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ABREVIATURAS DE LOS PARAMETROS DE LAS PRUEBAS
FUNCIONALES

FEV,: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo en ml.

FEV,%: FEV, en porcentaje de su valor de referencia.

FVC: Capacidad vital forzada en ml.

FVC%: FVC en porcentaje de su valor de referencia.

DLco: Difusién pulmonar de CO en mI/min/mmHg.

DLco%: DLco como porcentaje de su valor de referencia.

VO;max: Consumo maximo de oxigeno en ml/min/kg.

VE: Ventilacion minuto en litros.

WR: Intensidad de trabajo en vatios.

WR%: Intensidad de trabajo en porcentaje de su valor de referencia.

PO;: Presion parcial de O; en sangre arterial en mmHg,

PCO;: Presion parcial de CO; en sangre arterial en mmHg.

FEV,ppo: Prediccion postoperatorio del Volumen espiratorio forzado en el primer
segundo.

FEV:ppo%: Porcentaje de su valor de referencia del Volumen espiratorio forzado

en el primer segundo de prediccion postoperatorio.
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I. INTRODUCCION



El carcinoma broncogénico ha pasado de ser una enfermedad poco conocida y
citada como una curiosidad por Paracelso en 1422 (Bergkrankheit))) a ser la primera
causa de muerte por cancer en el varén y la segunda en la mujer, en nuestro medio).
La primera descripcion de la naturaleza maligna de la entidad, la llevé a cabo Hesse en
1879 filiandola erroneamente como un sarcoma pulmonar,. Cada afio es la causa de
1.000.000 de fallecimientos en el mundo entero y la suma de casos nuevos en Estados
Unidos y en la Union Europea ascienden a cerca de 300.0004.7,.

No hemos encontrado estudios de incidencia y prevalencia de esta enfermedad
en el conjunto del Estado Espaiiol, aunque si en algunas Comunidades Autonomas(8),
pero atendiendo a los datos de mortalidad debida a cancer de pulmon extraidos de la
Estadistica del Movimiento Natural de la Poblacion(2),durante el afio 1996, fallecieron
de cancer de pulmén 14.691 hombre y 1.579 mujeres, estas cifras pueden ser similares
o algo mas elevadas en la actualidad, ya que, aunque la incidencia del cancer del
pulmon baja al descender el nimero de fumadores, como ocurre en Estados Unidos, en
nuestro medio, desgraciadamente esta tendencia atn no se ha dejado notar, siendo el
numero de fumadores muy elevado, sobre todo , a costa de las mujeres y de los jovenes.

En la actualidad el tnico tratamiento curativo para el cancer de pulmon es la
cirugia, (la supervivencia a cinco afios es m,,enor del 15% en el total de enfermoss 10 y
en los enfermos intervenidos en estadios precoces llega a ser del 83% en cinco afios(;yy
pero generalmente se trata de pacientes con patologia pulmonar asociada, sobre todo
con Obstruccion Cronica al Flujo Aéreo (OCFA), y cardiopatias por el consumo
prolongado de tabaco. Por tanto son pacientes con patologia cardiopulmonar asociada
que precisan una intervencion de exéresis de parénquima pulmonar, con el riesgo de alta

morbilidad y mortalidadm.m.



Por lo tanto, ademas de estudiar el estadio clinico del carcinoma;s,, hay que
llevar cabo una evaluacion preoperatoria del riesgo quirurgicogie.is); cuyo objetivo es
estimar las posibles complicaciones de la intervencion planeada.

Los riesgos asociados a una toracotomia se pueden dividir en dos categorias:

1. Inmediatos o a corto plazo, que se refieren a la morbilidad y mortalidad
perioperatoria (30 dias tras la intervencion).

2. A largo plazo, que implican principalmente, la limitacion de la actividad
habitual por la reseccion pulmonar.

Desde que Gaenslerq) en 1955 publico un trabajo relacionando los datos
espirométricos y las complicaciones pulmonares, se han utilizado muchos métodos para
valorar el riesgo quirtrgicos en pacientes que iban a ser sometidos a cirugia toracica,s.
22)- Se han propuesto muchas guias clinicas para identificar enfermos que tolerasen la
intervencion con un "riesgo aceptable”, pero hay muchas referencias en la bibliografia
que muestran casos de pacientes con una o mas contraindicaciones para la cirugia que
toleraron bien el procedimiento de exéresis pulmonar sin consecuencias adversas,»; 4.

La wvaloracion preoperatoria en cirugia toracica tiene dos componentes
claramente diferenciados. El primero, es el que se efectiia a cualquier persona que va ser
sometida a una intervencion quirirgica mayor, que incluye un estudio general del
paciente, con analisis hematoldgicos y de coagulacion, analisis bioquimicos y
electrocardiograma para estudio de riesgo cardiaco:s..sy. En segundo lugar, en esta
cirugia hay que hacer una consideracién unica en la evaluacion de los efectos de la
toracotomia gy y la reseccion pulmonar en la funcion respiratoria postoperatoria .y ¥
consecuentemente en la capacidad de realizar ejercicio.

Tenemos que valorar tanto la prevencion de complicaciones cardiorrespiratorias

tras la intervencidn, como lograr una aceptable calidad de vida para el paciente



intervenido de cancer de pulmon. Desde este itimo punto de vista y aceptando que la
intervencidén quirurgica es fundamental para el prondstico de su enfermedad, la
posibilidad de poder realizar ejercicio (caminar, actividad sexual, etc.), es un buen
medidor de la calidad de vida del sujetos.;7. Esta capacidad de realizar un esfuerzo nos
debe indicar cual es la cantidad maxima de parénquima pulmonar que puede ser
extirpado, es decir el limite funcional en el cual una persona puede soportar una exéresis
pulmonar.

Entiendo pues que, es muy importante, poder establecer una serie de parametros
que nos puedan indicar donde estd el limite antes referido, asi como definir las
herramientas que nos permitan identificar los pacientes que tendran mas posibilidades
de sufrir complicaciones cardiopulmonares.

El propdsito de este trabajo de investigacion clinica es, estudiar la utilidad de la
prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria en la prediccion de morbilidad y mortalidad por

causas respiratorias y cardiacas en pacientes sometidos a cirugia de exéresis pulmonar.



L I. DESARROLLO HISTORICO

Desde el inicio del desarrollo de la cirugia toracica, siempre ha existido el reto
de determinar el limite funcional por debajo del cual no se podia intervenir a un
paciente, por el riesgo de provocar una insuficiencia cardiorrespiratoria que llevase al
paciente a graves complicaciones cardiopulmonares, incluida la muerte.

El sistema respiratorio, al igual que otros muchos del organismo, tiene una
importante reserva funcional. Esta es mas evidente durante el ejercicio, cuando el
volumen corriente pulmonar (VT: tidal volume) y el consumo de oxigeno pueden
incrementar diez o veinte veces su valor basal. En condiciones normales es el aparato
cardiocirculatorio y no el respiratorio el que impone un limite a la tolerancia de
ejercicio.

La limitacidn al ejercicio por causas respiratorias se presume que ocurre cuando
el valor absoluto del volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,) es menor
de 800 ml, o cuando la capacidad vital (FVC) es inferior a 15 ml/kg de peso

El célculo de valores limites en el intercambio de gases es mas dificil, pero
estudios en pacientes con sarcoidosis pulmonar, han mostrado que si la capacidad de
difusién pulmonar para el monéxido de carbono (DLco) cae por debajo del 40% de los
valores normales, aparecera una intolerancia para el ejercicio con hipertension pulmonar
en la mayoria de los casos.

Respecto a la gasometria artenal, una presion parcial de CO, (PCO,) superior a
50 mmHg y una presion parcial de oxigeno (PO;) menor de 50 mmHg, son
habitualmente indicativos de intolerancia al ejercicio. Pero estos datos son de poco
utilidad ya que estos valores solo aparecen cuando hay un gran desequilibrio en los
mecanismos respiratorios que son por si mismos suficientes para limitar la capacidad de

gjercicio.
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Otro limite funcional del aparato respiratorio es la capacidad de reserva vascular
del pulmoén, que se considera exhausta cuando existe una presion media pulmonar de 30
mmHg en reposo o cuando la presion en la arteria pulmonar tras el ejercicio se eleva a
40 mmHg.

La tolerancia al ejercicio es de crucial importancia en pacientes candidatos para
cirugia pulmonar, es por ello que, desde el principio, se han estudiado distintos métodos
predictivos del riesgo quirurgico, todos ellos miden la funcidn respiratoria del paciente
y la repercusidn que podria provocar en los enfermos la exéresis pulmonar. A
continuacion, vamos a describirlos someramente segun su utilizacidn en el desarrollo
historico de esta rama quirurgica

1. - Espirometria:

Esta técnica fue desarrollada de forma independiente por Gaensler ;s en Estados
Unidos, generalizandose su uso desde principios de los afios cincuenta. Consiste en la
cuantificacion de los volumenes pulmonares dinamicos. Mediante un espirometro se le
insta al paciente a realizar una maniobra de espiracion, efectuada con el maximo
esfuerzo y rapidez, desde la posicién de inspiracién maxima, (Capacidad Pulmonar
Total: TLC) hasta que no pueda espirar mas (volumen residual RV) cuantificando
distintos valores de su patron respiratorio. Los fundamentales son el volumen corriente
o tidal (VC o VT), el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV, o
VEMS) y la capacidad vital funcional (FVC). Se calculan los valores absolutos y su
porcentaje respecto a un valor estandarizado por sexo, estatura, peso, raza y postura.

El primero en publicar sus resultados en el uso de la espirometria para valorar la
resecabilidad pulmonar fue Gaensler(q) en 1955 relacionando los datos espirométricos

y las complicaciones pulmonares.
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La modema espirometria es compleja y sofisticada pero aun tiene una
sensibilidad y una especificidad bajas, y precisa un cierto grado de colaboracién del
paciente. Aun asi, es un método muy util como primer paso de la valoracion de la
resecabilidad pulmonar y estd universalmente aceptado, que pacientes con una
capacidad funcional vital (FVC) mayor de 15 ml/Kg de peso o con un FEV, mayor de
2000 ml, pueden tolerar perfectamente una exéresis pulmonar desde el punto de vista
respiratorio. Algunos autoresss g sugieren incluso valores aun mas bajos, pero sin
delimitar bien un valor umbral, sino que aconsejan valorar cada paciente de forma
personalizada, argumento bastante logico, pero que no permite establecer un umbral de
resecabilidad para poder ser transmitido de forma cientifica a la comunidad de
cirujanos.

Para conocer los volumenes pulmonares estaticos, como por ejemplo la
Capacidad de Reserva Funcional (FRC) o la Capacidad Pulmonar Total (TLC) es
preciso realizar una pletismografia corporal (basado en la ley de Boyle), o una técnica
de dilucion de un gas marcador, habitualmente helio (He), basado en el principio de
Fick, aplicando la siguiente formula:

FRC = [He]miciat - [Hepinal / [He]rinal

FRC: Capacidad de Reserva Funcional
[He]micial - Concentracion inicial de Helio.

[He]rinar : Concentracion final de Helio.
donde el FRC es 1gual la concentracidn inicial de Helio menos la concentracion final de
Helio, partido por la concentracion final de Helio. Pero dado que estos valores no son

atiles para la prediccion de riesgo postoperatorio no incidiremos mas sobre ellos.

2. - Presiones pulmonares:
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Consiste en introducir un catéter con balon por via femoral y medir las presiones
en la arteria pulmonar libre y tras oclusion de la del lado a extirpar, al hinchar el balén
del catéter. De esta forma podemos observar como se comportarian las presiones
pulmonares al realizar una neumonectomia y su repercusion sobre el ventriculo derecho.
La capacidad de reserva vascular del arbol circulatorio pulmonar se considera exhausta
cuando alcanza valores de presion media de perfusion de 30 mmHg o). Konietzkouiy en
1981 publicd que una elevacion de la presion de la arteria pulmonar por encima de 45
mmHg durante el ejercicio contraindica la cirugia. Posteriormente se sugirido que existe
una contraindicacion funcional cuando la presion alcanza niveles de 35- 40 mmHg
durante un ejercicio de 40 W. Pero hay que tener en cuenta la capacidad de reserva de
los capilares pulmonares no abiertos en reposo y su papel en la absorcion de una parte
importante del aumento de presion postoperatoria, antes que negarle la posibilidad de un

tratamiento quirargico a pacientes que no tienen otra opcion terapéutica eficaz.

3. - Gasometria arterial:

Es un pobre indicador de riesgo quirtirgico, ya que es modificado por numerosos
factores.

La presion parcial de un gas en un liquido es proporcional a la concentracion del
gas en la presion barométrica. La solubilidad del oxigeno (O,) y el dioxido de carbono
(CO,) en sangre estan modificadas por la concentracion de hemoglobina (Hb). La baja
temperatura, un incremento del pH, y un descenso del PCO2 en sangre desvian a la
1zquierda la curva de disociacion de la hemoglobina oxidada (HbO,), incrementando la
afinidad de la hemoglobina por el oxigeno. El CO; es habitualmente transportado en

sangre como bicarbonato (HCOs’), pero también puede combinar con hemoglobina.



13

En condiciones basales una presion parcial arterial de CO, (PaCO,) mayor de 45
mmHg indica un alto riesgo de morbilidad y mortalidad postquirurgica. Para el oxigeno
se acepta que valores de presion parcial arterial de O, (Pa0O) inferiores a 50 mmHg es
indicativo de paciente de alto riesgo, pero la hipoxemia no es muy util para estimar el
riesgo, ya que ademas de estos factores que modifican sus valores, hay que tener en
cuenta que muchos tumores pulmonares producen un efecto shunt derecha-izquierda, al
pasar la sangre por areas pulmonares no ventiladas que no la oxigenan, y ésta mal
oxigenada, se mezcla con la sangre arterializada proveniente de areas bien ventiladas en
la auricula izquierda; tras su exéresis las cifras de oxigeno arterial se ven mejoradas
notablemente.

Ademas Filairey; ha comprobado que existe una moderada hipoxemia en las
primeras cuarenta y ocho horas tras cirugia tordcica que normalmente se recupera

después de una semana.

4. — Gammagrafia de perfusién - ventilacion pulmonar:

La utilizacién de esta técnica ha permitido medir la funcién pulmonar por
regiones s 44), ayudando considerablemente en el célculo de las funciones de prediccion
espirométricas postoperatorias en pacientes que eran considerados limites para la
resecabilidad con las pruebas habituales.

Para la gammagrafia de ventilacion se utiliza Xenon-133 inhalado, y para la de
perfusion Tecnecio-99m con macroagregados de albumina inyectados. Kriterssongs, en
1972 demostrd que existia un buen coeficiente de correlacion, (0.73), entre el volumen
espiratorio forzado en el primer segundo de prediccion postoperatorio (FEV;ppo)
utilizando Xenon-133 y el observado tras intervenciones de exéresis pulmonares al mes

y al afio. Alige), en 1980, también encontrd un excelente coeficiente de correlacion
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utilizando gammagrafia de perfusion con Tecnecio-99, y posteriormente Wernly,7, en
1980 compard la eficacia de ambas técnicas encontrando que ambas son similares.
Actualmente se utiliza mayoritariamente la gammagrafia de perfusion por su mayor

facilidad de realizacion.

5. — Capacidad de difusion pulmonar:

Con este estudio se trata de averiguar el estado de intercambio de gases entre el
pulmon y el sistema vascular. Se mide la capacidad de transferencia de monoxido de
carbono (CO), ya que ¢ste tiene una capacidad de difusion doscientas veces mayor que
el oxigeno. Consiste en la inspiracién rapida y profunda de una mezcla de gases con
concentraciones conocidas de CO (0.3 %), un gas inerte como el helio (10 %), oxigeno
(21 %) y nitrogeno. La maniobra inspiratoria se mantiene durante 10 segundos, se mide
el volumen inspiratorio y seguidamente se efectiia una espiracion rapida con recogida de
una muestra de gas para analizar las concentraciones espiratorias de CO y He. La
difusion pulmonar de CO (DLco) se define como el volumen de CO transferido a la
sangre por minuto, por gradiente de presion parcial de CO y se mide en ml/min/mmHg.
La utilizacion de un gas inerte como el He permite medir, de acuerdo con el principio de
Fick, el volumen pulmonar en que se realiza la transferencia de CO. Ferguson en
199548y y en 199949, publico unos estudios en los que mostrd la DL¢o y 1a DLco ppo %
(porcentaje del DLco de prediccion postoperatorio) son muy utiles para la prevision de
complicaciones postoperatorias, y tras realizar un test de regresion logistica analizando
multiples datos (FVC, FEV,, FEV ppo, gasometria, etc.), hallé que el DLco ppo % es el
valor independiente mas fuerte para la prediccion de complicaciones y mortalidad tras

exéresis pulmonar.



6. — Pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias:

Es la ultima adquisicion en la valoracion preoperatoria de la cirugia toracica, se
puede realizar de diferentes formas ya sea utilizando un Ergdémetro ( mediante una cinta
deslizante, o una bicicleta ortostatica), o con métodos mas sencillos como subir tramos
de escaleras (“Stairs climbing™) o caminar durante 6 minutos (“6-min. walk™). El fin de
todos ellos es comprobar la tolerancia al ejercicio del paciente y medir parametros como
el consumo maximo de oxigeno, potencia maxima alcanzada, saturacion arterial de
oxigeno y calcular el umbral de anaerobiosis. Ademas es la tnica técnica en neumologia
que integra la exploracion de la funcion pulmonar, cardiaca y muscular.

Desde finales de los ochentaso) esta siendo cada vez mas empleada esta técnica,
pero aun existe un debate sobre el significado clinico de las pruebas de esfuerzo
cardiorrespiratorias en la evaluacion preoperatoria y hay resultados contradictorios en
la literaturags, s2), sobre la aplicacion y conclusiones de un test de ejercicio limitado por

los sintomas.

7. — Indices preoperatorios:

Recientemente han aparecido una serie de cocientes que congregan varios de los
parametros explicados anteriormente, de forma que se puedan evaluar la ventilacion
pulmonar, el intercambio de gases, la perfusién pulmonar y la proporcion de pulmoén
restante con un soélo valor, siendo mas facil sefialar un limite de resecabilidad. El
primero fue Pierce(ssy a principios de los noventa en definir el “Predictive Postoperative
Product” (PPP) como el producto algebraico del ppoFEV,% por el DLco%.
Posteriormente Melendezissy en 1998 cred el “predictive respiratory complication
quotient” (PRQ) como el PPP al cuadrado entre el gradiente alveolo-arterial de oxigeno,

concluyendo que obtenia mejores valores predictivos que cualquier valor predictivo de
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forma independiente. Por ultimo Brunellisssy en 1999 describe el POSSUMM
(physiological and operative severity score for the enumeration of mortality and
morbidity) que es un indice complejo que incluye variables como edad, presion arterial
sistolica, concentracion sérica de urea, potasio, sodio, recuento leucocitario,
concentracion de hemoglobina, tipo de intervencion y duracion estimada de la misma
entre otros muchos. Estos indices aun no han sido ampliamente probados y hay pocos
datos que los avalen en la literatura actual, y presentan el inconveniente de su

complejidad.

Para terminar, recordaremos que es conocido que actualmente el mejor
tratamiento para el carcinoma broncogénico no de células pequefias es la exéresis
pulmonar, y que el prondstico en los casos no tratados es nefasto. Pero en muchas
ocasiones someter a una intervencion, a este tipo de pacientes, habitualmente
fumadores, con patologia pulmonar, sobre todo obstruccién cronica al flujo aéreo y
cardiopatia, conlleva un elevado riesgo de mortalidad y morbilidad, principalmente por
complicaciones pulmonaress7ss). De todas formas, dada la importancia de la exéresis
del tumor para el prondstico del paciente siempre se esta investigando y disminuyendo
el umbral de irresecabilidad, mediante técnicas cada vez mas sensibles que permitan
rescatar para la cirugia, pacientes en el limite y discriminar que pacientes falleceran o
tendran mas riesgos de padecer complicaciones tras la intervencion.

Actualmente se aceptan como valores adecuados para realizar una
reseccion pulmonar mayor: FEV, mayor de 2000 ml 6 > 60%. DLco% mayor del 60%,

FEVppo mayor de 800 ml 6 > 40%. Tabla L.



VALORES DE BAJO RIESGO DE COMPLICACIONES PULMONARES TRAS

TABLA1

EXERESIS PULMONAR
PARAMETRO VALOR
FVC » 15ml/Kg
» 50%
FEV, » 2000 ml
» 60%
FEV,ppo » 1600 ml
» 40%
DLco » 60%
DLcoppo » 40%
VO,max » 15 mI/Kg/min
» 50%
VO;maxppo » 10 mI/Kg/min
» 40%

FVC: Capacidad Vital Funcional. FEV,: Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo. FEV,ppo:
FEV, de prediccion postoperatorio.

posteoperatorio. VO,max: Consumo maximo de oxigeno. VO,maxppo: Consumo maximo de oxigeno de

prediccion postoperatorio.

DlL.co: Difusion pulmonar de CO. DLcoppo: DL¢o de prediccion
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L II. PRUEBA DE ESFUERZO CARDIORRESPIRATORIA

Para entender la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria primero debemos
explicar la fisiologia y tolerancia al ejercicio, las medidas habituales que se realizan
durante esta prueba, sus valores normales, sus principios de interpretacion y su

aplicacion clinica.

FISIOLOGIA Y TOLERANCIA AL EJERCICIO

El ejercicio fisico, requiere la interaccion de mecanismos fisiologicos que
permitan a los sistemas cardiocirculatorio y respiratorio apoyar el incremento
metabolico y de intercambio de gases de los musculos contractiles. Tanto el aparato
respiratorio como el circulatorio sufren un incremento en sus funciones durante el
ejercicio y su capacidad de responder adecuadamente a este sobrecarga es una medida
de su salud fisiologica. Es bien conocido que el rendimiento cardiaco y ventilatorio se
incrementa con el aumento de las necesidades metabdlicas;ss) pero ademas una
apreciacion de la respuesta normal de los sistemas de transporte de gases a la
respiracion celular es esencial para reconocer la fisiopatologia que le afectan.

El gran incremento metabolico durante el ejercicio requiere un gran aumento del
flujo de oxigeno a los musculos, simultineamente, la gran cantidad de CO, producida
por los musculos debe ser eliminada para evitar una acidosis severa en los tejidos con
sus efectos adversos en la funcién celulareg. Para satisfacer el incremento de
intercambio gaseoso necesario en los miocitos durante el ejercicioer), se pone en
marcha un cerrado conjunto de mecanismos fisiolégicos que interesan al pulmon,
corazon, y la circulacién periférica. Este conjunto de sistemas debe mantener

eficazmente la tasa metabdlica en orden de preservar el suministro de oxigeno a los
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tejidos y la eliminacién de CO, asi como la homeostasis sanguinea. En este aspecto, la
prueba de esfuerzo ofrece al examinador la posibilidad de estudiar los sistemas
cardiovascular y respiratorio simultaneamente bajo el estrés y permite la evaluacion de
sus principales funciones, entre ellas, por ejemplo el intercambio gaseoso. Ciertas
afecciones cardiacas pueden producir sintomas respiratorios con anormalidades en el
intercambio gaseoso durante el ejercicioec4), de forma similar algunas enfermedades
respiratorias pueden provocar de inicio anormalidades en la respuesta cardiovascular al
ejercicios e6). Ademas como la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria es cuantitativa,

permite medir la severidad de la disfuncion.

PRINCIPIOS DE RESPIRACION CELULAR Y FUENTES DE ENERGIA

CELULAR

La necesidad mas inmediata del ejercicio es la liberacion de energia del terminal
fosfato del adenosin trifosfato (ATP) para las demandas contractiles del muasculo en una
frecuencia adecuada con los requerimientos necesarios para realizar el esfuerzo. La
bioenergia procesada por la produccion de ATP en el musculo se produce por tres
mecanismos: la oxidacidn aerdbica de substratos (principalmente glucdgeno y acidos
grasos), la hidrolisis anaerdbica de fosfocreatina (PCr), y la degradacion de glucégeno o
glucosa a acido lactico. Cada uno de ellos es importante para una correcta respuesta al
ejercicio, y juegan un papel diferente en la respuesta en la bioenergética total. Por
ejemplo, la oxidacion aerobica de carbohidratos y acidos grasos constituye la mayor
fuente de produccién de ATP y es la principal fuente durante el ejercicio de moderada
intensidad mantenido. Este mecanismo depende de una adecuada respuesta del sistema
cardiorrespiratorio de forma que el suministro de oxigeno a la célula sea adecuado para

regenerar, de forma aerdbica, todo el ATP necesario para la actividad. Por otro lado, la
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reserva local de PCr suministra la mayor parte de fosfato de alta energia necesario en las
fases tempranas del ejercicio; este PCr es rapidamente hidrolizado por la creatinquinasa
liberando fosforo inorganico (Pi) y la energia producida en esta reaccion puede ser
usada para regenerar ATP desde adenosin difosfato, (ADP), con Pi, en las
miofibrillas7,. Esta reaccion es vital porque las reservas de oxigeno en el musculo y la
sangre en la vecindad inmediata del musculo al inicio del ejercicio es relativamente
pequefia.

Si el ejercicio es muy intenso, existe entonces otra fuente de regeneracion de
ATP, la glucolisis anaerobia que produce ATP a partir de la glucosa o del glucdgeno sin
la necesidad de oxigeno, pero con la produccion de acido lactico. El acido lactico es
producido por la reduccion del piruvato, que mas tarde sirve para reactivar la forma
oxidada de la coenzima citosolica, NAD" (nicotinamida adenina dinucleétido), cuando
la coenzima cambia a un estado mas reducido (NADH + H"). De este modo el piruvato
sirve como oxidante para regenerar NAD" cuando la célula empieza a estar
criticamente corta de oxigeno, ésta reaccion es requerida para que la glucolisis se lleve a
cabo. La energia producida por la glucolisis anaerobia es relativamente pequefia para la
gran cantidad de glucosa consumida, y la consecuencia de la acumulacién de lactato
tiene graves implicaciones en el intercambio de gases. El intercambio de gases (O,
consumido y CO; producido) se afecta de forma diferente por cada una de las tres vias
de produccion de ATP. Cuando la regeneracion de ATP es aerobica, el O, es consumido
y el CO; es producido en proporcion a la cantidad de substrato oxidado en las células
musculares.

Por otro lado, cuando se consume PCr, se convierte en creatinina y Pi; como la
creatinina es neutral en agua mientras el PCr es un acido fuerte, la hidrélisis de PCr

disminuye la acidez celular. Esta reaccion, por tanto, retiene tanto CO, en los tejidos
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como el HCO;  y el CO, creados por el metabolismo aerébico. Finalmente cuando el
fosfato de alta energia es generado por la glucolisis anaerébica, el H' producido con el
lactato es tamponado principalmente por el bicarbonato, afiadiendo CO, al producido
por los procesos aerdbicos.

Debido a que estos distintos mecanismos de produccion de ATP tiene diferentes
efectos en el intercambio gaseoso, el estudio de este intercambio gaseoso en respuesta el
ejercicio puede revelar informacion de la contribuciéon de cada uno de ellos a la
respuesta bioenergética total.

El ajuste normal entre la respiracion externa y la interna, es fundamental para
mantener estas fuentes energéticas y por medio de la prueba de esfuerzo
cardiorrespiratoria podemos valorar todos los sistemas integrantes en este mecanismo,

como son los mostrados en la Figura 1.
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FIGURA 1
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Mecanismo de transporte de gases para acoplar la respiracion celular (interna) y

la pulmonar (externa).

De: Wasserman K. Baltimore. Principles of exercise testing and interpretation. Including pathophysiology

?pd clinical aplications.Lippincott Williams & Wilkins ed. 1999. 2,
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FACTORES QUE LIMITAN EL EJERCICIO

Los sintomas que hacen que una persona deje de realizar un ejercicio son:
1. Fatiga
2. Disnea
3. Dolor (Angina o claudicacion).

Observando la respiracion externa durante una prueba de esfuerzo cuantitativa
en la que grandes grupos musculares son implicados, (caminar, correr, o pedalear),
puede determinarse por qué la tolerancia al ejercicio esta reducida y si es por causa
cardiovascular y/o respiratoria.

1. FATIGA:

En los ejercicios de grandes grupos musculares, la fatiga ocurre relativamente
pronto, cuando los requerimientos de O, en los musculos contractiles no se ajustan con
el oxigeno transportado por la sangre. Kitzman y cols.«s) han medido el consumo de O,
durante el ejercicio a frecuencia submaxima en pacientes con insuficiencia cardiaca y en
sujetos normales, observando que, el consumo de O,, asi como la produccion aerobica
de ATP, se reducia por debajo de lo esperado en pacientes con insuficiencia cardiaca.
Cuanto mayor era la severidad de la insuficiencia cardiaca mayor era la disminucion del
consumo de oxigeno (VO,). Esto es debido a que como la produccidn aerdbica de ATP
estd por debajo de lo requerido, los musculos no tienen la energia para contraerse y
aparece la fatiga. Aun asi los mecanismos exactos de la fatiga contintan desconocidos,
pero se cree que un aumento de la produccion anaerdbica de ATP produce una acidosis
lactica, y que ésta produce reacciones intracelulares que contribuyen a la aparicion de la
fatiga muscular. También han sido incriminados como mediadores de la fatiga, el bajo
pH celular, el incremento de fosfato inorganico, la alteracidn de la liberacion de calcio

del reticulo sarcoplasmico y la disminucion de los niveles de ATP. De todas formas y
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aunque no se conozcan los mecanismos intimos de la fatiga si se puede decir que se
produce cuando el consumo de oxigeno (VO;) durante el ejercicio falla respecto a los
requerimientos celulares de O,.

2. DISNEA:

La disnea es un sintoma bastante comun de respuesta al ejercicio, que ocurre en
pacientes en los que la ventilacion es relativamente poco efectiva, como enfermos con
un aumento del espacio muerto fisiolégico (baja eficacia en el intercambio gaseoso) y
en aquellos con hipoxemia, acidosis metabolica o con alteracion de los mecanismos
ventilatorios.

El sistema de control ventilatorio determina la ventilacion durante el ejercicio,
jugando un papel regulador del pH arterial durante el esfuerzo y como mecanismo
compensador de la hipoxemia, si esta ocurre. Ademas, si el CO, generado por la
produccion aerobica de ATP no es eliminado por los pulmones tan pronto como se
incorpora a la circulacion, el H' arterial aumenta a través de la reaccién del CO, con
H,O, para producir acido carbonico. Por otra parte, el 4cido lactico es un productor de
mas cantidad de hidrogeniones en trabajos por encima del umbral de anaerobiosis.
Como el bicarbonato (HCO3") es el mayor tampon en desequilibrios acido-basicos, la
produccion de CO; aumenta tanto como el HCO3™ amortigua el acido lactico. Esta
produccion de CO; se une al producido por el metabolismo aerdbico, produciendo un
incremento desproporcionado respecto al incremento de VO, o de la frecuencia de
trabajo.

El estimulo del H™ resultante es la mayor causa del incremento de la ventilacion
durante el ejercicio y la aparicion de disnea. Los pacientes sedentarios normalmente
experimentan fatiga antes que disnea en su limitacion al ejercicio de grandes grupos

musculares.
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De todas formas hay tres tipos de sujetos normales que tienden a presentar

disnea como factor limitante al ejercicio:

3.

Las mujeres presentan disnea con el esfuerzo cuando realizan el mismo
trabajo que los varones asintomaticos. Esto se debe a que ellas tienen un
treinta por ciento menos de capacidad ventilatoria que los varones de su
misma estatura; Asi las mujeres usan una mayor proporcion de su capacidad
ventilatoria para el mismo nivel de ejercicio cuando se le compara con
hombres de su misma talla.

Las personas ancianas también experimentan disnea con el ejercicio antes

que fatiga, por una reduccion de la capacidad ventilatoria maxima con la
edad.

Finalmente, algunos atletas poseen una alta capacidad aerobica y pueden
producir suficiente CO, que combinado con un alto acumulo de é&cido
lactico, hacen el que ejercicio quede limitado por su capacidad ventilatonia
antes que por la fatiga muscular.

DOLOR

El dolor toracico o en miembros inferiores, es el sintoma mas comin en

pacientes con cardiopatia isquémica. Este es un reflejo de un aporte inadecuado de O a

las demandas del miocardio. Reduciendo la demanda o incrementando el aporte de O, al

miocardio se puede eliminar el dolor anginoso, pero de todas formas para reducir la

demanda de O; se necesita reducir la capacidad de realizar un ejercicio maximo, asi, el

paciente esta forzado a llevar una vida menos activa para aliviar su angina.

La claudicacion ocurre cuando la relacion aporte/demanda de O, de los

musculos de las extremidades se desequilibra, es decir, como caminando a un ritmo

normal se requiere un incremento de utilizacién de O, por los musculos locomotores de
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aproximadamente veinte veces, la habilidad de incrementar el flujo sanguineo a las
extremidades inferiores es muy importante para permitir caminar sin dolor. Si existen
cambios arteriosclerdticos en los vasos de las piernas que limiten el flujo sanguineo a
las extremidades inferiores, se producira una cinética mas lenta de consumo de Oxg) y

unos niveles criticamente bajos de O, en los musculos y dolor en las piernasy.

FISIOLOGIA DEL EJERCICIO

La realizacion de trabajo muscular requiere la respuesta fisiologica sincronizadas
de los sistemas cardiovascular y respiratorio para incrementar el gasto metabodlico. Una
buena coordinacion entre estos sistemas, minimiza el estrés a los mecanismos que
aportan la energia. En otras palabras, los requerimientos de la respiracion celular
(respiracion interna), sdlo pueden ser satisfechos por la interaccion de los mecanismos
que intervienen en el intercambio de gases entre los miocitos y la atmosfera (respiracion
externa) como se muestra en la Figura 1. Un desajuste en este proceso aumenta el estrés
a estos sistemas y cuando son suficientemente severos pueden limitar la realizacion de
gjercicio.

Un intercambio de gases normal requiere:

1. Una estructura intracelular apropiada con suficientes substratos de energia y

concentracion de enzimas.

2. Un corazon capaz de bombear la cantidad de sangre oxigenada necesaria

para mantener la produccion de energia.

Un sistema efectivo de vasos sanguineos que pueda distribuir selectivamente

(V8]

la irrigacion para cubrir las necesidades locales de intercambio gaseoso del
tejido.

4. Sangre con una adecuada concentracion de hemoglobina.
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5. Una circulacion pulmonar efectiva con un cormrecto cociente
ventilacion/perfusion (V/Q).
6. Un pulmoén y torax sanos.
7. Mecanismos de control de la ventilacion capaces de regular las presiones
parciales de O, y CO; en sangre y el pH.
La respuesta de cada uno de estos eslabones en la cadena del intercambio de
gases normalmente es facil de predecir y puede ser usado como un marco de referencia

para evidenciar respuestas inadecuadas.

PROPIEDADES MECANICAS Y TIPOS DE FIBRAS DE MUSCULO

ESQUELETICO

En este apartado se explican los conceptos esenciales de la fisiologia del
musculo esquelético, incluyendo la relacion entre estructura y funcién, la respiracion
celular, los substratos del metabolismo y el efecto de una inadecuado suministro de
oxigeno. Tras explicar la respiracion interna, se examinan los eslabones circulatorios y
ventilatorios entre la respiracion interna y la externa, incluyendo los factores que
determinan la magnitud y duracion de las respuestas cardiovascular y ventilatoria
ademas de su adaptacion al estrés metabolico del ejercicio.

El masculo esquelético humano se compone de dos tipos basicos de fibras, tipo I
y II (Tabla II). Estos tipos de fibras son clasificados segiin sus propiedades contractiles
y bioquimicas 7). Las fibras tipo I (contraccion lenta) tardan un tiempo relativamente
largo para desarrollar un pico de tension tras su activacion, unos 80 milisegundos en
relacion con los 30 milisegundos de media que tardan las fibras tipo II (contraccién
rapida). Las propiedades de contraccion lenta de estas fibras parecen mayores por la

actividad relativamente lenta de la miosina ATPasa en las miofibrillas que cataliza la



28

liberacion del terminal fosfato de alta energia del ATP, la baja actividad de Ca™ de la
proteina reguladora, la troponina, y la baja proporciéon de Ca™ liberado por el reticulo
sarcoplasmico. Estas mismas propiedades parecen conferir una resistencia relativamente
alta a la fatiga a las fibras tipo I.

Las diferencias bioquimicas entre los dos tipos basicos de fibras se centran
principalmente en su capacidad para la oxidacion y la glucolisis. Las fibras tipo I,
siendo ricas en mioglobina, son clasificadas como fibras rojas, mientras que las tipo II,
que contienen considerablemente menos mioglobina, son clasificadas como fibras
blancas. Las fibras de contraccién lenta tienden a tener altos niveles de enzimas
oxidativas y las tipo II tienen una alta actividad glucolitica y enzimatica. Ademas las
fibras tipo II se clasifican a su vez en dos tipos: Tipo Ila y 1Ib, basandose en el mayor
potencial oxidativo y menor poder glucolitico de las fibras tipo [Ia comparadas con las

tipo IIb.
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CARACTERISTICAS DE LOS TIPOS DE FIBRAS MUSCULARES

Oxidativa lenta

Oxidativa rapida

Glucolitica rapida

Tipo | Tipo lia Tipo IIb
CONTRACCION Lenta Raépida Répida
TAMANO Pequefia Intermedia Grande
COLOR Rojo Rojo Blanco
CONCENTRACION Alta Alta Baja
DE MIOGLOBINA
CONTENIDO Alto Alto Bajo
MITOCONDRIAL

Tabla en la que se muestran las principales diferencias de los distintos tipos de

fibras musculares en el ser humano.
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Respecto a la reserva de substratos, la concentracion de glucogeno muscular, es
similar en los dos tipos basicos de fibras, pero el contenido de triglicéridos es un sesenta
por ciento mayor en las fibras tipo I. Ciertas investigaciones;) sugieren que las fibras
de contraccion lenta Tipo [ son mas eficientes que las tipo II de contraccién rapida,
realizando mds trabajo y desarrollando mas tension por unidad de substrato de energia
utilizado.

Existe una posibilidad de cambio en las concentraciones de enzimas para cada
tipo de fibra mediante un entrenamiento especifico, de forma que una fibra tipo II en un
atleta de fondo puede tener concentraciones de enzimas oxidativas mas altas que una
fibra tipo I en una persona sedentaria ;3. Estas diferencias estructurales y funcionales
entre los distintos tipos de fibras dependen mucho de la inervacion neural de estas
fibras, una motoneurona sola inerva un numeroso grupo de fibras musculares, esta
union funcional se llama “Unidad motora”. Estas fibras estan distribuidas a lo largo del
musculo, mas que constituyendo un ente espacialmente contiguo, y son
caracteristicamente del mismo tipo basico de fibras, asi, la depleccion de substratos
ocurre uniformemente dentro de cada fibra de la unidad contractil.

La distribucion de los tipos de fibras en el musculo esquelético humano varia de
un musculo a otro, por ejemplo, el musculo soleo tiene muchas mas fibras de
contraccion lenta (mas del 80%) que el gastrocnemio (aproximadamente 50%) o que el
triceps braquial (entre el 20 y el 50%). El musculo vasto lateral ha sido clasicamente
usado para el estudio de las fibras musculares en el ser humano, ya que contiene
aproximadamente un 50% de cada tipo de fibra. Las fibras basicas de este musculo
varian de una persona a otra, asi un atleta entrenado para resistencia tiene un alto
porcentaje de fibras de contraccion lenta (no es raro un 90%), una persona normal tiene

50% de este tipo de fibras y un atleta de velocidad, sprinter de élite, puede tener tan sélo
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un 20 o 30 % de fibras tipo I en este musculo. Asi que aunque el patron de distribucion
de los tipos de fibras musculares esta genéticamente determinado, estd muy influido por
las caracteristicas dadas por la motoneurona eferente. De todas formas un programa de
entrenamiento no produce cambios apreciables entre las fibras tipo [ y las tipo II, pero si
entre las tipo [Ia y las tipo [Ib. La evidencia acumulada por las investigacionesg,) han
mostrado que la inactividad prolongada o algunas enfermedades cronicas pueden
producir un mayor porcentaje de fibras tipo [I de lo que es normal. El patréon de
activacion de los distintos tipos de fibra muscular depende del tipo de ejercicio, asi los
de baja intensidad tienden activar las de tipo I y los alta intensidad con mas altos
requerimientos de fuerza (especialmente los que estan sobre el 70 u 80 % del maximo

potencial aerobico) activan las fibras de tipo 1175,

FUENTES DE ENERGIA

El musculo esquelético debe ser considerado como una maquina que precisa la
energia quimica de los substratos de la ingesta alimentaria, en forma de hidratos de
carbono y lipidos; las proteinas, aunque tedricamente si pueden servir como substratos
de energia, en la practica solo se usan para este fin en situaciones de inanicion.

La energia liberada por los substratos no es usada directamente por los musculos
contractiles, sino que es almacenada en el terminal fosfato de la adenosin trifosfato
(ATP). Este terminal fosfato libera una alta energia al ser hidrolizado (AG), y es
designado como unidn fosfato de alta energia (~P). Se estima que la AG liberada por
cada ~P en condiciones fisiologicas normales es de 12-14 Kcal/mol. El musculo utiliza
esta energia para realizar los cambios estructurales que son visibles externamente, como

acortamiento de sus fibras o incremento de la tension del musculo.
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Fuentes de fosfato de alta energia y respiracion celular:

La energia para la contraccion muscular procede, principalmente, de la
oxidacién en la mitocondrias de los intermediarios metabolicos de dos (acetato) o tres
carbonos (piruvato) del catabolismo de los glucidos y de los acidos grasos. Una pequeiia
cantidad adicional de energia procede de los mecanismos bioquimicos en el citoplasma
que metabolizan la glucosa y el glucdgeno a piruvato.

La energia de ambas fuentes, mitocondrial y citoplasmatica, son transformada en
fosfato de alta energia en forma de creatina fosfato y ATP. Durante la liberacion de
fosfato de estas moléculas, la energia puede ser utilizada para reacciones celulares como
biosintesis, transporte activo y contraccion celular.

El ejercicio conlleva una aceleracion en los mecanismos productores de energia
para regenerar en los musculos el ~P necesario para el trabajo fisico. Asi, el consumo
celular de O, imprescindible para todas estas reacciones, se incrementa y debe ser
compensado por un incremento del suministro de O, desde la atmosfera a la
mitocondria. Simultaneamente el CO,, el mayor producto final del catabolismo del
gjercicio, es eliminado de la célula por la sangre y excretado por los pulmones.

El acetato producido por el catabolismo de los glucidos y lipidos reacciona con
el oxalacetato en la mitocondria, y tras una reaccion de esterificacion con la coenzima A
(Acetil coenzima A; acetil-CoA), forma citrato en el ciclo de Krebs o ciclo de los 4cidos
tricarboxilicos7s). Aqui las reacciones catabolicas producen CO, e hidrogeniones (H") y
sus correspondientes electrones, que son transferidos a la cadena de transporte de
electrones de la mitocondria. Estos electrones disminuyen el gradiente de energia de la
cadena de transporte de electrones, transfiriendo la energia para resintetizar ATP desde
ADP y fosforo inorganico, lo que se denomina fosforilizacion oxidativa, como se

muestra en la Figura 2.
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FIGURA 2
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Esquema de las principales vias bioquimicas para la produccion de ATP. La
transferencia de H' y electrones al oxigeno por la cadena de transporte de electrones en
la mitocondria y la bomba de protones desde el citosol a la mitocondria (Via A) son los
componentes esenciales de la glucolisis aerobia.

De: Wasserman K. Baltimore. Principles of exercise testing and interpretation. Including pathophysiology

and clinical aplications.Lippincott Williams & Wilkins ed. 1999. Pag. 2.
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Al final de la cadena de transporte de electrones la citocromo-oxidasa cataliza la
reaccion de cada par de electron y proton con un atomo de oxigeno para formar una
molécula de H20.

Por cada transferencia de un par de electron y proton, se libera suficiente energia
como para formar dos o tres ATP: Tres si el proceso de transporte de electrones
comienza en la Nicotinamida Adenina Dinucleotido (NAD"), pero sélo dos si comienza
en la Flavina Adenina Dinucleotido (FAD™).

Se producen por tanto seis moléculas de ATP durante el catabolismo de glucosa
a piruvato, si la forma reducida de la NAD®, la NADH + H, formada durante la
glucolisis, es reoxidada en el citoplasma. De las seis moléculas de ATP regeneradas a
partir de glucosa (siete si es a partir del glucégeno), por este mecanismo, dos son
formadas en el citoplasma por la via de Embden-Meyerhof ( via glucolitica) y cuatro en
la mitocondria durante la reoxidacién del NADH + H™ citosolico, por la bomba de
protones y la cadena de transporte de electrones del citocromo. La bomba acepta
hidrogeniones del NADH + H" y los transfiere a las coenzimas mitocondriales NAD" y
FAD", y se regenera esta via con la oxidacién de NAD" en el citoplasma, mantenido asi
un estado de reduccion en éste y permitiendo continuar la glucolisis. Como el O; es el
ultimo aceptador de los protones generados por la glucolisis y transportados en la
mitocondria, esta glucolisis se denomina aerobica.

La formacion de acetil-CoA desde piruvato y su posterior entrada en el ciclo de
Krebs produce un total de cinco moléculas de NADH vy la reoxidacion de cada una de
estas cinco moléculas por la cadena de transporte de electrones se consiguen tres
moléculas de ATP, se producen un total de quince moléculas de ATP, pero como
ademas, de cada molécula de glucosa se forman dos moléculas de acetil-CoA, la

ganancia total de estas reacciones es de 30 ATP. Cuando le sumamos los dos ATP
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producidos por la glucolisis y los cuatro de la reoxidacion del NADH por la bomba de

protones, con la consecuente transferencia del proton y el electron al oxigeno, la

produccion final de ATP, por la completa oxidacion de la glucosa, es de treinta y seis

moléculas de ATP. Y si tenemos en cuenta que la mayor parte de los hidratos de

carbono en el ser humano se haya en forma de glucdgeno, se obtiene un ATP adicional.
GLUCOLISIS AEROBICA

CsH206 + 6 O———= 6 CO, +6 H;O+36037 A

Se necesitan seis moléculas de O, para la oxidacion de la glucosa y se consiguen
treinta y seis fosfatos de alta energia, el cociente ~P/O, es igual a 6 (6,18 para el
glucogeno). Como productos finales de este catabolismo quedan seis moléculas de CO,
y seis de H,O.

Cuando la bomba de protones mitocondrial falla y no se reoxida el NADH + H"
generado por la glucolisis a un ritmo suficiente para mantener el cociente NADH + H' /
NAD" normal, el estado de reduccion-oxidacion del citoplasma baja. Como el NADH +
H" se acumula en el citoplasma a expensas del NAD", la glucolisis disminuira si no
existe otro mecanismo capaz de reoxidar el NADH + H".

El piruvato puede reoxidar el NADH + H™ a NAD" cuando el primero se
acumula, pero el piruvato se reduce a lactato en este proceso y de esta forma se
incrementa la concentracion de dcido lactico en el citoplasma celular. Este proceso de
glucolisis se produce sin la intervencion del oxigeno y por ello se denomina glucolisis
anaerobia.

El gasto de substrato por esta via para la produccion de energia es muy alto
comparado con la glucolisis aerdbica siendo la ganancia neta de ATP en este proceso de
solo tres por cada molécula de glucosa en lugar de treinta y seis por via aerdbica. Para la

misma cantidad de trabajo esta via anaerdbica consume glucosa y glucdgeno a una
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velocidad mucho mayor que cuando la produccidn de ~P es realizada inicamente por
via aerobica . Ademas, las dos moléculas de acido lactico que se producen por cada
molécula de glucosa catabolizada por el mecanismo anaerdbico, producen una
alteracion en el equilibrio acido-basico en la célula y posteriormente en la sangre. La
puesta en marcha de la produccién anaerdbica de ATP no implica que el mecanismo
aerobico cese, ambos mecanismos funcionan a la vez, generando energia
simultaneamente en ejercicios de alta intensidad.

Utilizacion y regulacion del substrato:

En primer lugar conviene aclarar conceptos de algunos términos como el VO,,
que significa el consumo de oxigeno por los pulmones, y el QO, que es el oxigeno
consumido por las células. De igual forma VCO; indica la produccion de CO, por los
pulmones y QCO; la produccién celular. Asi la utilizacidon de substrato oxidado por la
célula se caracteriza por la cantidad neta de produccion de CO; (QCO:) y la utilizacién
de O, (QO»). El cociente VCO,/ VO, medido en la boca ("intercambio de gases" o R)
refleja el cociente QCO,/Q0; ("Cociente de respiracion metabdlica” o RQ), solo cuando
existen unas condiciones fijas (steady-state), es decir, que no se suma nuevo CO; ni es
eliminado de los lugares del almacenamiento en el cuerpo humano y la reserva de O, es
constante, o lo que es lo mismo se cumple que el QCO; es igual al VCO, y el QO; es
igual que el VO, 77

Durante una hiperventilacion aguda, (por ejemplo ante una situacion de hipoxia
aguda, de dolor, ansiedad o hiperventilacion volitiva), hay mas CO, extraido de las
reservas del organismo que O, almacenado. Esto es debido a que la hemoglobina esta
casi completamente saturada con O, al final de los capilares pulmonares, a nivel del
mar, y la solubilidad del O, en sangre es baja. Por otro lado,cuando aumenta la

hiperventilacion, se extraen del torrente sanguineo grandes cantidades de CO2 con el
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consecuente descenso de la PaCO, Asi, el intercambio de gases (R), excedera el RQ
hasta que se alcance un nuevo “steady-state” para el nuevo nivel de ventilacion. De
forma similar durante una acidosis metabdlica aguda producida por el ejercicio, se
libera un aporte extra de CO, cuando el bicarbonato tampona el acido lactico, y asi el
R excede al RQ hasta que se logra nuevamente el steady-state. Igualmente, se producen
diferencias entre el R y el RQ en la hipoventilacion aguda y en la recuperacion de
acidosis metabolica, pero en sentido inverso.

Siguiendo estos conceptos, entendemos que los distintos substratos tienen un
distinto RQ y cociente ~P: O»; asi los carbohidratos tiene un RQ = 1 ( por seis CO;
producidos hay seis moléculas de O, consumidas) y un ~P: O, = 6.0 6 6.8 dependiendo

st el substrato es la glucosa o el glucogeno.

C6H1206 +6 Oz _— 6C02 +6 Hzo + 36 ATP

Cuando un lipido es oxidado (por ejemplo el palmitico), su RQ es igual a 0.71
(es decir 16 moléculas de CO, producidas por 23 de O, consumidas), y tiene un ~P: O,

=5.65 (130 ATP/23 Oy).

CiH3,0; + 23 O === 16 CO, + 16 H;O + 130 ATP

Asi, para almacenar energia los lipidos son mas eficientes, pero si lo que
queremos es economizar el oxigeno, entonces son mejores los glicidos.

Cuando existe un steady-state para el intercambio de gases, R es un fiel reflejo
del RQ, de forma que durante el ejercicio, el RQ muscular puede ser estimado con el

incremento de VCO; respecto al aumento de VO,, en trabajos de intensidad moderada.
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Esta medida de intercambio de gases sugiere que el RQ muscular durante el ejercicio es
de 0.954s). Esto concuerda con el substrato muscular, RQ muscular, calculado por
Bergstrom y cols(7g), basado en el consumo de glucogeno muscular durante el ejercicio,
y determinado por biopsias musculares sucesivas. Ademas, estos autores encontraron,
que hay una gran proporcion de glicidos consumidos con relacion a los lipidos
utilizados en los musculos durante el ejercicio, comparandolo con la situacion en
TEpOSO.

Como el RQ muscular representa una gran parte del RQ de la mayoria de los
otros organos del cuerpo, sistema nervioso excluido, se supone que el RQ total del
organismo cambia de 0.8 en reposo a 0.95 durante un ejercicio de intensidad moderada.
Un RQ de 0.95 indica que cerca del 84% de los substratos utilizados durante el ejercicio
son los carbohidratos. Aunque el carburante para el cuerpo entero deriva
proporcionalmente mas de los glicidos que de los lipidos, durante el ejercicio mientras
el trabajo se incrementa, el RQ disminuye lentamente, reflejando una reduccion de las
reservas musculares de glucogeno. Cuando este se agota, el sujeto en ejercicio se siente
exhausto. Una ingesta rapida de glucosa permite continuar el ejercicioso).

La velocidad de descenso del glucogeno muscular durante el ejercicio, puede ser
aminorada elevando los niveles sanguineos de glucosa con una infusion continua de
éstag)). La importancia del glucdgeno muscular en la tolerancia al ejercicio fue bien
descrita por Bergstrom y colsgsy , quienes demostraron una correlacion positiva entre la
duracién tolerable de trabajos de alta intensidad y el contenido de glucogeno en el
musculo antes de comenzar el ejercicio.

El estado de forma fisica afecta al patron de utilizacion de substratos, asi, una
persona en buen estado de forma utiliza una mayor proporcion de acidos grasos para

obtener energia que un sujeto con poca forma fisica, para un trabajo submaximo. Este
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mecanismo de regulacion especifica de los diferentes substratos permite conservar el

glucdgeno para realizar mas esfuerzo.

GLUCIDOS: El musculo esquelético humano contiene de media entre 80 a 100
mmols (15 a 18 g) de glucosa por kilogramo de peso almacenado como glucogeno. Para
un hombre de 70 Kg. esto significa aproximadamente 400 g de glucogeno muscular.
Normalmente hay 5 o 6 g de glucosa disponible en sangre (100 mg / 100 ml), aunque el
consumo de glucosa sanguinea por los musculos se incrementa mucho durante el
ejercicio, los niveles de glucemia no caen debido a la liberacion de glucosa por el
higado. Este puede liberarla o bien a partir de glucogeno hepatico (glucogenolisis), o
por nueva produccion a partir de precursores de glucosa como el piruvato, lactato,
glicerol y alanina (gluconeogénesis). La velocidad de liberacion de glucosa por el
higado depende de dos mecanismos, la concentracion de glucosa en sangre y de una
compleja interaccion de hormonas como la insulina, glucagon, catecolaminas, etc.sy).
Los niveles circulantes de catecolaminas y glucagén aumentan mientras lo hace la
intensidad y duracién del ejercicio, permitiendo asi que los niveles de glucemia se
mantengan y pueda ser utilizada por los musculos esqueléticos. Estos procesos
reguladores mantienen, fisiologicamente, unos niveles adecuados de glucosa, salvo que

las reservas de glucogeno en higado y musculo estén muy extenuadas.

LIPIDOS: El musculo esquelético tiene acceso a su propio almacén de lipidos
intramuscular, de media unos 20 g de triglicéridos por kilogramo de peso. Esta fuente
aporta una considerable proporcion de energia al total necesaria para los musculos,
dependiendo de la duracion del ejercicio y de la depleccion del glucdgeno muscular. Las

fuentes de lipidos extramusculares son también utilizadas durante el ejercicio, que
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provienen del tejido adiposo, donde los triglicéridos sufren hidrélisis produciendo
glicerol y acidos grasos libres ( principalmente palmitico, estedrico, oléico y linoléico).
Los acidos grasos son transportados por la sangre unidos principalmente a la albumina.
La reserva de liptdos extramuscular es enorme, por ejemplo, en un varon de 70 Kg, las
grasas representan aproximadamente 15 Kg de triglicéridos, equivalentes a 135.000
Kcal de energia. El sistema nervioso simpatico, junto con las catecolaminas liberadas
por la medula suprarrenal, regula la lipolisis en el tejido adiposo. La epinefrina y la
norepinefrina incrementan la concentracion local de AMP ciclico a través de la
activacion de la adenil ciclasa; esto lleva a incrementar la velocidad de hidrolisis de los
triglicéridos almacenados en el tejido adiposo. Otros factores como el aumento de
concentracion sanguinea de lactato o la administracion exdgena de glucosa disminuyen
la lipolisis.

Los acidos grasos libres constituyen una pequefia proporcion (menos del 5 %)
del total de 4cidos grasos en sangre; el resto son triglicéridos. La concentracion
plasmatica de acidos grasos libres en reposo es aproximadamente de 0.5 mmol/L,
elevandose durante el ejercicio a 2 mmol/L. El movimiento de la concentracidon de
acidos grasos libres en plasma es rapido, con un tiempo medio de 2 a 3 minutos del
reposo al ejercicio. Por consiguiente, el flujo de acidos grasos libres al musculo durante
el ejercicio es un determinante importante en el rendimiento del musculo esquelético, y
se puede calcular multiplicando el flujo plasmatico por la concentracién plasmatica de
acidos grasos libres.

La concentracion plasmatica de acidos grasos libres no se incrementa o incluso
disminuye ligeramente con el entrenamiento fisico, asi, la contribucién
proporcionalmente elevada de la oxidacién de 4cidos grasos para la obtencion de

energia, cuando es medido a una frecuencia de trabajo especifica tras el entrenamiento,
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debe reflejar un incremento de la utilizacion de las fuentes lipidicas intracelulares. La
lipolisis en el tejido adiposo no debe verse aumentada por el entrenamiento, es mas,

puede estar incluso disminuida.

AMINOACIDOS: Durante el ejercicio, la velocidad de liberacion de alanina
intramuscular se incrementa considerablemente, pero no se ha probado que se
produzcan cambios en otros aminoacidosss). La concentracion arterial de alanina se
incrementa como mucho dos veces durante el ejercicio severo. La fuente de esta alanina
liberada desde el musculo, proviene principalmente de la transaminacion del piruvato,
(dertvado del metabolismo de los gltcidos) y los grupos amino son producidos por la
desaminacion de la inosina monofosfato durante el metabolismo de las purinas y de
otros aminodcidos, como la valina, la leucina y la isoleucina. Por ello, existe una
relacion proporcional entre las concentraciones plasmaticas de alanina y de piruvato
durante el reposo y el ejercicio. Se puede producir una disminucién de la liberacion de
alanina por el musculo en un déficit de fosforilasa ( Sindrome de McArdle), que esta
asociado a una descenso de la produccién de piruvatoss).

La alanina formada en el misculo por la transaminacion, es transportada por la
sangre al higado, donde sirve de precursor para la gluconeogénesis. Asi se establece un

ciclo alanina-glucosa entre el musculo y el higado.

CONSUMO DE OXIGENO DURANTE EL ESFUERZO

El consumo de oxigeno durante el esfuerzo depende de la intensidad de éste. En
la Figura 3 se muestra la progresion en el tiempo del consumo de oxigeno en un sujeto
sano, durante el pedaleo, en varios niveles de intensidad, en un cicloergémetro. El

steady-state se alcanza a los 3 minutos con un ejercicio de 150 vatios, pero con trabajos
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de mayor intensidad, el consumo de oxigeno continlla aumentando tras los tres
minutosss). La velocidad del consumo de oxigeno aumenta de forma directamente
proporcional a la intensidad del trabajo, asi el maximo VO, conseguido para trabajos de
intensidad superior a 200 vatios es siempre el mismo, identificando el maximo VO,
(VOmax)e7. La forma mas rapida de conocer este valor es someter a la persona a
ejercicios de alta intensidad, produciendo fatiga mas rapidamente.

Cuando investigamos el valor steady-state del consumo de oxigeno para aquellos
niveles de ejercicio en el cicloergémetro para los que existe un steady-state conocido,
como en los mostrados para 50, 100 y 150 vatios, se obtiene una relacion lineal entre el
VO, y la intensidad del ejercicio. La pendiente de esta relacion es aproximadamente
igual para todas las personas sanas (alrededor de 10 ml/min/watt), esto significa que la
eficacia del trabajo en los humanos estd relativamente ajustada para un determinado
trabajo. De cualquier manera, mientras la pendiente de la relacion VO,/intensidad del
trabajo no se afecta por el entrenamiento, la edad o el sexo, su posicion si depende del
peso corporal, por esta causa, las personas obesas muestran un desplazamiento de
aproximadamente 5.8 ml/min/Kg de pesogss); esto refleja la intensidad afiadida al
esfuerzo generada por el movimiento de unas extremidades inferiores engordadas. El
efecto del peso es mas llamativo en las pruebas de esfuerzo sobre cintas deslizantes, ya

que entonces tienen que mover todo el cuerpo en el espacio.
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Progresion en el tiempo del consumo de oxigeno en ocho niveles distintos de

esfuerzo en un cicloergémetro.

De: Whipp BJ, Mahler M. Dynamics of pulmonary gas exchange during exercise. In: West JB,

ed. Pulmonary gas exchange. New York: Academic Press, 1980; 2:33-96.



Eficiencia del ejercicio:

La intensidad de trabajo del cicloergometro y la medida del steady-state para el
VO, son comuinmente intercambiables cuando describimos el nivel de ejercicio
realizado, porque la eficiencia de trabajo o el incremento de la intensidad de trabajo
(AWR) relacionado con el aumento del VO, requerido para realizar un trabajo (AVO,),
varia sOlo ligeramente de un sujeto a otro. Personas entrenadas o desentrenadas,
jovenes o viejos, varones o mujeres, todos tienen una eficiencia de trabajo similar. Esta
igualdad, refleja las reacciones metabolicas basicas para la obtencion de energia por el
musculo. Ademas el cociente AWR/AVO, es mucho mas uniforme en todos los
individuos que el cociente WR/ VO,.

Se debe tener cuidado en no confundir cambios en la habilidad o en la eficiencia
motora por la practica, con un aumento de la eficiencia de trabajo, asi que cuando se
mide la eficiencia de trabajo se deben realizar tareas sencillas en las que no influyan la
habilidad ni nuevas técnicas aprendidas por la repeticion, como por ejemplo la bicicleta.

Para calcular la eficiencia de trabajo muscular, deben conocerse, para al menos
dos trabajos de distinta intensidad, el equivalente calorico para el steady-state del VO, y
la potencia externa. En investigaciones realizadassss7, se ha calculado que para un
ejercicio practicado en cicloergéometro, las personas sanas tienen aproximadamente una
eficiencia de trabajo del 28%.

Consumo de oxigeno sin steady-state:

Un descenso lento y progresivo del VO, tras 3 minutos de un ejercicio constante,
solo se observa en aquellos trabajos cuya intensidad produce una acidosis lactica. La
velocidad del descenso del VO, se correlaciona bien con el incremento de lactato en la
sangress). Al menos cinco mecanismos intervienen en el descenso lento del VO, tras

tres minutos de ejercicio:
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1. Una vasodilatacion progresiva en los capilares musculares por
vasodilatadores metabolicos producidos por la carencia de oxigeno (por
ejemplo el H"), incrementando asi el aporte de oxigeno a los lugares donde
hay una deficiencia de éste.

2. Un aumento de la acidemia facilitando la liberacion del oxigeno por la
hemoglobina desviando a la izquierda la curva de disociacion de la
oxthemoglobina para una determinada presion parcial de oxigeno.

3. Aumento del consumo de oxigeno por la conversion de lactato a glucogeno
en el higado, que se incrementa cuanto mas se eleva la concentracion de
lactato en sangre.

4. Incremento de las necesidades de VO, para satisfacer el incremento de
trabajo de los musculos respiratorios (principalmente el diafragma) y el
corazén como respuesta a un mayor esfuerzo ventilatorio y cardiaco.

5. Reduccidn de la eficiencia de trabajo muscular durante un esfuerzo intenso
por el reclutamiento de fibras de contraccion rapida (menos eficientes), o por
el uso de grupos musculares accesorios, que no se suelen utilizar para un
determinado ejercicio.

Otros mecanismos, como el aumento de los niveles de catecolaminas o el

aumento de la temperatura corporal, durante un esfuerzo intenso, también podrian

colaborar en el mayor consumo de oxigeno durante trabajos de alta intensidad.

AUMENTO DE ACIDO LACTICO

La relacion entre el aumento de lactato y la intensidad de trabajo varia con
determinados factores, asi en situacion de reposo o en ejercicios de baja intensidad los

niveles de lactato son similares para todos las personas, pero cuando el ejercicio
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aumenta en intensidad hay una notable diferencia entre los distintos tipos de sujetos. Asi
en personas sanas activas, el lactato no comienza a incrementarse hasta que el VO, no
aumenta por lo menos 10 veces su valor metabdlico en reposo, en sujetos sedentarios
cuatro veces y en individuos cardidpatas se aprecia la elevacion de lactato con esfuerzos
leves, (actividad que doble la tasa metabolica en reposo de VO,).

El VO, con el que comienza a elevarse los niveles de lactato por termino medio
en personas activas sanas es el 50-60% de su VO,max, pero puede ser mayor en sujetos
con un buen entrenamiento aerébico. Con la edad el VO, con el que comienza a
elevarse el lactato, como porcentaje del VO,max, se incrementa, debido a que
disminuye el VO.max. De igual forma este valor es ligeramente mas alto en mujeres
que en hombres.

Relacion entre el aumento de lactato y el tiempo:

La intensidad de trabajo o frecuencia de trabajo (WR), se define como cantidad
absoluta de trabajo realizado por unidad de tiempo, pero cuando se realiza una
aplicacion clinica de intensidad de trabajo, encontramos una dificultad, que estriba en
que un ejercicio, que puede ser muy duro para un sujeto, llevandolo pronto a la fatiga o
a un estrés por el esfuerzo, puede ser liviano para otro y no causar esfuerzo ninguno.

Asi, en la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria se realizan tres tipos de
esfuerzos: Moderado, duro y muy duro, clasificandolos por el incremento de acido
lactico en sangre arterialgg). En la Figura 4 se muestra el incremento de acido lactico y
descenso de bicarbonato en el tiempo, en trabajos de intensidad moderada, fuerte y muy

fuerte en un sujeto normal.
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Incremento de acido lactico y descenso de bicarbonato en el tiempo en trabajos
de intensidad moderada, fuerte y muy fuerte en un sujeto normal.

De: Whipp BJ, Mahler M. Dynamics of pulmonary gas exchange during exercise. In: West JB,

ed. Pulmonary gas exchange. New York: Academic Press, 1980; 2:33-96.
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Para una persona normal, el trabajo moderado produce una elevacion discreta
del acido lactico o incluso no hay tal elevacion, produciéndose pequefios picos que
rapidamente vuelven a valores normales, mientras el VO, alcanza el steady-state.

En el de intensidad dura, hay un incremento lento pero constante de los niveles
de acido lactico, resultado del equilibrio entre la produccion y la utilizacion de acido
lactico. Esta intensidad de trabajo solo puede ser mantenida durante un tiempo limitado
y no se consigue un verdadero steady-state metabolico.

El trabajo de intensidad muy dura se caracteriza por una elevacion rapida de
acido lactico hasta llegar a la fatiga, a estos niveles de esfuerzo, el acido lactico
continua incrementandose hasta niveles mayores de 5 mmol/l. Cuanto mas alto sea el
lactato mas rapido se producira la fatiga.

Con un andlisis matematico del incremento de lactato, Wasserman7 o)
demostro que sigue un modelo lineal de umbral mas que un modelo continuo, como se
ve en la Figura 5.

El valor de VO, desde donde comienza a incrementarse el lactato se denomina
Umbral de Lactato (LT), siendo los mecanismos que producen el aumento de las cifras
de acido lactico en sangre arterial los siguientes:

1. Sobrecarga o saturacion del ciclo de los acidos tricarboxilicos.

2. Cambios en el estado de reduccidn-oxidacion del citosol celular.

3. Reclutamiento secuencial de fibras musculares de tipo IIb.



49

FIGURA 5

es ..J,vrv!‘r— ‘ ?T'¥Y¥?V1l?"',5
— +Ch conTinuous A i
X LoowMRCEL .
2 i- j / ;
= - LT £ :

! P :
= 2.8 P i
= L ) A :
= - %M-"""f-'*"fﬁ'ﬂ' i
a b :
- J H\ is i ‘k sl -

G 2.0 8

S SRR

A0E - A~ r ! H -

o ML TMRESHSLD i / kS
~ = MOCEL ' _/ By
= = A :;
g I3 ‘LT &
W 2 U; : f }
’: i:.. [
“ 2 i =
- 3 ; . 3

EC PRI FUDY 50 U -

] 29 LRy

veg - L min, STPO

Comportamiento del aumento de acido lactico en sangre arterial respecto al
consumo de oxigeno (VO,) en el ejercicio. Se observa que la progresion de puntos sigue

de forma mas exacta un modelo de umbral, que un modelo continuo.

De: Wasserman K, Hansen JE, Sue DY, Casaburi R, Whipp BJ. Principles of Exercise Testing and

Interpretation. 2* ed. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins, 1994.
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Aporte de oxigeno, PO, capilar critica y el incremento de lactato:

El O, es extraido de la sangre capilar mientras pasa por los musculos contractiles
activos, porque el O, es requerido para la produccion aerdbica de ATP. Si bien la
mitocondria puede refosforilizar el ADP a ATP con una PO, de 1 mmHg, la presion
capilar de O, debe ser significativamente mayor, para poder difundir el O, desde los
hematies al sarcoplasma para mantener la respiracion celular durante el ejercicio.
Wittenberg y Wittenbergs) calcularon que esta presion debia de ser de entre 15 a 20
mmHg, y la nombraron como PO, capilar critica, porque es la minima presion de
oxigeno en los capilares, que permite recibir a las mitocondrias musculares suficiente
oxigeno como para mantener un ejercicio aerobico.

Los principales factores que determinan la diferencia de oxigeno entre los
hematies y el sarcoplasma son: las resistencias a la difusion de oxigeno por la
membrana de los hematies, el plasma, el endotelio capilar, el espacio intersticial y el
sarcolema. Para obtener una PO, de 15 mmHg al final del capilar la irrigacién muscular
debe ser al menos de 6 litros, para un consumo de oxigeno de 1 litro por minuto,
asumiendo una concentracion de hemoglobina de 15 mg/dl y una PO, alveolar
adecuada para saturar la hemoglobina arterial al menos un 95%.

La PO, va descendiendo a lo largo del capilar como se muestra en la Figura 6, y
si el cociente Flujo sanguineo / Consumo de oxigeno es de 5:1 se producira una
situacion de anaerobiosis y acidosis lactica, ya que el PO, caera por debajo de su nivel

capilar critico bastante antes de que la sangre llegue al terminal venoso del capilar.
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FIGURA 6
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Modelo de la presion parcial de oxigeno en el lecho capilar muscular mientras la
sangre fluye del extremo arterial al venoso. Este modelo asume que la concentracion de
hemoglobina es de 15 g/dl, una PO, de 90 mmHg y un consumo lineal de O, a lo largo

del capilar.
De: Wasserman K. Coupling of external to celular respiration during exercise: the wisdom of the

body revisited. Am J Physiol 1994; 226: E519-E539.
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Cuando se alcanza la presion capilar critica, la PO, capilar no desciende mas, a
pesar de que continie aumentando la intensidad del trabajo, pero se producira un
aumento del lactato. Es decir la PO, capilar no puede caer por debajo del la PO, capilar
critica porque la presion es ya tan baja que la mitocondria no puede consumir O, y

aumenta el metabolismo anaerobio.

TAMPONAMIENTO DE LA ACIDOSIS LACTICA PRODUCIDA POR

EL EJERCICIO

* Elacido lactico, que es el acido que mas se produce durante el ejercicio, tiene un
pK de 3.9 aproximadamente, por ello esta practicamente disociado en su totalidad al pH
de las células musculares (aproximadamente 7.0). Los H" producidos en la célula,
acumulados por el lactato, deben de ser rapidamente tamponados por el bicarbonato,
que es el principal tampon para los nuevos H™ producidos; pero en ésta reaccion se
genera CO; . Asi la produccion de CO, por la célula se incrementa proporcionalmente a
la velocidad de tamponamiento del bicarbonato del acido lactico. Aproximadamente se
producen 223 ml de CO; por cada mmol de 4cido lactico tamponado por el
bicarbonato, ademas del CO, producido por el metabolismo aerobio. Un incremento
mayor de acido lactico y un descenso de HCO3" intracelular estimulan el transporte
transmembrana de estas moléculas, de forma que se elimina de la célula el acido lactico
y entre nuevo HCO3 9. Trosper y Philipsonys sugirieron que éste transporte €s

regulado por el gradiente de pH a través de la membrana sarcoplasmica.

UMBRAL DE ANAEROBIOSIS:

El hallazgo que la acidosis producida por el ejercicio no ocurre hasta que no se

alcanza la presion capilar critica, sostiene que el concepto de que la acumulacién de
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lactato en los musculos activos se produce cuando el suministro de O; al musculo es
minimoe,. Asi. se define el concepto de umbral de anaerobiosis como el VO; en el cual
se alcanza la PO, capilar critica para un trabajo determinado. Se puede medir por el
incremento de acido lactico arterial, por el descenso de HCOs  arterial, o por el COz
generado por el HCO3" al tamponar el acido lactico.

El calculo del umbral de anaerobiosis por el intercambio gaseoso, mediante la
prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria, se realiza mediante la técnica de la “V-slope”os),
ésta consiste en medir respiracion a respiracion la ventilacion minuto (VE), la
produccion de COs, el consumo de oxigeno, el cociente VE/VCOs, el cociente VE/VOs,
presion de CO; al final de la espiracion (PETCOz), . presion de O al final de la
espiracion (PETOy), el lactato, el bicarbonato arterial, v el pH durante una prueba de
esfuerzo incrementada cada minuto en un cicloergometro.

El umbral de lactato (LT) ocurre cuando el lactato aumenta, lo que se acompana
de una caida de los niveles de HCO; (LAT: Umbral de acidosis lactica) y generalmente,
de un incremento del VE/ VO,. El llamado “Tamponamiento isocapnico” se produce
mientras la VE aumenta proporcionalmente al incremento de VCO,, pero cuando la
intensidad del ejercicio aumenta mas aun, la VE comienza a incrementarse mas rapido
que la VCO, provocando un descenso de PaCO, y de PETCO:. Esta respuesta
ventilatoria adicional se debe a la acidosis lactica producida por el ejercicio, que
provoca que los H™ estimulen los cuerpos carotideos, causando un aumento de la
trecuencia respiratoria. Esta hiperpnea conlleva una restriccion ventilatoria a la caida
del pH por el acido lactico. En la Tabla III se comparan las respuestas del intercambio
£aseoso para un ejercicio constante, realizado bajo y sobre el umbral de anaerobiosis.

Mostrando graficamente el incremento VCO2 como una funcion de VO, para un

test de esfuerzo aumentando progresivamente, como se muestra en la Figura 7,
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comprobamos que existe una progresion de puntos que con una correccion lineal tiene
una pendiente de aproximadamente 1, tras el primer minuto de incremento progresivo
del ejercicio. La curva entonces cambia, incrementandose el VCO2 mas rapido que el
VO, de forma que la pendiente es claramente superior a 1. Este punto de cambio de

pendiente coincide con el umbral de anaerobiosis.



TABLA III

DIFERENCIA EN LA RESPUESTA AL EJERCICIO PARA TRABAJOS

BAJO Y SOBRE EL UMBRAL DE ANAEROBIOSIS (AT)

MEDIDA BAJO EL AT SOBRE EL AT
Duracion del ejercicio Prolongado; limitado por ~ Reducido. limitado porun |
trauma muscular o 'inadecuado transporte de |
esquelético, balance de , O, fatiga o disnea. |
liquidos o termorregulacion.
V., tiempo para alcanzar <3 minutos . >3 minutos; el steadv-state
el steady-state . nosuele alcanzarse |
VCO2, tiempo para < 4 minutos : < 4 minutos |
alcanzar el steadv-state f |
VE, tiempo para alcanzar el < 4 minutos - > 4 minutos; el steadv-state |
steady-state ‘ no suele alcanzarse |
PaCO2 Constante : Menguando
pH arterial Aprox. 7.4 = Acidosis metabolica

Tabla que muestra la contrasta el respuesta del intercambio gaseoso durante el

ejercicio realizado sobre y bajo el umbral de anaerobiosis.

De: Wasserman K. Balumore. Pnnciples Of Exercise Testing And Interpretation. Including

Pathophysiology And Clinical Aplications. Lippincott Williams & Wilkins Ed. 1999,
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Esta figura muestra la produccion de CO; (VCO-) como funcion del consumo de
oxigeno (VO:) durante una prueba de esfuerzo aumentando de intensidad
progresivamente.

De: Beaver WL. Wasserman K. Whipp BJ. A new method for detecting the anaerobic threshold by

gas exchange. J Appl Physiol 1986: 60: 2020-2027.
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Cambios fisiologicos por la anaerobiosis:

Los principales cambios fisiologicos que aparecen tras un ejercicio sobre el
umbral de anaerobiosis son:

I - Aceleracion de la glucolisis: El metabolismo anaerobio solo produce 3
moléculas de ATP por cada molécula de glucosa consumida, por tanto para conseguir la
misma cantidad de energia se deben consumir mas unidades de glucosa que en el
metabolismo aerobio.

2.- Reduccion de la resistencia al ejercicio: Esta reduccion es mayor cuanto mas
altos son los niveles de lactato en sangre, y aunque no se debe per se al incremento de la
concentracion de acido lactico o H™ en sangre, si es por la ineficacia de la produccion de
ATP por el mecanismo aerobio, que es lo que indica el aumento de estas sustancia.

3 - Disociacion de la oxihemoglobina: Debido a la acumulacion de acido lactico
durante el ejercicio aerobio, se produce un aumento de la concentracion de H™ en el
lecho capilar. que provoca una desviacion a la izquierda de la curva de disociacion de la
oxthemoglobina, es decir se facilita la liberacion del oxigeno por la hemoglobina,
llevando a que la diferencia de O: entre los extremos arteriales y venosos de los
capilares sea maxima durante los ejercicios de alta intensidad. La disociacion de la
oxihemoglobina en trabajos sobre el umbral de anaerobiosis se produce por el efecto
Bohr,). (acidificacion del terminal venoso de los capilares) causado por el incremento
de acido lactico

4.- Incremento de la concentracion de electrolitos plasmaticos: El incremento de
la fuerza osmotica intracelular al aumentar el lactato hace que exista un flujo de agua
hacia la celula para equilibrar las fuerzas osmoticas a ambos lados de la membrana
celular, lo que provoca un aumento de la concentracion de sodio y cloro en el plasma. El

potasio se comporta de forma parecida, pero debido a que es el cation intracelular mas



importante, empieza a aumentar en el plasma al salir de la célula. antes incluso de
alcanzar el umbral de anaerobiosis, para compensar el balance anionico y la carga de la
membrana celular.

5. - Hemoconcentracion: Que se produce una hemoconcentracion con el ejercicio
en los humanos es un hecho que se ha demostrado en numerosos estudiosweg7). Jungws,
supuso que esta hemoconcentracion se produce principalmente durante ejercicios que
sobrepasan el umbral de anaerobiosis, porque durante estos, la concentracion de
cationes y aniones extracelulares aumenta, asi como la osmolaridad celular, provocando
un paso de tluido extracelular dentro de la célula, rica en lactato. Esta desecacion del
espacio intracelular hace que aumente proporcionalmente la concentracion de hematies
y por tanto de O, suministrando mas oxigeno por mililitro de sangre a las células
durante el ejercicio.

6.- Incremento de la produccion de los intermediarios metabolicos: Glicerol,
fosfato y alanina.

7.- Retraso en alcanzar el steady-state para el consumo de oxigeno.

8.- Incremento de la produccion de CO, por encima de lo esperado por el
metabolismo aerobio.

9.- Aumento de la frecuencia y patron ventilatorio.

10.- Incremento de los niveles de catecolaminas.

11.- Incremento del doble producto cardiaco: El producto de la frecuencia
cardiaca y la presion arterial sistolica, se incrementa con el ejerciciowy, siendo este
incremento mas acusado cuando se pasa el umbral de anaerobiosis.

Por altimo, hay que tener en cuenta, que si desde un punto de vista teodrico los

umbrales de acidosis lactica (LAT), de lactato (LT), y de anaerobiosis (AT) son
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distintos, desde un punto de vista practico todos ellos significan lo mismo y tienen un

valor muy aproximado, por lo que se tiende a utilizar solo el umbral de anaerobiosis.

ACOPLAMIENTO _METABOLICO - CARDIOVASCULAR -

VENTILATORIO

El ejercicio provoca un aumento en el consumo de energia quimica en forma de
fosfato de alta energia y este gasto es mayor cuanto mayor sea el ejercicio. Este ATP es
regenerado con la respiracion mitocondrial con el consiguiente consumo de oxigeno y la
velocidad de regeneracion de ATP es proporcional al consumo de oxigeno por la célula.
Cuando comienza el ejercicio, las uniones fosfato de alta energia preexistentes se
separan del ATP | liberando suficiente energia para la fase temprana del esfuerzo, El
ADBP resultante se refosforiliza rapidamente con el P liberado por la Creatin fosfato, que
se agota rapidamente y permanece asi hasta que se recupera en los primeros minutos al
cesar el ejerciciogiooy. Cuando la creatin fosfato se ha agotado, para mantener un nivel
constante de ATP, resfosforilizando ADP, se necesita la energia quimica generada por
las mitocondrias en la cadena de transporte de electrones, y esto sucede hasta que se
alcanza la capacidad maxima de trabajo del sujeto, cuando los niveles de ATP
comienzan a descender y los de ADP a aumentar progresivamente.

Los sistemas cardiovascular y respiratorio responden a la demanda de oxigeno
celular y al aumento de CO; y H', productos del aumento del metabolismo acelerando
sus funciones de una forma sincrénica, como se muestra en la Figura 1, con una
iconografia de ruedas dentadas.

Para conseguir una buena homeostasis es fundamental unos finos mecanismos
de control y coordinacion de los sistemas cardiovascular y ventilatorio, que acoplen la

respiracion celular y la pulmonar.
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Sistema cardiovascular: Suministro de oxigeno al musculo.

El gasto cardiaco aumenta al inicio del ejercicio. incrementando el volumen
sistolico v la frecuencia cardiaca. La frecuencia se acelera debido a un descenso del
tono vagal, y la fuerza de contraccion o el volumen sistolico lo hace gracias a una
elevacion del inotropismo cardiaco y a un aumento de la precarga por un incremento del
retorno venoso. Este ultimo fenomeno se produce gracias al gradiente de presion
conseguido por la compresion de las venas en los grupos musculares activos vy al
descenso de presion intratoracica por el aumento de la protundidad de la respiracion.

Cuando el ejercicio continua, el aumento del gasto cardiaco se consigue
predominantemente por una intensificacion de la frecuencia, con una fuerza de
contraccion relativamente constante.

La circulacion pulmonar, por su parte. sufre una vasodilatacion cuando
comienza el ejercicio, en consonancia con el aumento de presion en el ventriculo
derecho y en la arteria pulmonar. Esta dilatacion se produce por la perfusion de
unidades pulmonares previamente estaban poco perfundidas o sin perfundir, por lo que
el aumento de presion de la arteria pulmonar es mucho menor de lo que cabria esperar.

Debido a que el gasto cardiaco es incapaz de aumentar lo suficiente como para
mantener el consumo de oxigeno por st solo, la extraccion de O y la eliminacion de
CO; de la sangre capilar también debe incrementarse, Esto se consigue con el descenso
de PO, en sangre capilar y el efecto Bohr, de forma que durante un esfuerzo maximo el

musculo puede extraer hasta el 75-85 % del oxigeno de sus capilareso).



6l

El suministro de oxigeno a los miocitos depende de cuatro factores:

(S

(U]

Gasto cardiaco.
Distribucion de la perfusion sanguinea segun las necesidades de oxigeno:
Esta se produce de forma que durante el ejercicio disminuye la presion de
areas como el tracto intestinal, rifiones e higado y aumenta en los musculos
activos, la piel (para eliminar el calor generado con el esfuerzo, teniendo en
cuenta que casi el 72 % de las calorias generadas durante el trabajo se
pierden como calor), el corazon y los pulmones. Los mecanismos por los que
se produce esta redistribucion del caudal sanguineo, dependen del sistema
nervioso autonomo y de factores humorales en el ambito local como el
aumento de H™, PCOa,, potasio. osmolaridad, adenosina y temperaturaoz).
Presidn parcial de oxigeno en la sangre capilar: En sujetos sanos la presion
arterial de oxigeno, (Pa0:), esta en funcion de la presion alveolar media de
oxigeno (PAQO,). En condiciones normales, donde el cociente de intercambio
gaseoso es igual a 0,8 y la presion alveolar media de CO; , (PACO; ), es de
40 mmHg, la PAO; debe ser de aproximadamente 102 mmHg a nivel del
mar. En un adulto joven, la PaO2 es de 92 mmHg, con una diferencia de
P(A-a) O, de 12 mmHg (esta diferencia se puede atribuir a la circulacion
bronquial). Los mecanismos que pueden hacer que no existe una adecuada
Pa0O2 a pesar de una buena PAO2 son:

- Shunt derecha-izquierda.

2- Desequilibrios en la difusion de O; en la

membrana alveolo-capilar.

3- Mala distnibucién de la ventilacion alveolar

respecto a la perfusion pulmonar.



4. Concentracion de hemoglobina v su afinidad con el oxigeno: En presencia de
anemia o de hemoglobina inactiva (metahemoglobina o hemoglobina
bloqueada con monodxido de carbono. como suele suceder en fumadores), se
produce un descenso mas rapido de la presion de oxigeno capilar y una
menor capacidad aerobica durante el ejercicio. La curva de disociacion de la
oxihemoglobina se puede desplazar a la derecha, favoreciendo la liberacion
de oxigeno por la hemoglobina y el paso de este a las células, o a la izquierda
aumentando la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno. Desplazan la
curva hacia la derecha: la acidosis, el aumento de temperatura, el incremento
de 2-3 difostoglicerol. Por el contrario la desplazan a la izquierda: la
alcalosis. una intoxicacion por monoxido de carbono y algunas

hemoglobinopatias.

Sistema respiratorio: Acoplamiento de la ventilacion
La sangre al pasar por los pulmones debe ser artenializada, es decir, debe:
A. Eliminar el CO; producido.
B. Reponer el oxigeno consumido.
. C. Conseguir un correcto pH sanguineo.

La ventilacion minuto, normalmente, aumenta con la velocidad necesaria para
expulsar el CO; producido por el metabolismo y minimizar el H creado por el
incremento de 1a concentracion de acido lactico. Por debajo del umbral de anaerobiosis,
la VE se incrementa de forma tan precisa que la PCO; arterial y el pH son practicamente
igual que sus valores en reposo, pero sobre el AT, la acidosis metabolica estimula tanto
la ventilacion que se produce un descenso de la PaCO;, mientras se mantiene el

descenso del pH. La ventilacion se acelera sobre todo por un aumento del volumen



corriente, (Tidal volume), y en menor grado por un incremento de la frecuencia
respiratoria, que solo aumenta considerablemente en trabajos realizados sobre el umbral
de anaerobiosis.
En el control de la respiracion se han propuesto muchos mecanismos y sistemas
reflejos.
Factores que influyen en la respiracion:
1. El equilibrio acido-base: Es el estimulo fisiologico mas fuerte en el control
de la respiracion; Un incremento del PCO; arterial v de la concentracion de
H  provocan un aumento de la respiracion, para conseguir una homeostasis
en el pHuoes). En los trabajos sobre el umbral de anaerobiosis, al COa
producido por el metabolismo aerobio hay que sumar el CO; resultante del
tamponamiento del acido lactico por el bicarbonato, por ello en anaerobiosis

la respiracion se acelera aun mas.

2

Factores fisicos: No todo el volumen minuto contribuye al intercambio
. gaseoso, ya que el espacio muerto fisiologico, que no participa en esta
funcion, sirve solo de via de paso del aire de la atmosfera a los alvéolos.
Como este no es igual en todas las personas y es un factor importante en la

respiracion, para calcularlo se aplica la siguiente formula:

VD=VTX (PHCOZ — PECOz)/PﬂCOz

Donde PECO; es la concentracion de CO; en el aire expirado, VT es el volumen

commiente, PaCO?2 la presion parcial de CO; arterial, y VD el volumen de espacio muerto

fisiologico.
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Mecanismos y reflejos que controlan la respiracion:

1. Centro respiratorio y quimiorreceptores centrales, ).

(3]

Cuerpos carotideos. Estudiando enfermos asmaticos a los que se les
extirparon los cuerpos carotideos respetando los barorreceptores se pudo

confirmar que tiene un papel primordial en el control de la ventilacion.

(V)

Cuerpos aorticos (principalmente en animales(jos), en el ser humanogs, aun
no se ha demostrado que jueguen una tarea importante en la regulacion de la
respiracion).

4. Reflejos vagales. Como el pulmon tiene una rica inervacion vagal se penso
que regula la ventilacion, pero Philipson v cols/jom. en un estudio en perros
con bloqueo vagal por criorizacion de los nervios vagos cervicales, demostro
que el nervio vago no desempefia un cometido importante en el patron
ventilatorio.

5. Mecanorreceptores de las extremidades. McCloskey v cols(ggy postularon

. una teorla segun la cual unos mecanorreceptores en las extremidades
incrementan la ventilacion cuando se realiza un ejercicio, pero no se ha
demostrado que jueguen una labor significativa en ésta.

Los mecanismos de la dinamica del intercambio gaseoso en respuesta al

ejercicio, estan esquematizados en la Figura 8.
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Intercambio gaseoso en los pulmones en respuesta al ejercicio. En esta figura podemos

observar los cambios que se producen en la célula y el acople de los sistemas

cardiovascular y respiratorio.

De: Wasserman K. Coupling of external to internal respiration. Am Rev Resp Dis 1984; 129

(Suppl.): S21-S24,
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PARAMETROS MEDIDOS CON LA PRUEBA DE ESFUERZO

CARDIORRESPIRATORIA:

l.- ELECTROCARDIOGRAMA (ECG):

El ejercicio provoca un aumento de la frecuencia cardiaca y una disminucion de
la duracion de la diastole, y por ello, el tiempo de perfusion coronario se ve reducido,
por eso las enfermedades de las arterias coronarias son mas faciles de detectar durante
un esfuerzo que en reposo. La isquemia miocardica se produce por un inadecuado
suministro de O respecto a las necesidades del musculo cardiaco, cuando el miocardio
se contrae sin el adecuado nivel de O, se produce un aumento de acido lactico y se
altera la permeabilidad ionica de las celulas. Asi la velocidad para restablecer el
potencial electrico de la membrana, durante la repolarizacion, disminuye en las areas
isquemicas, por esto, las ondas T y el espacio ST cambian de forma rapida cuando los
requerimientos de O para el aumento de trabajo cardiaco durante el ejercicio exceden
los suminjstros de O;.

Un aumento de contracciones ectopicas con el aumento de intensidad del
ejercicio. tambien indica una posible isquemia miocardica, pero en ocasiones, estos
latidos ectopicos se consideran benignos y sin relacion con el balance de oxigenacion
del corazon. En muchas ocasiones hay falsos positivos y cambios border-line en el ECG
cuando miramos solo los cambios electrocardiograficos para diagnosticar una lesion
1squemica en el miocardio, pero, cuando esos cambios en el ECG se acompafian de una
disquinesia miocardica, el VO, falla en el intento de aumentar adecuadamente con la
intensidad del trabajo. Asi, una reduccion del AVO; / AWR, acompaiiada de cambios
isquemicos en el ECG, con o sin angina, refuerza el diagnostico de coronariopatia

isquémica afectando a una zona significativa del miocardio. Ademas el diagnostico de
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cardiopatia isquémica es mas acertado si los cambios en el ECG coinciden con la

presencia de una disminucion de la tension arterial.

2.- CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO (VO;max) Y PICO MAXIMO
DE CONSUMO DE OXIGENO (VO; peak):

Esta claro que el cuerpo tiene un limite superior de utilizacion de oxigeno para
una determinada talla y peso, que es determinado por el gasto cardiaco maximo, la
presion parcial de O; en sangre arterial y de la capacidad del musculo de extraer
oxigeno. La ventilacion es importante para determinar el limite superior del VO, solo
cuando la ventilacion es incapaz de eliminar el CO; producido por el metabolismo
aerobico y por el tamponamiento de acido lactico por el bicarbonato.

El maximo poder aerobico, (es decir VO;max o maximo consumo de oxigeno),
se define como el VO, en el cual, un incremento constante de trabajo no produce un
incremento mayor de VO, sobre 150 ml/min. Esta definicion tiene como inconveniente
que algunos pacientes alcanzan los 150 ml/min de VO, con relativa facilidad y puede
seguir aumentando, por lo que actualmente se acepta que el limite superior de VO, lo
determina el VO; que se alcanza justo antes de llegar al fatiga, o cuando el valor VO,
comienza a mantenerse en meseta (77).

Como VO:peak, se entiende el valor aislado mas alto de VO, que una persona
puede desarrollar. y es muy util ya que muchos pacientes no aguantan el nivel de
ejercicio necesario para llegar al nivel de meseta en el VOg, y se produce fatiga o disnea
justo al alcanzar el valor mas alto (puede ser 0 no, igual al VO;max).

El calculo de valores medios de referencia, segun el peso y la talla,

recomendados para hombres y mujeres sedentarios se muestran en la Tabla IV, y en la
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Tabla V, los valores medios de referencia en nifios. Para la personas obesas hay que

hacer una correccion anadiendo 6 mi/min por cada kilogramo de sobrepeso.

3.- INTENSIDAD TRABAJO (WR):

Conociendo la cantidad neta de trabajo, en vatios, que una persona puede
realizar en una prueba de esfuerzo, antes de llegar a la fatiga, podemos saber la
capacidad del sistema cardiocirculatorio y el respiratorio, para responder al incremento

de sus respuestas fisiologicas ante un esfuerzo.

4.- COCIENTE ENTRE EL INCREMENTO DE CONSUMO DE
OXIGENO Y EL INCREMENTO DE TRABAJO REALIZADO (AVO/AWR):

Este cociente indica la aportacion aerdbica al ejercicio, si su valor es muy bajo
sugiere un metabolismo principalmente anaerobico. Para un test de esfuerzo en un
cicloergometro con un ejercicio progresivo de 6 a 12 minutos, el valor medio predicho
para adultos sedentarios es de 10,3 ml/min/W, con una desviacion tipica de 1,0

ml/min/W y un valor inferior del intervalo de confianza al 95% de 8.6 ml/min/W 7.

5.- GASTO CARDIACO:
Es el resultado del producto de la frecuencia cardiaca por el volumen sistolico,

para este tipo de estudio, es util cuando se relaciona con la presion artenal.

6.- UMBRAL DE ANAEROBIOSIS (AT):
Se define como el maximo VO, que puede ser mantenido sin que aparezca una
acidosis lactica. Es importante para determinar el potencial de resistencia al ejercicio, y

es especifico para cada forma de trabajo.
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En la Tabla VI se muestran los valores medios en porcentaje v el limite inferior
del intervalo de confianza al 95%. para el cociente AT/ VO;peak en hombres o). Para
nifios las medias del umbral de anaerobiosis se muestran en la tabla mencionada

anteriormente en el calculo del VO, peak, la Tabla V.

7.- PULSO DE OXIGENO:

Es producto del volumen sistolico y de la diferencia del contenido arterial y
venoso de Oq; se utiliza para conocer la relacion entre el VO2 v la trecuencia cardiaca.
Su prediccion se calcula con la formula:

Maximo Pulso de oxigeno (ml/latido) = VO;peak predicho (ml/min)/frecuencia

cardiaca maxima predicha (latidos/min)77,.

8.- RESERVA CARDIACA (HRR):

Es la diferencia de la frecuencia cardiaca predicha v la medida cuando se alcanza
VO:max._ La frecuencia cardiaca maxima predicha debe ser 220 latidos/minuto menos
la edad en afios. La HRR es igual a la frecuencia cardiaca maxima predicha menos la

observada.

9.- PRESION ARTERIAL (AP):
Es util para detectar hipertension sistemica, obstruccion al flujo ventricular, o
fallo miocardico. Se mide con un estingomanometro, en mmHg, en la region braquial,

conectado al cicloergometro.
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10.- VENTILACION MINUTO (VE):
Es igual a la suma de ventilacion alveolar (VA) y la del espacio muerto
anatomico (VD), se mide en litros. La VD aumenta en desequilibrios de la

ventilacion/perfusion.

11.- RESERVA RESPIRATORIA (BR):

Se define como la ventilacion voluntaria maxima menos VE. siendo
teoricamente la VE adicional disponible cuando cesa el ejercicio. En personas entre 34 a
74 afios la media es de 38 L/min con un limite de mas menos 22 L/min y la trecuencia

respiratoria maxima es interior de 53 respiraciones/minuto en el 95 % de los sujetos; .

12.- COCIENTE DEL ESPACIO MUERTO FISIOLOGICO Y EL
VOLUMEN CORRIENTE DURANTE EL EJERCICIO (VD/VT EXERCISE):

Este cociente entre la ventilacion del espacio muerto anatomico y el volumen
corriente durante el ejercicio mide el desequilibrio entre a ventilacion y la perfusion.
Otros valores que sirven para estudiar este desequilibrio son: la diferencia de la PCO,
arterial y al final del capilar (P(a-ET)CO,), y la diferencia de presion de oxigeno

alveolar menos la artenal (P(A-a)03).

13.- PATRON DE FLUJO ESPIRATORIO:
Con esta medida, observando la morfologia de la ventilacion del sujeto, se
pretende conocer las caracteristicas de las vias aéreas del enfermo, siendo especialmente

util para detectar presencia de obstruccion al flujo aereo.
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14.- CAPACIDAD INSPIRATORIA (VT/IC):
Indica la fraccion de la capacidad inspiratoria usada en la respiracion. Es un
parametro poco utilizado en la actualidad y permite diagnosticar enfermedades

pulmonares restrictivas y obstructivas.



TABLA IV

CALCULO DEL VALOR DE REFERENCIA DEL PICO MAXIMO DE

CONSUMO DE OXIiGENO EN ADULTOS SEDENTARIOS

HOMBRES

MUJERES

FACTOR DEL CICLOERGOMETRO (FC)
50.72 -0.372 x EDAD (A)

FACTOR DEL CICLOERGOMETRO (FC)
22.78 -0.17 xEDAD (A)

PASO 1: MEDIDA DE EL PESO (W) Y LA
ALTURA (H) CON ROPA LIGERA Y SIN
ZAPATOS. Y REGISTRAR LA EDAD (A)

PASO I: MEDIDA DE EL PESO (W) Y LA
ALTURA (H) CON ROPA LIGERA Y SIN
ZAPATOS. Y REGISTRAR LA EDAD (A)

PASO 2: CALCULAR EL PESO IDEAL
W-=079xH-60.7

PASO 2: CALCULAR EL PESO IDEAL
W-.=063xH-428

PASO 3A: ST W. ES IGUAL QUE W-
VO: peak =WxFC

PASO 3A: SI'W, ES IGUAL QUE W-
VO- peak = (W = 43) x FC

PASO 3B: SI W, < W,
VO: peﬂk = [(W; + \Vl) / 2] x FC

PASO 3B: SI W, < W-
VO. peak = [(W- - W, + 86) /2] x FC

PASO 3C: SIW, > W-
VO- peak = (W-xFC) + 6 x (W, — W)

PASO 3C: SIW, > W-
VO- peak = [(W- = 43) x FC] ~ 6 x (W: — W-)

PASO 4: SI SE UTILIZA UNA CINTA
DESLIZANTE EN LUGAR DE UN
CICLOERGOMETRO. EL RESULTADO FINAL
HAY QUE MULTIPLICARLO POR 1.11

PASO 4: SI SE UTILIZA UNA CINTA
DESLIZANTE EN LUGAR DE UN
CICLOERGOMETRO. EL RESULTADO FINAL
HAY QUE MULTIPLICARLO POR 1.11

De: Wasserman K. Hansen JE, Sue DY, Casaburi R, Whipp BJ. Principles ot Exercise

Testing and Interpretation. 2* ed. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins, 1994.




TABLA V

VALORES DE REFERENCIA DEL PICO MAXIMO DE CONSUMO DE

OXIGENO Y UMBRAL DE ANAEROBIOSIS EN NINOS ( %)

NINOS < 13| NINOS > 13 NINAS < 13 NINAS > 13
| |
Numero estudiado i 37 21 24 | 27
VO, peak m/min/kg | 42+6 50+8 38+7 34+ 4
(mediatdesviacion |
estandar) |
Limite de confianza al 32 37 26 | 27
95%
AT ml/min/kg (media + 26+5 27+6 23+ 4 19+3
desviacion estandar)
Limite'de confianza al 18 17 16 14

95%

De: Wasserman K. Hansen JE, Sue DY, Casaburi R, Whipp BJ. Principles ot Exercise

Testing and Interpretation. 2* ed. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins, 1994
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TABLA VI

VALOR MEDIO DE REFERENCIA DEL COCIENTE PICO MAXIMO DE

CONSUMO DE OXIGENO/UMBRAL DE ANAEROBIOSIS EN ADULTOS ( %)

HOMBRES MUJERES

EDAD MEDIA | LIMITE INFERIOR AL MEDIA | LIMITE INFERIOR AL |
(ANOS) (%) 95% (%) 95%

20 53 42 S2 11

30 54 43 55 44

40 55 44 8 47

50 s6 45 60 49

60 57 46 63 52

70 | 58 47 63 54




I. 1. UTILIDAD DE LOS PARAMETROS USADOS EN LA

VALORACION PREOPERATORIA EN CIRUGIA TORACICA:

Los parametros que se utilizan para la valoracion preoperatoria en pacientes que

van ser sometidos a una intervencion de exéresis de parenquima pulmonar son:

1. - Datos espirométricos: Desde mediados los aflos cincuenta se emplea esta
técnica en la evaluacion previa a cualquier tipo de cirugia toracica. Los parametros que
mas interesan en esta faceta son:

A.- CAPACIDAD VITAL FUNCIONAL (FVQ):

Es el volumen total de aire espirado desde una inspiracion maxima hasta una
espiracion forzada. Se mide en centimetros cubicos o en mililitros y en porcentaje
respecto a la capacidad teorica del individuo. Se afecta por las enfermedades restrictivas
del pulmon. El primero en emplearlo fue Gaensler en 195519, relacionando los datos
espirométricos v las complicaciones pulmonares. Hoy en dia se acepta como limite para
la resecabilidad una FVC mayor de 15 ml/Kg de peso o mavor del 50% de su valor
teorico 1)

B.- VOLUMEN ESPIRATORIO FORZADO EN EL PRIMER
SEGUNDO (FEV,):

Es la cantidad de aire espirada en un segundo después de una inspiracion
maxima. Se mide en centimetros cubico y se encuentra disminuido en las enfermedades
obstructivas pulmonares. Al igual que el parametro anterior es de mucha utilidad como
primer paso de la valoracion de la resecabilidad. Pero debido a su baja sensibilidad y
especificidad no es eficaz para identificar pacientes con riesgo de sufrir complicaciones

cardiopulmonares tras una exéresis pulmonar, algunos autores (112.113), han mostrado el
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alto indice de falsos positivos que tiene para descartar pacientes en riesgo y se han
descrito en muchas ocasiones, pacientes que con cifras muy bajas toleraron una
reseccion pulmonar mayor sin sufrir ninguna complicacion en el postoperatorios.11s).
El valor a partir el cual se considera que un paciente tiene bajo riesgo de suffrir
complicaciones respiratonas tras la intervencion, es 2000 ml o mas del 60% del valor
normal para un sujeto de su edad, peso y tallagisi17). Por debajo de 1000 ml las
posibilidades de sufrir una insuficiencia respiratoria severa tras la exéresis es muy alta,
y se considera una contraindicacion funcional a la intervencion;e.i1s).

Para evitar descartar el tratamiento quirirgico para pacientes que tenian unos
valores en el limite. se utiliza la prediccion postoperatoria del volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (FEV, ppo). Este dato se puede obtener de dos formas:
Asumiendo que cada segmento representa un 5.2% de la funcion pulmonar, y se calcula
el FEV, que quedara restando el porcentaje la funcion segun el numero de segmentos a
extirpar. o realizando un gammagrafia pulmonar con analisis cuantitativo de las distintas
regiones pulmonares y aplicando la férmula indicada por Thomai11y:

FEV, ppo=FEV, x [(100 - A - k x B) / 100]

Donde: A es la perfusion del 16bulo o pulmon que va a ser resecado en tanto por
ciento, B la perfusion del resto del pulmén que a ser intervenido y k es la constante para
el periodo postoperatorio temprano, y que es igual a 0.37.

Markosi 19y propuso otra formula, mas sencilla, pero que obvia la constante del
periodo postoperatorio precoz:

Para neumonectomia:

FEV; ppo = FEV, x (1 - 1a fraccién de contribucion del pulmén afecto)

Para lobectomia:

FEV, ppo = FEV, x (1- la fracciéon de contribucion del 16bulo)
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La cifra de FEV, ppo por debajo de la cual no se puede intervenir a una paciente
se ha establecido en 800 ml o menos del 40 % del supuesto para una persona de una
edad, talla y peso determinados(iis.117.120.121).

C.- COCIENTE FEV(/FVC:

Tambien llamado indice de Tiffeneau, relaciona los dos parametros anteriores,

para identificar los casos en los que ademas de una patologia restrictiva pulmonar existe

un cuadro obstructivo(iz.123).

2 - PRESIONES PULMONARES:

Con esta prueba se pretende estudiar la capacidad de reserva vascular del arbol
circulatorio pulmonar y el estado del ventriculo derecho. Se considera que no se debe
realizar una exeresis pulmonar mayor cuando la presion de la arteria pulmonar alcanza
valores de 45 mmHg tras la oclusion, o de 35-40 mmHg durante un ejercicio de 40
vatios41.124). Se tiende a utilizarla cada vez menos, pues es un método cruento con un

numero no despreciable de complicaciones;zs).

3 — Datos de la Gasometria arterial:

A.- PRESION ARTERIAL DE COs:

Es un pobre indicador de riesgo quirurgico, ya que se modifica con muchos
factores. Una presion parcial arterial de CO, (PaCO2) mayor de 45 mmHg indica un
alto riesgo de morbilidad y mortalidad postquirurgica;ze).

B.- PRESION ARTERIAL DE O;:

La hipoxemia no es util para estimar el riego ya que ademas de los factores que

modifican sus valores, hay que tener en cuenta que muchos tumores pulmonares

producen un shunt derecha-izquierda, por lo que tras su exéresis las cifras de oxigeno



78

arterial se ven notablemente mejoradas;z7.. De todas formas se considera un paciente
de alto riesgo de padecer complicaciones cardiopulmonares aquel que tiene una PaO,

menor de 50 mmHg11.128.129).

4.— CAPACIDAD DE DIFUSION PULMONAR (DL¢o):

Este dato mide la capacidad de transferencia de monoxido de carbono. que tiene
una capacidad de difusion doscientas veces mayor que el oxigeno a traveés de la
membrana alveolo-capilar. Consiste en la inspiracion rapida v maxima de una mezcla
con concentraciones conocidas de CO (0.3 %), un gas inerte como el helio (10 %),
oxigeno (21 %) vy el nitrogeno. La maniobra inspiratoria se mantiene durante diez
segundos, se mide el volumen inspiratorio v seguidamente se etectua una espiracion
rapida con recogida de una muestra de gas para analizar las concentraciones espiratorias
de CO y He. La difusion pulmonar de CO (DLc¢o) se define como el volumen de CO
transferido a la sangre por minuto, por gradiente de presion parcial de CO
(ml/min/mmHg). Ferguson y colsg9.52.130), €l grupo de investigacion que mas lo ha
estudiado, sugiere la utilizacion de sus cifras en porcentaje del valor de referencia para
cada individuo, y el limite para considerar un paciente de bajo riesgo es cuando su valor
es superior al 60% del predicho. Si se realiza una gammagrafia de perfusion se puede
calcular la DLCO de prediccion postoperatoria (DL¢o ppo) con una formula similar a la
utilizada para el FEV, ppo. este parametro es mas sensible v especifico que el anterior
para identificar pacientes con alto riesgo de presentar complicaciones, su valor limite se

considera el 40% del supuesto previamente.
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S.— Datos de la Prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria:

Esta prueba, que teoricamente, es muy util para el estudio de la prediccion de
complicaciones cardiopulmonares, se ha empezado a emplear en este campo hace
relativamente poco tiempo,31). Los resultados son esperanzadores, con datos muy
sensibles y especificos para identificar pacientes de alto riesgo para ser intervenidos,
pero aun hay cierta controversia sobre el significado clinico de esta prueba vy algunos
autoressz.132.133) han presentado trabajos donde sus parametros no tenian diferencia
significativa entre los grupos de enfermos con complicaciones y aquellos sin

complicaciones. Los datos que se han propuesto y utilizado para este fin han sido:

A. CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO (VO;max):

Se ha utilizado como ultimo paso en la valoracion preoperatoria de enfermos
candidatos para exeéresis pulmonar. v aunque aun no hay un valor fijo para determinar la
contraindicacion funcional, en muchas series(3s.139s¢ han marcado limites de 15
ml/kg/min de consumo de oxigeno. Actualmente en los algoritmos presentados en la
literatura se acepta que un paciente puede ser intervenido, es decir. ser sometido a una
reseccion pulmonar mayor, st el VO2max es superior a 15 ml/kg/min o al 50 % del valor
de referencia para personas de su peso y talla. con un margen de seguridad amplio. o lo
que es lo mismo con un riesgo bajo de sufrir complicaciones en el postoperatorio.
Wyser 140y eleva este limite a 20 ml/kg/min o 75 % de su valor de referencia. pero en
casos con un VO;max entre 10 ml/kg/min y 20 mli/kg/min, o entre el 40 y el 75 % de su
valor predicho, recomienda realizar una gammagrafia pulmonar para determinar el
consumo de oxigeno calculado postoperatorio (VO;max ppo), segun el tipo de

intervencion. Para este ultimo parametro dicta que si es menor de 10 ml/kg/min o menor
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del 40 % de su valor predicho, hay que considerar al paciente como de muy alto rniesgo

de sufrir complicaciones cardiopulmonares y debe ser descartado para la cirugia.

B.- PICO MAXIMO DE CONSUMO DE OXIGENO (VO peak):
Este parametro se ha empleado muy poco, Nugent(;41, y Torchio;2g, observaron
que si el valor es inferior a 20 mi/min/kg hay mayor probabilidades de sufrir
complicaciones tras la intervencion, pero que no predice la mortalidad. Por contra otros

autores4s 52y no han encontrado diferencias significativas utilizando el VO, peak.

C.- INTENSIDAD DE TRABAJO (WR):

En la investigacion realizada por Richter Larsen( 42, encontro que la intensidad
de trabajo (WR) es predictiva de complicaciones cardiopulmonares si su valor es
inferior a 70 vatios, y Gersony143) y Bechard,; 4, concluyeron que la WR es un predictor
independiente de complicaciones muy potente.

6.— Indices preoperatorios:

Estos indices que integran algunos de los parametro anteriores y el estado fisico
del paciente, solo han sido estudiados en las series que lo presentanss.s¢ 45y, Y No se
uttlizan aun en otros centros. Ni Pierce;s3, ni Brunelliss s¢ymuestran un punto de corte en
sus indices preoperatorios, para predecir complicaciones pulmonares, en sus
publicaciones. Melendezsy), que define el cociente predictivo de complicaciones
respiratorias (PRQ) como PQR = (FEV, ppo % x DLco ppo %)* / PO, ..., (gradiente
alveolo-arterial de oxigeno), dice que un valor de 2.200 en el PRQ se relacione con

mayor probabilidad de tener complicaciones respiratorias en el postoperatorio, con una
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odds ratio de 79,2:1 y una sensibilidad y especifictdad del 100 % y 96%

respectivamente.

Por ultimo en la Tabla VII se muestran resumidos los valores que actualmente se

aceptan para sentar una contraindicacion funcional para una reseccion pulmonar mayor.



TABLA VII

VALORES QUE INDICAN CONTRAINDICACION FUNCIONAL PARA UNA

RESECCION PULMONAR MAYOR

PARAMETRO VALOR LIMITE
FVC <1200 ml
FEV, <1000 mi

FEV, ppo <800 ml 0 < 40%
PCO, > 45 mmHg
PO, <50 mmHg
Presion media en arteria pulmonar > 45 mmHg
DLco % <60 %
DLco ppo % <40 %
VO;max < 10 ml/kg/min 6 <40 %
VO, peak < 20 ml/kg/min
WR <70 w
PQR <2200

FVC : Capacidad vital funcional, FEV, : Volumen espiratorio forzado en el primer
segundo, FEV, ppo: prediccion postoperatoria de! FEV, PCO;: Presion parcial de CO; en sangre
arterial, PO, : Presion parcial de O; en sangre arterial, DL¢o %: Difusion pulmonar de monéxido
de carbono en tanto por cien, DL¢o % ppo: Prediccion postoperatoria de la Difusion pulmonar de
monoxido de carbono en tanto por cien, VO;max: Consumo maximo de oxigeno. VO, peak: Pico
maximo de consumo de oxigeno, WR: Intensidad de trabajo realizado durante la prueba de

esfuerzo, PQR: Cociente de prediccion de complicaciones respiratorias.
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Dado que en la actualidad la unica opcion terapeutica que consigue resultados
aceptables en el tratamiento del carcinoma broncogeénico es la cirugia y que se trata en
general de pacientes con su funcion cardiorrespiratoria limitada, nosotros planteamos
este trabajo para conocer el limite funcional de reseccion pulmonar en estos enfermos
con la mayor precision posible y permitir ampliar al maximo la resecabilidad, sin
aumentar el riesgo quirurgico.

El objetivo de este trabajo es comprobar que dato independiente de la funcion
respiratonria del enfermo es mas sensible y especifico para descubrir que enfermos no
toleraran una exeresis de parénquima pulmonar o tendran mas posibilidades de
desarrollar en el postoperatorio complicaciones de naturaleza cardiovascular o
respiratoria.

La prueba de esfuerzo ha sido empleada para la valoracion del riesgo quirurgico,
pero sus resultados en la literatura han sido contradictorios. y su utilidad no ha sido
todavia t'otalmeme probada. Para analizar esto, pensamos en utilizar la prueba de
esfuerzo cardiorrespiratoria, y observar que parametros de esta, comparandolos con los
otros datos de la prueba de esfuerzo y con las variables espirométricas tradicionales, son
mas fiables y tiene una mayor significacion estadistica como medidor de
complicaciones pulmonares, y wvalorar la utilidad de la prueba de esfuerzo
cardiorrespiratoria en la prediccion de riesgo de complicaciones cardiopulmonares y
mortalidad tras exéresis pulmonares.

Con los resultados obtenidos con este estudio pensamos que se podra elaborar un
protocolo de valoracion preoperatoria de la funcion pulmonar para identificar a los
pacientes con alto riesgo de padecer complicaciones pulmonares tras la exeresis y

disminuir de esta forma la incidencia de estas complicaciones.



Por otra parte estos estudios, al calibrar con mas fineza la funcion
cardiorrespiratoria permitiran conocerla con mas exactitud y, asi, se podran dar como
operables pacientes a los que otras pruebas mas burdas, o menos completas, no
permitian intervenir. Asi pues, se podran rescatar para tratamiento quirirgico un cierto
numero de pacientes que anteriores pruebas de funcion pulmonar eliminaban de la

Cirugia, unico tratamiento de intencidn curativa cierta en el carcinoma broncogénico.
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II1. MATERIAL Y METODOS
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Con el fin de investigar el limite funcional que permita practicar una exeéresis
pulmonar con un margen amplio de seguridad, sin un riesgo alto de sufrir
complicaciones cardiacas o respiratorias en el postoperatorio. incluida la prediccion de
muerte, se ha realizado un estudio cuantitativo y prospectivo, de cohortes, sobre la
poblacion que acude para ser intervenida de cancer de pulmon v se les va a practicar una
reseccion pulmonar mayor.

Este estudio se ha llevado a cabo en el Servicio de Cirugia General y Toracica
del Hospital Universitario Virgen Macarena de Sevilla. dirigido por el Prof. Dr. D. Jesus
Loscertales. Catedratico de Cirugia de la Universidad de Sevilla v Jete de Servicio de
Cirugia General y Toracica de dicho Hospital. Las pruebas de funcion pulmonar se
realizaron en el Servicio de Neumologia del mismo Hospital, v fueron valoradas por el
Dr. Marquez Varela, Neumologo de este Servicio.

El tamano de muestra necesario para este estudio fue determinado previamente
en cien casos o alrededor del centenar de enfermos, numero aconsejado por el
Departamento de Bioestadistica de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Sevilla, para poder establecer niveles de significacion estadistica adecuados en los
resultados.

La recogida de datos se realizo desde Enero de 1996 a Junio de 1998, incluyendo
en el estudio a todos los pacientes con sospecha o diagnostico carcinoma broncogénico,
en estadio clinico resecable. Todos los pacientes fueron intormados del objetivo del
estudio y firmaron un consentimiento informado.

En esta primera fase se incluyeron 136 pacientes, con las siguientes

caracteristicas:



1. EDAD:

La edad media de estos enfermos fue de 62,4 afios con un limite inferior de 35
afios y uno superior de 75 afios, la distribucion por décadas fue:

De 35 a 45 aiios: En esta década. los mas jovenes de este estudio, habia
nueve pacientes.

De 45 a 55 aiios: Veintiseis sujetos se hallaban en este intervalo de edad.

De 55 a 65 aiios: En este grupo se encontraban un total de cincuenta
pacientes, que es el segundo en frecuencia despues de la década siguiente.

De 65 a 75 aiios: Esta década de la vida fue la que mas individuos acaparo
en nuestra investigacion, con cincuenta y un intervenidos con una edad comprendida
entre los sesenta y cinco v los setenta y cinco anos. dato interesante cuando hasta hace
veinte anos los pacientes mayores de setenta afos eran considerados no susceptibles de
exeresis pulmonares, va que se decia que la edad. a partir de los setenta afios, era una
contraindicacion formal para este tipo de intervenciones.

La distribucion de estos pacientes por edad se puede observar en la Tabla VIII,
de una forma mas grafica.

2. SEXO:

De los pacientes estudiados, ciento veinticuatro eran hombres y el resto, es decir
doce, mujeres. Su distribucion se observa, también, en la Tabla VIIL

3. PESO:

Como dijimos en la introduccion queriamos eliminar el posible efecto confusor
de la variable obesidad de nuestros resultados, y para ello, calculamos el peso de
nuestros pacientes, para mostrar si existe un mayor indice de sobrepeso en alguno de los

enfermos con complicaciones tras la intervencion. La media de peso de los enfermos
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estudiados fue de setenta y dos kilogramos con un intervalo de cuarenta y seis a ciento
un kilogramos. Estos datos se observan, también graficamente en la Tabla VIII

4. ESTATURA:

Este es un parametro importante cuando se realizan unas pruebas funcionales
respiratorias, pues es necesario calcular el valor absoluto de las variables de esas
pruebas y el valor en porcentaje del que se supone que debe tener un paciente segun su
peso, talla y edad. La media de la estatura en nuestra muestra fue de 165,6 centimetros
con un intervalo de 150 a 184 cm, cifras que tambien quedan reflejadas en la Tabla VIIL

Por este mismo motivo vy relacionando el peso v la estatura se calculo el Indice
de Masa Corporal (IMC) para cada paciente. dividiendo su peso en kilogramos entre su
talla en centimetros al cuadrado. La media del grupo, 25,4 kg/cmz, cOmo se muestra en
la Tabla VIIL

S. LOCALIZACION DE LAS LESIONES:

Al ordenar las tumoraciones segun el pulmon afecto y su localizacion, se
observa que son mas frecuentes las del lado derecho, 71 casos, distribuidas de la
siguiente forma: 43 en el 1obulo superior derecho, 9 en lobulo medio, 13 en lobulo
inferior derecho, 2 en bronquio intermediario y 4 en el bronquio principal derecho. Con
lesiones en el pulmon izquierdo habia 65 pacientes, el lobulo que mas frecuentemente se
hallaba afectado era el lobulo superior en 33 ocasiones, 23 veces era el lobulo inferior el
lugar de localizacién de la tumoracidon y en 9 pacientes el tumor se encontraba en el

bronquio principal izquierdo.
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CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

MEDIA INTERVALO

EDAD (aiios) 62,4 35-75

DE 35-45 ANOS 9

DE 45-55 ANOS 26

DE 55-65 ANOS 50

DE 65-75 ANOS 51
PESO (kg) 72,2 46 — 101
ESTATURA (cm) 165,6 cm 150 - 184 cm
IMC (Indice de masa corporal) 25,4 18,1 - 35,6
SEXO 124 HOMBRES

12 MUJERES

SEXO

HHombres
B Mujeres

E3545
M 45-55
[155-65
0065-756

EDAD
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METODO QUIRURGICO:

El tipo de intervencion que se llevo cabo en los pacientes que se estudiaron en
este trabajo de prediccion de complicaciones pulmonares fueron las siguientes:

1. Neumonectomia:

La exéresis de un pulmon fue el tratamiento quirurgico que se les efectuo a
cuarenta y cinco pacientes. de ellos, a veintitres, se les extirpo el pulmon izquierdo y a
veintidos el derecho. Esta intervencion, la mayor en cuanto a cantidad de parénquima
extirpado que se puede realizar en cirugia oncologica toracica, se realiza cuando los
criterios de radicalidad necesarios en una intervencion oncologica. no se cumplen con
una lobectomia o el tumor esta situado en bronquio principal o afecta a los tres 16bulos
en el lado derecho o los dos lobulos izquierdos por invasion transcisural. En dos
ocasiones, ambas con el tumor en el lado izquierdo, se realizo una intervencion aun mas
radical. una pleuroneumonectomia por infiltracion parcial de la pleura parietal.

2. Lobectomia:

Esta intervencion consiste en la exéresis de un lobulo pulmonar. Esta
universalmente aceptado que cumple los requerimientos necesarios para el tratamiento,
con intencion curativa, del cancer de pulmon. En nuestra serie se les realizo a sesenta y
siete pacientes. Desglosadas por segun el tipo de lobectomia fueron:

Lobectomias izquierdas:

- 23 lobectomias superiores izquierdas.

- 10 lobectomias inferiores izquierdas.

Lobectomias derechas:

- 24 lobectomias superiores derechas.

- 4 lobectomias medias.

- 6 lobectomias inferiores derechas.



3. Bilobectomia:

En seis pacientes con una tumoracion pulmonar en el pulmon derecho tuvimos
que realizar la extirpacion de dos lobulos, bilobectomia, para una correcta terapeutica
oncoldgica. En tres ocasiones fue una bilobectomia superior, es decir extirpacion de
lobulo superior derecho v lobulo medio, y en las otras tres, bilobectomia inferior, lo que
quiere decir que se extirparon los lobulos medio e inferior.

4. Exéresis atipicas o en cuia:

En dieciocho pacientes la intervencion realizada fue una exéresis atipica,
exeresis en cufia. cuvo termino en ingles se ha popularizado rapidamente, “Wedge
Resection”. Si bien esta intervencion no es la adecuada para un tratamiento radical del
cancer de pulmon, si se ha puesto de manifiesto que es mejor que no hacer nada, ya que
por lo menos hay una reduccion del volumen de células neoplasicas, citorreduccion. En
nuestro estudio este procedimiento se realizo a pacientes que por su edad, estado general
y estadio de tumor no soportaban segun nuestra opinion una intervencion mayor, y
sobre todo a pacientes que sin diagnostico clinico confirmado de carcinoma
broncogenico, se les realizd una biopsia intraoperatoria con el resultado de lesion
benigna con ausencia de células tumorales; por tanto una reseccion mayor no estaba
justificada ni era necesaria.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

Si bien el diagnostico clinico de todos los pacientes de este estudio era el de
carcinoma de pulmon, solo en ochenta y siete (63,9 %) el diagndstico fue confirmado
preoperatoriamente por biopsia bronquial, cepillado o lavado broncoalveolar. En el

resto, cuarenta nueve casos, el diagnostico de carcinoma era solo de sospecha.



Tras la intervencion, con un estudio histopatologico definitivo por parte del
Servicto de Anatomia Patologica del mismo Hospital que dirige el Prof. Dr. Galera
Davidson, los diagnosticos de los enfermos estudiados se dividieron en:

1. Carcinoma broncogénico:

Este diagnostico se dio en ciento quince pacientes, es decir el 84.5 % de los
estudiados. La histologia del tumor fue la siguiente:

a. Carcinoma epidermoide:

Se diagnostico este tipo de tumor en cincuenta y ocho pacientes, siendo el tipo
mas frecuente como cabria esperar, ya que en nuestro medio, éste es la clase histologica
que mas se registra actualmente.

b. Adenocarcinoma:

Este grupo, el segundo en orden de frecuencia, contaba con treinta v cinco
enfermos. Los adenocarcinomas son el 25-50% de todos los canceres de pulmon segun
los estudios epidemiologicos, en nuestro estudio representaron el 30,4 % de todos los
carcinomas broncogeénicos.

c. Carcinoma indiferenciado de células grandes:

El diagnostico de carcinoma indiferenciado de celulas grandes de pulmon,
comprende un grupo heterogéneo de tumores que no pueden ser clasificados ni como
carcinoma epidermoide ni como adenocarcinoma, son considerados tumores anaplasicos
que no muestran evidencias aparentes de diferenciacion. En nuestro grupo, aparecio este
diagnostico en ocho ocasiones.

d. Carcinoma indiferenciado:
Componen este grupo tumores que no tienen ningun tipo de diferenciacion

histologica, y se caracterizan por un comportamiento muy agresivo, desde el punto de
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vista oncologico. Diez de los pacientes intervenidos estaban afectos de tumores de este
tipo.
e. Carcinorﬁa mixto adenoescamoso:

Actualmente se esta comprobando que casi todos los canceres de pulmon tienen
mas de un tipo de diferenciacion celular, diagnosticandolo segun la estirpe
predominante, pero aun se conserva la definicion de carcinoma mixto cuando no se
puede decidir por una de los tipos histologicos descritos, sino que presenta células de
dos estirpes tumorales en nuemero similar. El mas frecuente dentro de los carcinomas
mixtos es el adenoescamoso. que fue el que se diagnostico en cuatro de los enfermos

incluidos en este trabajo.

Todos los pacientes de este estudio tenian un diagnostico previo. de sospecha o
cierto, de carcinoma broncogénico, en estadio clinico resecable. v por ello se incluyeron
en esta primera fase de la investigacion. Pero posteriormente tuvimos que eliminar
algunos del presente trabajo. porque no realizaron las pruebas respiratorias
preoperatoriamente, en este punto hay especificar varios casos: Los pacientes
traqueotomizados, es decir, tres, pensabamos que podrian realizar la prueba de esfuerzo,
pero se comprobo que la no llevaban a cabo correctamente y sus resultados estaban
infravalorados, de igual forma pensabamos que un paciente con una amputacton corta
del miembro inferior izquierdo que tenia una protesis, y otro con una acortamiento de la
pierna izquierda, podrian realizar el movimiento de pedaleo del cicloergometro. pero no
fue asi, y sus resultados no se incluyeron en este estudio. Por ultimo, también tuvimos
que excluir, tras la intervencion, a dos pacientes que no se les realizO una exeéresis
pulmonar mayor por razones de edad y estadio tumoral avanzado, y a veintiun pacientes

cuyo diagnostico histologico definitivo no fue de carcinoma broncogenico.



METODO DE SELECCION DE PACIENTES:

Los criterios de inclusion en nuestro estudio fueron, pues, tener un diagnostico

cierto (pre, intra o postoperatorio) de carcinoma broncogeno, realizar todas las pruebas
preoperatorias descritas y haber sufrido una exeresis pulmonar mayor (lobectomia o
neumonectomia).

Pero. como en este trabajo de investigacion queriamos conocer los parametros
de las pruebas funcionales que son utiles para la prediccion de complicaciones
cardiorrespiratorias tras exeresis pulmonar, decidimos crear unos criterios de
exclusion, para conseguir una muestra de pacientes lo mas homogénea posible v asi
evitar sesgos de seleccion v eliminar variables de contusion.

Los criterios de exclusion tueron los siguientes:

1. Diagnéstico histolégico definitivo distinto a carcinoma broncogénico:

Establecimos este criterio de exclusion para mantener la homogeneidad en el
diagnostico de todos los pacientes del estudio y no permitir que la mejor evolucion de
una enfermedad benigna, v en general. el mejor estado fisico de los pacientes que no
estaban afectos de cancer, pudiese influir en nuestros resultados.

Con este criterio fueron excluidos del estudio veintiun pacientes, los cuales,
tenian un diagnostico definitivo diferente de carcinoma broncogénico. Estos diagnostico
fueron:

a. Absceso de pulmon en una ocasion, con paredes del absceso muy
gruesas que simulaban un cancer abscesificado.

b. Tumor carcinoide en dos pacientes.

c. Metastasis de tumores diversos en cinco ocasiones, que fueron
tratadas siempre con reseccion en cuiia.

d. Bronquiectasias en dos enfermos.



96

e. En cinco casos se trataba de lesiones tuberculosas, tuberculomas, que
se diagnosticaron con una biopsia intraoperatora tras una exéresis en
cuna.

f. En una ocasion el diagnostico fue de quiste aéreo sin encontrar
células neoplasicas en la pieza resecada.

g. Sarcoidosis fue el diagnostico histologico de otro paciente.

h. En cuatro intervenidos se obtuvo un diagnostico de pseudotumor
inflamatorio.

2. Incapacidad para realizar una espirometria o una prueba de esfuerzo

cardiorrespiratoria en cicloergometro:

Como el objetivo de esta investigacion es conocer la utilidad de la prueba de
esfuerzo cardiorrespiratoria integrada en la prediccion de complicaciones respiratorias y
cardiacas en el postoperatorio, es logico que se excluyeran del estudio aquellos
pacientes que no realizaron dicha prueba en el estudio preoperatorio por distintas
causas, por ejemplo, pacientes con traqueotomia, cardiopatia isquémica reciente,
trastornos musculares o esqueléticos, alteraciones del comportamiento, enfermedades
neurologicas o por falta de suficiente colaboracion por parte del enfermo.

En nuestra serie, el numero de exclusiones por esta causa fue de dieciséis
enfermos, que, obviamente, fueron excluidos antes de la intervenciéon del grupo de
estudio por las siguientes razones:

A. Incapacidad de realizar la prueba de esfuerzo o la espirometria: Esta no fue

completada por las siguientes razones: Tres pacientes tenian realizada una
traqueotomia previa al intervencion, uno padecia una cardiopatia isquémica

que le impedia hacer esfuerzos como el requerido en el cicloergometro, uno
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presentaba un acortamiento de la extremidad inferior izquierda y otro una
amputacion de la pierna izquierda.

B. Por falta de colaboracion suficiente por el enfermo para realizar la prueba de

esfuerzo fueron eliminados del estudio diez pacientes. La causa de esta falta
de colaboracion las podemos atribuir a alteraciones psicologicas, sociales y a
edad avanzada y a nerviosismo incontrolable ante el aparato.

3. La intervencion realizada no fue una reseccion mayor:

Dado que queriamos ver la consecuencia de la exéresis de parénquima en las
pruebas funcionales y el desarrollo o no de complicaciones postoperatorias, todas las
intervenciones atipicas menores de una lobectomia fueron excluidas de este estudio. La
razon era poder objetivar mejor la relacion existente entre la intervencion realizada y la
aparicion de complicaciones v es muy dificil calcular cuanto parénquima se extirpa en
una reseccion atipica ya que no todas las cuiias son iguales y no se puede hacer calculos
de prediccion postoperatoria en este tipo de intervencion.

Sin contar aquellas exéresis atipicas en pacientes sin diagnostico de carcinoma
broncogénico, fueron excluidos del estudio por esta razon dos pacientes a los que se les
realizo reseccion en cufia por motivos de edad avanzada, pruebas funcionales que
impedia exéresis mayores y estadio tumoral que desaconsejaban una lobectomia o
neumonectomia. NOsotros pensamos que la exéresis atipica es mejor que no hacer nada
en estos casos, aunque se excluyeron estos enfermos de la investigacion por los motivos
reseriados.

PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO

En total, de los ciento treinta y seis pacientes estudiados, treinta y nueve fueron
excluidos de esta investigacion, por tanto la muestra definitiva de pacientes de este

estudio fueron noventa y siete enfermos.



98

Los noventa y siete pacientes que terminaron el estudio, es decir, aquellos que
realizaron todas las pruebas funcionales preoperatorias, tenian diagndstico de carcinoma
broncogeno, sufrieron una exéresis mayor de pulmon y se analizaron en los resultados.
tenian las siguientes caracteristicas:

1.- EDAD:

La edad media, aunque parecida al del grupo total de pacientes, es un poco
menor, siendo de 61,9 afios con los mismos limites, valor inferior de 35 afios y el
superior de 75 afios, la distribucion por décadas también es parecida:

De 35 a 45 aiios: Cinco pacientes en la decada mas joven de la

investigacion.

De 45 a 55 afos: Entre estas dos edades se hallaban dieciocho enfermos
intervenidos.
De 55 a 65 aiios: Esta década, casi similar en numero a la siguiente, contaba

con un total de treinta y seis pacientes, siendo ademas este intervalo de edad donde se
encontraba la media de edad de nuestra muestra.

De 65 a 75 afios: Es en la ultima década del estudio donde encontramos mas
pacientes, treinta y ocho, pero solo dos mas que en la década anterior. Hay que sefialar
que la mayoria de ellos estaba mas cerca de los sesenta y cinco anos que de los setenta y
cinco, lo que explica que la media de edad sea de sesenta y dos afios aproximadamente.
De todas formas hay que volver a remarcar lo interesante de este dato pues hasta hace
unos veinte afios se consideraba que los pacientes mayores de setenta afios no eran
susceptibles de exéresis pulmonar; informacion que nos indica como los limites de la
cirugia toracica continuan incrementandose cada vez mas, como queremos conocer en
este estudio.

En la Tabla X se muestran estos datos de una forma mas grafica.
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2.- SEXO:

También la distribucion por sexo sigue de forma parecida al total de pacientes;
de los noventa y siete estudiados ocho fueron mujeres, es decir, el 8,2% de los incluidos
en la investigacion, mientras que los hombres representaron el 91,8%, en numeros
absolutos fueron 89, datos reflejados en la Tabla IX.

3.- PESO:

La media de peso de los enfermos que concluyeron el presente estudio fue de
setenta y un kilogramos con un intervalo de cuarenta y seis a ciento un kilogramo, lo
cual se observa en la Tabla [X.

4.- ESTATURA:

Como ya se comento anteriormente, es un dato importante para el calculo del
valor de referencia supuesto, para algunas variables de la funcion pulmonar
preoperatoria, para cada paciente segun sus caracteristicas fisicas. La media de la
estatura de los noventa y siete pacientes seleccionados fue de 166,3 centimetros con un
intervalo de 150 a 184 cm. como se ve en la Tabla IX.

El Indice de Masa Corporal (IMC) present6 una media de. 25.6 kg/cm’, también
representado en la Tabla [X.

5.- LOCALIZACION DE LAS LESIONES:

Respecto a la localizacion del tumor en este grupo de noventa y siete pacientes,
el asentamiento mas frecuente tue el lobulo superior derecho, en 33 pacientes, seguido
del 16bulo superior izquierdo, en 23 operados. El resto de los tumores tenia la siguiente
localizacion: Bronquio principal derecho, 3 pacientes; lobulo medio, 7 enfermos; lobulo
inferior derecho, 6 veces; bronquio intermediario. 2 ocasiones, bronquio principal
izquierdo, 9 pacientes; y en el l6bulo inferior izquierdo en 14 casos. Estos datos pueden

verse en la Tabla X.



TABLA IX

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE TERMINARON EL
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ESTUDIO
MEDIA INTERVALO
EDAD (aiios) 61,9 35-75
DE 35-45 ANOS 5
DE 45-55 ANOS 18
DE 55-65 ANOS 36
DE 65-75 ANOS 38
PESO (kg) 71,1 46 - 101
ESTATURA (cm) 166,3 cm 150 — 184 cm
IMC (Indice de masa corporal) 25,6 18,1 - 35,6
SEXO 89 HOMBRES
8 MUJERES
B Hombres
B Mujeres

404
357

307"

25

20
157
107

SEXO
36| 38
m3545
m45.55
[056-65
065-75

EDAD
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LOCALIZACION DE LAS TUMORACIONES

B Lobulo superior izquierdo
M Lobulo superior derecho
Bronquio intermediario

B Lobulo inferior izquierdo
@ Lobulo medio
Bronquio principal derecho

B Bronquio principal izquierdo
@ Lobulo inferior derecho
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METODO QUIRURGICO DE LOS PACIENTES INCLUIDOS:

Como en este grupo de pacientes que terminaron el estudio, se han eliminado
aquellos que sufrieron una exeresis atipica o en cuiia, la proporcion de intervenciones
realizadas fue:

1. Neumonectomia:

Se llevo a cabo neumonectomia en cuarenta y una ocasiones (42,3% de todas las
intervenciones). Dentro de estas, veinte fueron neumonectomias derechas y veintiuna
neumonectomias izquierdas, incluyendo aquellas dos pleuroneumonectomias que se
citaron anteriormente. Este porcentaje de neumonectomias puede parecer un poco alto,
pero hay que tener en cuenta que el estadio tumoral de muchos de los pacientes que nos
llegan, es avanzado y se deben siempre cumplir los criterios de radicalidad de cualquier
intervencion oncologica.

2. Lobectomia:

Se practico a 51 pacientes, lo que representa el 52.5 % de las intervenciones
realizadas. Por tanto, fue el tipo de intervencion que mas se realizo. Segun la
localizacion de la lesion se llevaron a cabo:

Lobectomias izquierdas:

- 17 lobectomias superiores izquierdas.

- 8 lobectomias inferiores izquierdas.

Lobectomias derechas:

- 19 lobectomias superiores derechas.

- 3 lobectomias medias.

- 4 lobectomias inferiores derechas.
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3. Bilobectomia:

Cuando el tumor estaba situado en el bronquio intermediario o por invasion
transcisural, afectaba a dos l6bulos derechos, se practico una bilobectomia. En esta serie
de enfermos, este tipo de operacion se realizd en cinco ocasiones, tres bilobectomias
superiores y dos inferiores.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO DE LOS PACIENTES INCLUIDOS:

El resultado de los estudios histopatologicos de las tumoraciones extirpadas
muestra que el carcinoma epidermoide es el presenta una mayor incidencia en nuestra
serie, seguido del adenocarcinoma. otros tipos de carcinomas broncogeénicos
diagnosticados fueron el carcinoma adenoescamoso, el carcinoma indiferenciado de
células grandes y el carcinoma indiferenciado. En la siguiente lista se muestran con
valores absolutos y en porcentaje de los noventa y siete pacientes, cada una de las
estirpes tumorales de nuestro estudio, que mas graficamente se ven en el Grafico I:

a. Carcinoma epidermoide: 52 (53,6%).

b. Adenocarcinoma: 27 (27,9%).

¢. Carcinoma indiferenciado de células grandes: 6 (6,2%).
d. Carcinoma indiferenciado: 8 (8,2%)

e. Carcinoma mixto adenoescamoso: 4 (4,1%)
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GRAFICO 1

ANATOMIA PATOLOGICA

B Epidermoide

B Adenocarcinoma

OCélulas Grandes

Oindiferenciado

B Adenoescamoso

Grafica de tarta que muestra el reparto de la histologia de los tumores
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ESTADIO TUMORAL:

El estadio tumoral de los canceres broncogénicos intervenidos en durante este
trabajo varian desde el estadio Ia, en los casos mas precozmente diagnosticados, hasta el
IIIb. Conocer este dato es muy importante para el pronostico del carcinoma
broncogenico, sobre todo saber si hay metastasis tumoral en las aéreas de drenaje
linfatico. Desde el punto de vista de esta investigacion, que interesa fundamentalmente a
los treinta dias posteriores a la intervencion, y cuyo fin es la prediccion de
complicaciones tras la exéresis pulmonar, no es un dato interesante oncologicamente
hablando, pero si es muy importante conocerlo, pues nos informa del tipo de pacientes
que componen la serie de investigacion y del tipo de intervencion a realizar en ellos. lo
que condiciona el valor de la prediccion de complicaciones y mortalidad.

Los estadios tumorales mas frecuentes en nuestro trabajo fueron el Ib, es decir.
tumores mayores de tres centimetros, a dos cm o mas de la carina principal, que pueden
presentar infiltracion de pleura visceral, pero sin invasion de pleura parietal ni tejido
mediastinico y sin afectacidn metastasica en ningun area ganglionar, y el Illa,
fundamentalmente compuesto por tumores con metastasis en linfadenopatias
mediastinicas, con veintinueve pacientes en cada uno de ellos.

De una forma mas grafica se muestran la clasificacion por estadios tumorales de

nuestros pacientes en la tabla XI.
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CLASIFICACION POR ESTADIOS SEGUN LA NUEVA CLASIFICACION

INTERNACIONAL DEL CARCINOMA BRONCOGENO

ESTADIO TNM CASOS
TOTAL ESTADIO
TNM
IA 6 &
TINOMO 6!
IB 29 :
T2NOMO 29 |
1A 1
TINIMO 1:
1B 24 |
T2N1MO 11
TINOMO 13
1A 29
TIN2MO 1
T2N2MO 19
TINIMO 5
T3IN2MO 4
11IB 8
T4NOMO 2
T4NIMO 3
T4N2M0O 3J

Ref. 15: Mountain CF. Revisions in the International Svstem for Staging Lung Cancer. Chest 1997

HH1(6): 1710-1717.
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METODO DE ESTUDIO FUNCIONAL:

Para estudiar la correlacion entre los parametros de las pruebas funcionales
preoperatorias, incluidos los de la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria integrada,
primero se le realizaron, a todos los pacientes, de forma secuencial, las siguientes
pruebas:

1. Historia clinica:

Esta se hizo de forma detallada, con una correcta anamnesis y exploracion,
recogiendo especialmente los datos relacionados con el consumo de cigarrillos, edad.
enfermedades respiratorias concomitantes, obesidad y anotando con especial interes la
sintomatologia cardiaca v respiratoria. especialmente la disnea, que pudiese tener el

paciente.

[

Electrocardiograma (ECG).

Analisis sanguineo:

98]

Clalculando la cifras de glucosa, urea, creatinina, proteinas totales,
transaminasas, fosfatasa alcalina, lactico deshidrogenasa, colinesterasa, sodio, potasio y
cloro. Asi nos informamos de la funcion renal (urea y creatinina), hepatica
(transaminasas y fosfasa alcalina), v de la homeostasis (sodio, cloro y potasio)

4. Hemograma y estudio de la coagulacion:

Se obtuvieron datos de las tres series sanguineas: Dentro de la serie roja se
calcularon el nimero hematies. hematocrito, hemoglobina, volumen corpuscular medio.
concentracion de hemoglobina media. En la medicion de leucocitos se midio el
recuento de globulos blancos y la formula leucocitaria. 'Y por ultimo en la serie
trombocitica, se anotaron el numero de plaquetas asi como el volumen plaquetario

medio.
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5. Espirometria:

Para la realizacion de la espirometria. se utilizo un neumotacografo Collins
Gs/Plus Warren E. Collins Inc. 1990, siguiendo las recomendaciones de la SEPAR( 4
(Sociedad Espaniola de Neumologia y Cirugia Toracica). Se le insto al paciente a
realizar una maniobra de espiracion, efectuada con el maximo esfuerzo y rapidez, desde
la posicion de inspiracion maxima, hasta que no pueda espirar mas, cuantificando los
valores de su patron respiratorio. Se registraron los valores de: Volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (FEV,), capacidad vital funcional (FVC) y el flujo
espiratorio forzado durante el 25 y el 75 por ciento (FEFzs.75).

6. Cuantificacion de volimenes pulmonares estaticos:

Utilizando un pletismografo corporal Collins BP Warren E. Collins Inc. 1990,
realizando el paciente una serie de inspiraciones v espiraciones a traveés de una boquilla
de un gas conocido, una dilucion de un gas marcador, habitualmente helio (He), basado
en el principio de Fick, aplicando la siguiente tormula:

FRC = [He]micial - [Helrinai / [He]Fina, donde

FRC: Capacidad de Reserva Funcional
[He]miciai - Concentracion inicial de Helio.

[He]rinai - Concentracion final de Helio.

Asi pues, el FRC es igual la concentracion inicial de Helio menos la
concentracion final de Helio, partido por la concentracion final de Helio. De esta forma
se calculo la Capacidad de reserva funcional (FRC) y de manera similar, la Capacidad
pulmonar total (TLC).

7. Estudio de la difusion pulmonar (DLco):

Para efectuar este test de difusion pulmonar se utilizo un pletismografo corporal
Collins BP Warren E. Collins Inc. 1990. La prueba consistié en la inspiracion rapida y

profunda de una mezcla de gases con concentraciones conocidas de CO (0.3 %), un gas
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inerte como el helio (10 %), oxigeno (21 %) y nitrégeno, manteniendo la maniobra
inspiratoria durante 10 segundos, midiendo asi, el volumen inspiratorio y seguidamente
se efectuo una espiracion rapida con recogida de una muestra de gas para analizar las
concentraciones espiratorias de CO y He. Aplicando la ley de Fick, como se explico en
la introduccion, pudimos calcular la difusion pulmonar de monodxido de carbono
(DL¢o), anotando sus valores en ml/min/mmHg.

8. Gasometria arterial :

Calculamos la presion arterial de O; (PO;) y la de CO; (PCO;), mediante la
extraccion de sangre de la arterial radial del brazo no dominante, por si se producia un
hematoma que precisase una compresion prolongada, el paciente pudiera valerse por si
mismo. Se utilizé un sistema de recogida de sangre arterial Ciba-Corning, y se analizo
en el laboratorio de hematologia del Hospital Virgen Macarena, inmediatamente
despues de su extraccion para evitar que se produjeran errores en su interpretacion.

9. Gammagrafia pulmonar de perfusion :

Esta prueba se llevo a cabo en el Servicio de Medicina Nuclear de este Hospital,
dirigido por el Dr. Rodriguez de Quesada. Se insistio principalmente en los pacientes
que tuvieron un volumen espiratorio forzado en el primer segundo menor de dos mil
mililitros (FEV,<2.0L). Para su realizacion se utilizo indistintamente una
Gammacamara Elscint o una Gammacamara Sopha, segun se estuviese utilizando una u
otra en el Servicio de Medicina Nuclear, pero comprobando que los resultados eran
iguales en ambas maquinas y no representaban un dato diferenciador segun la
gammacamara que se utilizase. La técnica consistio en la inyeccion 6 milicurios (mlCi)
de macroagregado de albumina humana con Tecnecio-99m (Macrotec) en los pacientes

y el registro de las emisiones radioisotdpicas con una gammacamara.
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Con los resultados de la gammagrafia de perfusion calcularon los valores de
prediccion postoperatoria, como el ppoFEV, aplicando la téormula descrita por
Thomag1):

FEV, ppo = FEV, x [(100 - A - k x B) / 100] . donde
A es la perfusion del 16bulo o pulmon que va a ser resecado en tanto
por ciento, B la perfusion del resto del pulmon que a ser intervenido y k es la
constante para el periodo postoperatorio temprano, que es igual a 0.37.

10. Prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria integrada:

Se realizo siguiendo el protocolo de Richter Larsen iz, con un esfuerzo
maximo en rampa (10-20 W.min"') con cicloergometro Collins (CPX-PLUS) Warren E
Collins Ins 1990, el cual se muestra en la Figura 9, con cuantificacton de los siguientes
parametros: Potencia Alcanzada (Work Rate (WR) o intensidad de trabajo) en vatios,
Consumo Maximo de Oxigeno (VO:max) en ml/kg/min, en Condiciones Estandar de
Temperatura y Presion en Ausencia de Vapor de Agua (Standard Temperature and
Pressure in the Absence of Water Vapour (STPD)), Produccion de Carbonico (VCOz)
en ml/kg/min, en condiciones STPD, Ventilacion Minuto (VE) en litros, en Condiciones
Estandar de Temperatura Corporal y Presion Ambiente Saturado con Vapor de Agua
(BTPS: Body Temperature and Ambient Pressure Saturated with Water Vapour),
Frecuencia Cardiaca (HR: Heart Rate) en latidos/min, Frecuencia Respiratoria (BR:
Breath Rate) en respiraciones/min y Saturacion Transcutanea mediante pulsioximetro
Criticare Systems Inc 504/US.

Todos los pacientes fueron monitorizados con tres derivaciones. obteniéndose
copia en papel durante el estuerzo maximo o si se producian eventos durante la prueba.
El umbral de anaerobiosis fue determinado mediante el método v-slope, descrito por

Beaver y cols en 19869s).
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Todos los datos fueron automaticamente analizados respiracion a respiracion,
obteniendo la media cada ocho respiraciones. Tanto el neumotacografo como los
analizadores fueron calibrados antes de cada prueba mediante jeringa de 3.0L (Collins
Mod. No. 021156) y mezcla de gases. en dos puntos: punto cero (20.95% de Oy y 0%
de CO;) y punto alto (5% CO; v 15% de O3)

A los pacientes se les indicaba que realizasen su maximo esfuerzo, como se ve
en la Figura 10, hasta su agotamiento si antes no se nterrumpia la exploracion por el
técnico, siguiendo una serie de criterios previamente establecidos: dolor toracico, cifras
tensionales elevadas, alteraciones electrocardiograticas importantes o de riesgo, o
disminucion de la saturacion de oxigeno por debajo del 80 % (SpO:<80%); igualmente
sefialaban en una escala el grado de disnea y dolor muscular en los gemelos.

Todos los parametros fueron expresados tanto en valores absolutos como en
porcentaje de su valor de referencia. Se siguieron para su realizacion las

recomendaciones SEPAR 46, por parte de todo el personal técnico.
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FIGURA 9

Cicloergémetro Collins (CPX-PLUS) Warren E Collins Ins 1990, donde se

realizaron las pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias.
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FIGURA 10

Paciente realizando la prueba en el cicloergémetro.
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METODO DE RECOGIDA DE COMPLICACIONES:

En una segunda parte del estudio se recogieron las complicaciones ocurridas en
el postoperatorio, previamente codificadas. Se recogieron todas las que sucedieron hasta
treinta dias después de la intervencion, incluso algunas de ellas acaecidas en el
domicilio del paciente tras haber sido dado de alta hospitalaria.

Para que estas complicaciones pudiesen ser consideradas como tales, debian

cumplir unos criterios, que explicamos para cada una de ellas:

Complicaciones cardiorrespiratorias:

1. Ventilacién mecanica prolongada:

Se considero complicacion respiratoria toda aquella situacion en la que un
paciente precisase un apoyo ventilatorio asistido por una maquina v que durase al
menos 48 horas. Todas las ventilaciones mecanicas tras la intervencion que durasen
menos de ese tiempo no fueron consideradas como complicacion. va que es habitual, en
este tipo de pacientes que han sido sometidos a una reseccion pulmonar mayor,
mantener una apoyo ventilatorio en el postoperatorio inmediato, un corto espacio de
tiempo.

2. Insuficiencia respiratoria:

Consideramos que el paciente sufria una insuficiencia respiratoria, cuando el
paciente presentaba un cuadro de disnea importante, y en una gasometria arterial tenia
unos valores de PaO; menor de 55 mmHg y/o de PaCO; mayor de 60 mmHg.

3. Atelectasia:
Para la realizacion de este estudio se consideraron atelectasia aquellos defectos

de ventilacion de una aerea pulmonar tras la intervencion por un aumento de



secreciones que no cediese a el tratamiento habitual con mucoliticos y fisioterapia
respiratoria, sino que para su total resolucion necesitase, al menos, una aspiracion por
fibrobroncoscopio del tapon mucoso.

4. Cardiopatia isquémica:

En el postoperatorio de una intervencion como una neumonectomia O una
lobectomia, en ocasiones se producen situaciones de compromiso del suministro de
sangre oxigenada al miocardio, situaciones generalmente transitorias que se resuelven
en un breve espacio de tiempo, pero en ocasiones estos cuadros anginosos tras la
intervencion si revelan una cardiopatia isquémica. Nosotros para esta investigacion
definimos como cardiopatia isquémica aquella situacion en la que ademas del dolor
centrotoracico opresivo, existieran cambios electrocardiograficos, como descenso del
espacio ST o inversion de la onda T, ademas de ser verificados por la elevacion de
enzimas especificas miocardicas como la CPK-MB (enzima creatinfosfoquinasa
especifica del miocardio).

5. Arritmia:

Dentro de las complicaciones cardiacas que codificamos para este estudio se
encuentran las arritmias, una de las incidencias mas frecuentes en pacientes intervenidos
de una reseccion pulmonar mavor, sobre todo tras neumonectomia. La arritmia que mas
frecuentemente se asocia al postoperatorio de una intervencion de este tipo es la
fibrilacion auricular, pero en la mayoria de los casos sin respuesta ventricular rapida y
con resolucion espontanea ai cabo de unas 24 horas. En otras ocasiones esta arritmias
son mas complejas o bien hay una fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida
que si produce clinica en el enfermo y requieren un tratamiento especifico con
antiarritmicos; en general los mas usados son la digoxina y la amiodarona del grupo de

antiarritmicos IIA. Para esta investigacion se recogieron solo aquellas arritmias que
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precisaron tratamiento antiarritmico, con alguno de estos farmacos, ya que
consideramos que solo estas constituyan una complicacion postoperatoria, mientras que
las otras que no precisan tratamiento son mas bien incidencias transitorias tras una
intervencion de esta envergadura.

6. Neumonia:

La neumonia ha sido descrita como la complicacion mas frecuente tras cualquier
tipo de intervencion quirurgica, especialmente en cirugia toracica y cirugia abdominal
alta. En este trabajo, para no confundirla con las infecciones de vias respiratorias, se
definié6 neumonia como aquel proceso que cursara con fiebre mayor de 38 grados
centigrados, tos con expectoracion purulenta, con o sin dolor toracico, y que se
confirmara con la presencia de un infiltrado alveolar en una radiogratia de torax.

7. Tromboembolismo pulmonar:

Definimos esta complicacion cuando durante el postoperatorio el paciente
presenta un cuadro de disnea subita, que no se justifica con ninguna causa evidente y se
confirma dicho diagnostico de tromboembolismo pulmonar con un electrocardiograma,
el cual muestra un complejo S1Q3T3 y una gammagrafia pulmonar en el que se
aprecien los defectos de perfusion causados por el émbolo.

Para evitar esta peligrosa complicacion, a todos los pacientes de esta
investigacion se les aplicé una pauta de profilaxis tromboembolica con heparina de bajo
peso molecular, inyectandoles por via subcutanea 20 mg de ella desde el dia antes de la
intervencion, hasta el cuarto o séptimo dia, dependiendo el dia de terminacion, de

cuando empezo la deambulacion precoz y los factores de riegos que tuviese el enfermo.



117

8. Insuficiencia cardiaca:

La insuficiencia cardiaca. que puede definirse como el estado fisiopatologico en
el cual la causa de que el corazon no pueda bombear toda la sangre que requieren los
tejidos para su metabolismo, es una anomalia de la funcion cardiaca. En el caso de
insuficiencias cardiacas tras exéresis pulmonar, se suelen deber a un aumento brusco de
la carga cardiaca superior a su capacidad de expulsion. debido a la reduccion del lecho
vascular pulmonar efectuada por el cirujano al resecar parénquima. produciendo una
insuficiencia cardiaca derecha que rapidamente se hace congestiva. En este trabajo se
registraron como complicacion postoperatoria cuando el paciente presentaba al menos
uno de los siguientes signos o sintomas: disnea de origen cardiaco como la disnea
paroxistica nocturna, ortopnea, respiracion de Chevne-Stokes, fatigabilidad v debilidad,
clanosis, estertores basales en campos pulmonares, edemas y que todos estos sintomas
no se resolviesen espontaneamente, sino que al menos precisasen alguna medida

terapeutica, como diuréticos, aminas vasoactivas. digoxina o dieta.

2. Complicaciones generales o no cardiorrespiratorias:

Como no todas las complicaciones que un paciente puede tener en el
postoperatorio de una exéresis pulmonar son de causa cardiorrespiratoria, en este trabajo
se han recogido una serie de complicaciones de otra naturaleza que definimos como
complicaciones generales o no cardiorrespiratorias. Fueron consideradas de este tipo las
siguientes:

1. Empiema:
Se define empiema como la infeccion de la cavidad pleural objetiva por la

presencia de pus por los drenajes pleurales o tras una toracocentesis, o si en el analisis
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del liquido pleural se obtuviese un pH menor de 7, una glucosa menor de, o la presencia
de microorganismos en el cultivo de dicho liquido.
2. Fistula broncopleural:

La fistula broncopleural es una de las complicaciones mas temida tras una
exéresis pulmonar mayor, y se debe a un defecto en la cicatrizacion del muifion
bronquial en los casos precoces, (aparecen en menos de un mes tras la intervencion) y a
una posible recidiva tumoral en el mufion del bronquio en las fistulas tardias. Esta
dehiscencia de la sutura bronquial es mas frecuente en las neumonectomias que en las
lobectomias y con mayor incidencia en el lado derecho que en el izquierdo tras
neumonectomia. Se registraron, en nuestro estudio, las fistulas bronquiales, que, ademas
de la clinica caracteristica. con disnea y esputos hemoptoicos obscuros, y signos
radiograficos, (presencia de niveles hidroaéreos en la cavidad de neumonectomia. y
vaciamiento del liquido que rellena esa cavidad), su presencia fue confirmada por una
exploracion del arbol bronquial con fibrobroncoscopio.

3. Hemorragia:

Este epigrafe pretendia registrar aquellos casos que presentaron una caida del
hematocrito tras la intervencion de tal forma que el paciente precisase una transfusion
sanguinea. En este caso no se referia a posibles hemorragias que pudieran suceder
durante la intervencion, sino que exclusivamente a perdidas sanguineas tras la exéresis
como por ejemplo un hemotoérax postoperatorio.

4. Infeccion de la herida quirurgica:

Solo se notificaron como complicacion cuando se confirmo la infeccion de la
herida por la presencia de pus o con un cultivo positivo de los bordes de la herida. Por
tanto las colecciones serohematicas de la pared o los casos en los que la cicatrizacion no

se realizo por primera intencion, como sucede en ocasiones en pacientes mal nutridos,



119

con hipoproteinemia o alteraciones del tejido conectivo, no se consideraron
complicaciones de este tipo en nuestro trabajo.
5. Sepsis:

Definimos sepsis como un estado producido por un infeccidon sistémica,
principalmente por la accion de la endotoxina A de la pared bacteriana, que
desencadena en el organismo un cuadro de fiebre alta con picos febriles, afectacion
general del paciente y que sin un tratamiento medico adecuado produce un fracaso
multiorganico y la muerte del individuo. Otras fiebres postoperatorias transitorias, o
debidas a infeccion de la herida, por ejemplo, no tueron incluidas en este epigrafe.

6. Insuficiencia renal:

Como la funcidn renal es muy importante en el postoperatorio de cualquier
enfermo sometido a una intervencion mayor, se decidio recoger en esta investigacion las
posibles alteraciones que se produjesen en el postoperatorio. Se defini6 insuficiencia
renal como aquel estado de anuria u oliguria que produjese una disminucion del
aclaramiento de creatinina, de forma que se redujese, al menos, a 70 ml/min,
provocando un aumento de las cifras de creatinina por encima de 0,5 a 1 mg al dia
durante cuatro dias, ya fuese por causa prerrenal, renal o postrrenal.

7. Complicaciones gastrointestinales:

Este tipo de complicaciones aunque no suelen ser muy graves si son frecuentes y
por ello decidimos que también debian recogerse en el grupo de complicaciones
postoperatoria tras una exéresis pulmonar. Consideramos la situaciones de hemorragia
digestiva aguda, si se objetiva en una endoscopia digestiva ademas de la clinica
caracteristica, y las alteraciones del transito intestinal que precisasen medidas

terapéuticas hospitalaria, como sueroterapia en diarreas persistentes.
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METODO DE CLASIFICACION DE PACIENTES:

Asi pues, ateniéndonos a las definiciones anteriores, decidimos clasificar los
pacientes, objeto de estudio, en dos grupos segun la presencia o no de complicaciones
en el postoperatorio:

GRUPO I:

Pacientes con una o mas complicaciones cardiorrespiratoria y/o general. En este
conjunto se integraron cuarenta y cuatro enfermos, (n = 44), que presentaron
complicaciones, como los codificados anteriormente, en el postoperatorio. El numero
total de complicaciones fue de setenta y cinco, pero hay que sefialar estas sucedieron en
cuarenta y cuatro pacientes va que veintitrés de ellos tuvieron mas de una complicacion.

Este grupo, se dividio a su vez en dos subgrupos segun la naturaleza de la
complicacion:

GRUPO Ia:

El de los sujetos que desarrollaron complicaciones de causa cardiaca o
respiratoria, que fueron dieciséis (n = 16). Las complicaciones cardiorrespiratoria que se
registraron fueron las siguientes:

1. Insuficiencia respiratoria: 13 intervenidos.
2. Atelectasia: 10 pacientes.

Arritmias: 13 enfermos.

93]

4. Neumonia: 3 pacientes.

5. Tromboembolismo pulmonar : 3 casos, a pesar de que la profilaxis
tromboembolica con heparina de bajo peso molecular (20 mg
subcutaneo al dia) que se habia llevado a cabo en todos ellos.

6. Insuficiencia cardiaca : 12 pacientes.



GRUPO Ib:

Incluyendo a todos los demas con complicaciones de otro origen. Este grupo

estaba formado por veintiocho pacientes, (n = 28), que sufrieron las siguientes

complicaciones:

1. Empiema: 3 pacientes.

2. Infeccion de la herida: S casos.

3. Fistula bronco-pleural: 7 enfermos.

4. Hemorragia: 6 operados, 3 de ellas hemotorax postoperatorio, dos
hemorragias digestivas y una sin origen conocido, pero cuyas las
cifras de hematocrito y hemoglobina caveron a los tres dias tras la
intervencion y precisé una transfusion sanguinea. tras la cual mejoro

su cuadro y evoluciono tavorablemente..

GRUPO II:

Pacientes que no desarrollaron ningun tipo de complicacion en el postoperatorio

inmediato, es decir, hasta treinta dias tras la intervencion. El grupo sin complicaciones

estuvo compuesto por cincuenta y tres intervenidos (n = 53).

La tasa de mortalidad fue de 5.1%, es decir, fallecieron 5 pacientes en los

treinta dias posteriores a la intervencion. La causa de la defuncion fue:

9

LI

Insuficiencia respiratoria aguda en tres pacientes.

Tromboembolismo pulmonar masivo en un enfermo, a las 72 horas de la
intervencion a pesar de la profilaxis tromboembolica.

Sepsis en un enfermo que durante su estancia en la Unidad de Cuidados

Intensivos presentd un cuadro febril, que no respondia a tratamiento



antibiotico, empeorando su cuadro rapidamente, desarrollando un shock

séptico, que le llevo a un fracaso multiorganico y a la muerte.

Las caracteristicas de los grupos se muestran en la Tabla XII sin hallar
diferencias en la homogeneidad en el tipo de intervenciones, histologia, edad e indice de

masa corporal.



TABLA XII

COMPARACION DE LAS CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS

COHORTES DE ENFERMOS

GRUPO Ia GRUPO Ib GRUPO 11
N° PACIENTES 16 2% i 33
EDAD 63.5 anios 629 anos 61.9 afios
SEXO 16 Hombres 28 Hombres 45 Hombres
) Mujercs 0 Mujeres 0 Mujeres
PESO 72 Kg (30-99) 66.3 Kg (37-93) 71 Kg (46-101)
ESTATURA 167.4 cm (133-177) 167.4 cm (139-178) 166.3 cm (130-184)
IMC 23.5 Kg/m™ (19.3-35.6) | 23.6 Kym (18.1-32.8) | 25.6 Kg/m™ (18.1-35.6)
INTERVENCION Neumonectomia: 7 Neumonectomia: 3 Neumonectomia: 27
Pleuroneumonec: 1 Pleuroncumonec: ) Pleuroneumoncc: 1
Lobectomia: 7 Lobectomia: 21 Lobectomia: 23
Bilobectomia: 1 Bilobectomia: 2 Bilobectomia: 2
Grupo la: Grupo de pacientes que presentaron complicaciones

cardiorrespiratorias en el postoperatorio.

Grupo Ib: Grupo de pacientes con complicaciones generales, es decir, aquellas

que no eran cardiorrespiratorias.

Grupo II: Pacientes que no tuvieron complicaciones tras la intervencion.




METODO ESTADISTICO:

Para el analisis estadistico y estudios de comparacion de los resultados se
empleo el programa estadistico SPSS 6.0 de Junio de 1993, en un ordenador con
microprocesador Pentium 90, en el Departamento de Bioestadistica de la Facultad de
Medicina de Sevilla y fue realizado por el Prof. Polo, de dicho departamento.

Las comparaciones de las diferentes variables cuantitativas en el estudio, FEV,
(Volumen espiratorio forzado en el primer segundo), FEV,% (FEV, en porcentaje de su
valor de reterencia), FVC (Capacidad vital forzada), FVC% (FVC en porcentaje de su
valor de referencia), DL¢o (Difusion pulmonar de CO), DL¢o% (DLc¢o como porcentaje
de su valor de reterencia), VO;max (Consumo maximo de oxigeno), VE (Ventilacion
minuto), WR (Intensidad de trabajo), WR% (Intensidad de trabajo en porcentaje de su
valor de reterencia), PO, (Presion parcial de O, en sangre arterial), PCO; (Presion
parcial de COs en sangre arterial), FEV,ppo (Prediccion postoperatorio del Volumen
espiratorio torzado en el primer segundo), FEVppo% (Porcentaje de su valor de
referencia del Volumen espiratorio forzado en el primer segundo de prediccion
postoperatorio), se realizaron mediante el test de T de Student, (test estadistico que se
utiliza para comparar medias de variables cuantitativas cuando son dos muestras). es
decir, se realizo un Analisis Univariante, para identificar aquellos parametros que
tuvieran valor predictivo de complicaciones. Antes de aplicarlo, para comprobar que
estas variables seguian una distribucion Normal, y por tanto era correcta la utilizacion
de ese test, se comprobé la Normalidad mediante el test de Shapiro-Wilks y la igualdad
de Varianzas, es decir dispersion de los datos de nuestro estudio, con el test de Lévene.

A continuacion, las variables con una valor p menor de 0.05, lo que quiere decir

que fueron estadisticamente significativas las diferencias observadas entre los distintos



grupos, se calculo su sensibilidad y especificidad, definiendo los puntos de corte o
valores limite de resecabilidad, para cada variable.

Y finalmente, se estimo un modelo de Regresion Logistica, es decir,
relacionamos la variable dependiente "complicaciones cardiorrespiratorias tras exéresis
pulmonar”, convirtiéndola en una variable dicotomica, (Si o No), con las siguientes
variables independientes de las pruebas funcionales preoperatorias, estableciendo un
punto de corte para cada una de ellas: Consumo maximo de oxigeno (VO;max) con un
valor limite de 15 ml/min/kg, Intensidad de trabajo (WR%) con un valor limte de 60 %
y Volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,) con un punto de corte en
2000 ml. De esta forma se podria calcular la probalidad de tener complicaciones
cardiorrespiratorias en el postoperatorio si el valor de dichas variables era inferior al
punto de corte establecido previamente. Sus resultados se describen como odds ratio de
probabilidad de complicacion tras la exéresis, y el intervalo de confianza para cada una

de ellas.
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IV. RESULTADOS



En nuestra Tesis Doctoral se ha tratado de comprobar la utilidad de la prueba de
estuerzo integrada en la prediccion de complicaciones cardiorrespiratorias tras un
intervencion de exeresis pulmonar, y en ella se registraron detalladamente los resultados
de todas las pruebas funcionales preoperatorias realizadas a todos los entermos. En la
Tabla XIII se muestran estos datos de todos y cada uno de los pacientes:

1.- Espirometria:

De esta prueba de valoracion de la funcion respiratoria de los pacientes se
sefialan los resultados del volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,), y
la capacidad vital funcional (FVC).

a) Volumen Espiratorio Forzado en el Primer Segundo (FEV):

Este parametro se muestra en valores absolutos en mililitros y en tanto por ciento
del valor de referencia segun la edad. peso y talla en la tabla XIII. La media de nuestro
estudio fue de 2051 ml y del 75,4% para el FEV,% vy la variabilidad de los datos de 650
ml y 20% respectivamente, como se puede ver en la Tabla XIV.

b) Capacidad Vital Funcional (FVC):

Los resultados de esta variable, también, se dan en valores absolutos en
mililitros y en porcentaje de su valor de referencia, y estan registrados en la Tabla XIII.
La media fue de 2830 ml para el FVC y del 83% para el FVC%. La dispersion,
representada por la desviacion estandar fue de 680 ml para el FVC v de 20 para el
FVC%, resultados que se muestran de una forma mas grafica en la Tabla XIV.

2.- Difusién pulmonar de monéxido de carbone (DLco):

Este dato, que fue medido con un pletismografo corporal, se anotd en
ml/min/mmHg y en porcentaje del valor supuesto para cada individuo segun sus

caracteristicas fisicas, y asi, se muestran en la Tabla XIII. En la Tabla XIV estan
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reflejados sus medias aritmeticas, que son, para la DLco, 21,1 ml/min/mmHg, con una
desviacion estandard (SD) de 5,9 ml/min/mmHg, y para la DLco%, 81,7% con una SD

de 37.

3.- Prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria integrada:

De este test, el principal de nuestra investigacion, reflejamos los resultados de
las siguientes variables:

a) Consumo maximo de oxigeno (VO;max):

El valor de este parametro aparece en ml/min/kg. Como se ha indicado en los
capitulos precedentes, es la variable. en principio, mas importante de las que se obtienen
con la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria. El resultado de cada uno de los pacientes
se muestra en la Tabla XIII, v la media (18,9 ml/min/kg) y SD (5,1 ml/min/kg) en la
Tabla XIV.

b) Ventilacion minuto (VE):

Se registra como el volumen en litros que un paciente ventila durante un minuto,
mientras realiza la prueba de esfuerzo Los resultados de cada uno de los pacientes estan
reflejados en la Tabla XIII, mientras que la media, que fue de 52,1 litros, y la desviacion
estandar, 15 litros, se muestran en la Tabla XIV.

¢) Intensidad de trabajo (WR):

Este parametro que se mide en vatios v en porcentaje del valor de referencia, nos indica
la cantidad de trabajo que ha desarroilado el individuo. En la Tabla XIII se muestran los
resultados de cada paciente y en la Tabla XIV, la media aritmética y la desviacion
estandar, que fueron 111 vatios, con una SD de 15 vatios para la WR, y 73,4 %, con una

SD de 19 para la WR%.
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4.- Gasometria arterial:

Con esta medicion, que se realizo como se describe en el capitulo de Material y
Metodos, obtuvimos los siguientes resultados:

a) Presion parcial de O; sangre arterial (PO;):

El resultado de la presion parcial de oxigeno se muestra, en mmHg, en la Tabla
XIII en cada uno de los pacientes, y en Tabla XIV, la media y la desviacion estandar, 85
mmHg y 12,4 mmHg respectivamente.

b) Presion parcial de CO; sangre arterial (PCO;):

[gual que la POs, sus resultados se pueden ver en la Tabla XIII y la media en la

o en el

Tabla X1V, esta fue de 37 mmHg con una desviacion estandar de 6,7 mmHg,

conjunto de los pacientes de nuestro estudio.

5.- Volumen espiratorio forzado en el primer segundo de prediccion

postoperatorio (FEV;ppo):

Por ultimo, tras la realizacion de gammagrafia pulmonar, se calcul6 el volumen
espiratorio forzado en el primer segundo de prediccion postoperatoria, aplicando la
formula descrita en el capitulo anterior.

La media en los pacientes de nuestro estudio fue de 1376 ml .con una desviacion
estandar de 354 ml. Mostrando este resultado en tanto por ciento del valor de referencia,
la media fue de 53,5%, con una SD del2 .

Estos datos se muestran de una forma mas grafica en las Tablas XIII y XIV.



TABLA XIIL 1

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES EN TODOS LOS

PACIENTES

PACIENTE | FVC | FVC | FEV, | FEV, | DLco | DLeo% | VO, | WR {WR %| VE | Pa0, | PaCO; | FEV, FEV,

% % max ppo ppo %
1 2130 87 1650 84 273 161 13,1 92 108 45 784 37.1 171S 56
2 3340 88 2080 69 2787 109 153 116 74 428 86 4 1513 51
3 2760 66 1970 60 2309 AN 15 92 55 38 58 M 1120 32
4 1310 4 560 25 11,34 47 12 30 38 22 72 472 912 34
5 3010 S0 2640 99 2907 115 20,7 112 78 497 87 38 847 36
6 2070 70 1700 74 2618 11 1.8 66 50 334 87 38 1249 40
7 3320 91 2520 8 22,71 87 18 112 73 542 92 349 813 37
8 2590 83 1930 78 16.81 68 211 114 83 444 73 40 1517 60
<] 1990 70 1410 63 985 43 125 137 56 3186 7.7 378 1612 64
10 2180 82 1540 74 28,17 122 16 36 29 451 100 28 865 41
11 2310 1850 81 1063 56 123 56 80 364 100 346 1302 38
12 2680 89 1570 7.42 31 158 86 64 474 32 38 914 48
13 2230 63 1680 60 20.61 81 163 110 74 544 76 40 1760 57
14 3000 75 2080 65 22,39 85 246 146 90 619 83 46 1330 36
15 2580 119 1840 108 11,77 53 161 80 71 502 81 38 1236 80
16 3100 2640 89 23,39 88 235 172 111 771 100 38,7 1540 44
17 3080 g2 1570 60 1532 63 151 110 77 428 645 398 100 34
18 2060 6 1620 68 23,67 X” 118 66 e 402 86 35 2135 57
19 2180 67 1530 59 525 21 13,6 66 47 454 598 344 1549 91
20 2890 82 1400 4 11,48 4 165 70 4 331 779 42,6 1948 83
21 1870 54 1360 49 1153 47 9.8 84 57 404 696 354 684 30
22 2290 81 1720 77 1659 70 154 14 88 476 819 40,7 3107 97
23 2480 107 1540 84 2065 QO 229 86 74 462 e o] 32 847 25
24 1720 58 840 35 12,78 52 14 &0 45 345 763 37.6 1740 5
25 3720 102 2090 73 2457 100 153 94 62 518 91 3 814 29
26 2970 80 2400 80 2713 106 146 166 107 638 705 36,6 1582 54
27 3330 86 2320 76 279 112 17 110 70 403 95 38 2445 89
28 3310 105 2410 94 2213 86 173 148 106 741 SRB4 31,3 1620 20
29 4920 Q3 3130 73 4213 143 27.4 180 84 1128 853 373 1469 52
0 2070 66 1520 62 185 ™ 152 84 62 41,2 84 35 676 28
31 240 87 1930 A0 2241 123 161 80 N0 3BT 100 42 676 28
32 3000 101 2040 87 20,11 85 159 72 54 417 928 346 1854 60
3 1480 4 1130 83 1465 58 188 100 70 2 77 39 9945 32
34 2930 120 1520 75 21,76 86 248 118 97 508 964 45 114 50
35 2790 103 2300 107 13,42 56 145 80 63 426 89 35 1280 50
36 1830 57 850 34 2408 101 141 78 56 284 73 4 1095 57
37 4080 104 3440 108 25,48 92 281 164 9 891 95 32 1517 70
33 3330 97 2650 106 27,11 108 255 168 11s 617 88 36 1684 78
33 2110 64 1990 77 185 74 184 122 87 45 795 342 1045 52
40 3680 109 3260 114 2097 97 19,7 104 80 62 100 1932 89
41 2860 76 2360 76 2716 98 339 172 106 883 100 3 1322 42




TABLA XIIIL 1

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES EN TODOS LOS

PACIENTES
PACIENTE | FVC | FVC | FEV, | FEV; | DLco | DLeo% | VO, | WR |[WR%| VE | PaO, | PaCO, | FEV, FEV,
% % max ppo ppo %

42 2280 102 18610 89 20,186 86 136 142 124 833 73 34 846 45
03 3820 108 3180 113 2567 102 242 158 106 794 75 36 1031 54
44 2640 80 2020 56 2034 A 17,2 122 87 48 3 34 1742 62
45 2920 7S 2110 70 2467 102 138 104 67 566 922 349 748 24
46 5010 101 4190 103 2188 73 183 135 65 625 90 40 504 21
47 1830 61 1660 67 16,45 | 173 S4 8 541 806 421 1132 66
48 4520 108 3280 96 19,81 72 21 137 79 702 100 36 1474 85
49 2990 75 2060 685 2351 82 118 72 4 338 655 385 929 29
50 3980 98 3480 104 2282 82 222 134 79 &05 £3) 36 2099 51
51 2080 54 1310 43 21,83 88 12.4 84 53 357 891 41.2 1280

52 3390 82 2640 79 263 97 131 122 72 892 97 317 1114 43
53 3080 102 1900 78 17.49 70 212 136 100 545 801 412 719 32
54 2100 78 1260 680 1542 68 16,7 72 58 329 103 B3 1498 S5
5 2130 77 1960 91 2477 108 " 46 36 281 99 42 1131 47
56 2440 59 1900 57 23.73 87 18 126 74 536 642 32,4 1594 65
57 3640 121 2220 91 28.3 113 30 148 109 739 100 35 1735 66
38 4680 87 4190 B 3344 106 334 212 84 803 96 cS] 847 35
59 3210 102 2090 82 3468 138 173 184 132 726 739 38,7 1761 &0
a0 3570 130 2820 130 1495 63 245 105 83 487 100 38 1622 72
61 1080 46 940 50 1596 96 132 32 4 274 748 413 717 26
62 3840 86 2670 74 2716 98 16,86 105 82 &7.7 3 377 1271 61
&3 2000 80 1730 89 1482 68 173 104 86 415 95 39 1215

64 2070 78 1590 76 12,75 64 222 je°] 80 353 924 30,1 1683 0
65 35S0 77 2490 66 23,75 86 263 180 97 666 100 42 1870 76
66 3570 5 2840 g4 2587 98 225 166 106 827 826 40,2 2500 A
67 2170 2050 119 18.05 80 124 58 51 50 879 33 1377 61
88 3340 110 1990 82 336 137 21 108 80 9504 914 329 1024 43
69 2660 79 2170 82 18,49 77 20,7 122 85 51 85 40 1735 &5
70 3230 88 2530 86 2153 84 216 118 77 705 75 19 1613 48
7 2210 72 1320 35 1027 443 122 80 45 28 795 36.8 1366 69
72 2500 78 1690 67 18.99 81 18.2 100 72 44 8472 36,1 1129 54
73 2820 87 1570 62 1683 72 15 102 73 36,2 80 95 897 31
74 2110 66 1280 0 1417 58 121 70 51 29 72 45 1678 87
75 2670 97 1530 70 2794 118 181 108 8 45 77 37 909 45
76 2350 59 1730 55 2009 83 1038 48 30 281 82 38 1377 54
77 2450 74 1440 56 16,56 86 14 100 72 492 905 39,2 113 50
78 3880 108 2720 94 276 107 306 150 99 743 803 36,5 1541 48
79 2990 55 1990 58 2097 91 18.2 72 50 388 96 a1 1570 56
80 2780 82 1900 70 1582 63 169 120 83 583 81 37 1077 42
81 2280 72 1400 55 22,34 80 198 144 104 442 86 37 971 S0
82 2800 70 1390 4 2952 112 18,7 128 78 544 817 31,5 1396 70




TABLA XIII. IH

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES EN TODOS LOS

PACIENTES
PACIENTE | FVC | FVC | FEV, | FEVy | DLco | DLeo% | VO, | WR |WR %] VE | PaO. { PaCO, | FEV, FEV,
% % max ppo ppo %
83 2630 70 2110 71 1725 70 116 45 29 447 87 3B 1263 46
84 2610 89 1500 63 18,08 7 30.8 110 82 527 755 37 1330 52
85 2340 47 2000 49 242 83 14 N0 44 843 67 36 1724 51
86 3860 g2 2730 79 21,54 87 341 188 108 3941 81 375 1104 41
87 3300 97 2960 108 2087 82 261 140 S6 669 86 42 1390 66
88 3990 95 3430 101 25,66 *H 266 180 105 814 693 37,6 B2 36
89 2420 81 1370 59 204 88 159 100 8 4 R0 37 1971 58
N0 2270 88 1790 66 16,57 66 114 116 31 544 76 35 1450 52
o1 3340 84 2800 65 31.43 101 24,8 190 34 819 g2 40 2572 I
92 3700 102 3020 103 31,18 147 168 94 3 413 100 41 2659 109
a3 3210 117 2850 119 1979 87 218 106 34 347 885 40 1822 57
S4 1830 58 1610 63 17,77 91 15 0 20 498 76 365 1465 92
95 2790 88 2510 a3 297 141 203 106 39 43 101 34,9 1260 48
96 3090 80 2140 68 2218 83 234 128 80 569 89 42 1300 43
97 2440 54 1830 49 13,46 45 23 120 32 548 89 40 1702 64

FEV,: Volumen espiratorio forzado cn ¢l primer segundo cn ml. FEV%%: FEV, en porcentaje de su valor
de referencia. FVC: Capacidad vital forzada en ml. FVC%: FVC cn porcentaje de su valor de referencia.
DL¢o: Di'fusio'n pulmonar de CO en miY/minymmHg, DL¢o%: DL.-- como porcentaje de su valor de
referencia. VO,max: Consumo mdximo de oxigeno en ml/min/kg. VE: Ventilaciéon minuto en litros. WR:
Intensidad de trabajo en vatios. WR%: Intensidad de trabajo en porcentaje de su valor de referencia.
PO;: Presion parcial de O- en sangre arterial en mmHg. PCO-: Presion parcial de CO- en sangre arterial
en mmHg. FEV;ppo: Prediccién postoperatorio del Volumen espiratonio forzado en el primer segundo.
FEV,ppo%: Porcentaje de su valor de referencia del Volumen espiratorio forzado en el primer segundo

de prediccion postoperatorio.




TABLA XIV
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(99

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS PREOPERATORIAS

MEDIA RANGO DESVIACION
ESTANDAR |
FEV, 2051 840-4190 650
FEV,% 75.4 34-130 20 |
FVC 2830 1480-5010 680
FVC% 83 40-130 20
DLco 21.1 19-34 5.9
DLco% 81.7 47-161 37
YO;max 18.9 11,4-34.1 5.1
VE 52.1 | 25-94 15
WR [ ‘ 36-190 33
WR% 73.7 29-132 19
PO, 85 | 58-99 12,4
PCO; 57 19-44 6,7
FEV,ppo 1376 575-3107 354
FEVppo% 53.5 16-99 12

FEV,: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo en ml. FEV,%: FEV, en porcentaje de su valor

de referencia. FVC: Capacidad vital forzada en ml. FVC%: FVC ¢n porcentaje de su valor de referencia.

DL Difusion pulmonar de CO en ml/minvmmHg. DL¢o%: DL como porcentaje de su valor de

referencia. VO;max: Consumo miaximo de oxigeno en ml/min/kg. VE: Ventilacién minuto en litros. WR:

Intensidad de trabajo en vatios. WR%: Intensidad de trabajo en porcentaje de su valor de referencia.

PO,: Presion parcial de O» en sangre arterial en mmHg. PCO-: Presion parcial de CO- en sangre arterial

cn mmHg. FEV,ppo: Prediccion postoperatorio del Volumen espiratorio forzado en ¢l primer segundo.

FEV,;ppo%: Porcentaje de su valor de referencia del Volumen espiratorio forzado en el primer segundo

de prediccion postoperatorio.



RESULTADOS POR GRUPOS:

Tras el registro de las complicaciones postoperatorias, setenta y cinco
complicaciones en cuarenta y cuatro pacientes, clasificamos los enfermos en dos
grupos. como se ha expuesto en el capitulo de Material y Metodos. A continuacion se
muestran los resultados de la pruebas funcionales preoperatonias de los pacientes de
cada grupo, para posteriormente compararlos v analizarlos con los test estadisticos
seflalados en el método:

GRUPO I:

Constituido por 44 pacientes que presentaron una o mas complicaciones
cardiorrespiratoria y/o general. Los resultados de los enfermos de este grupo se
muestran en la Tabla XV.

Este grupo, se dividio a su vez en dos subgrupos segun la naturaleza de la
complicacion:

GRUPO Ia:

Formado por 16 pacientes que desarrollaron complicaciones de causa cardiaca o
respiratoria.

Las complicaciones cardiorrespiratoria que se registraron fueron las siguientes:
Trece Insuficiencias respiratorias, diez atelectasias, trece arritmias, tres neumonias, tres
tromboembolismos pulmonares y doce insuficiencias cardiacas.

Destaca en los resultados de este grupo el valor del consumo maximo de oxigeno
(VO:max), que tuvo una media solo 16,9 ml/min/kg, v el del FEV,% con una media de
65.3% vy una desviacion estandar de 11,6. Estos resuitados se muestran de una forma

mas grafica en la Tabla XVIL



GRUPOQ Ib:

Incluyendo a todos los demas enfermos, es decir, veintiocho, que, tuvieron
complicaciones de otro origen. Estas fueron: Empiema: 3 pacientes. Infeccion de la
herida: 5 casos. Fistula bronco-pleural: 7 enfermos. Hemorragia: 6 operados, 3 de ellas
hemotorax postoperatorio, dos hemorragias digestivas y una sin origen conocido, pero
cuyas las cifras de hematocrito y hemoglobina cayeron a los tres dias tras la
intervencion v preciso una transfusion sanguinea, tras la cual mejoro su cuadro y
evoluciono tavorablemente..

GRUPO II:

Cincuenta y tres pacientes que no desarrollaron ningun tipo de complicacion en
el postoperatorio inmediato, es decir, hasta treinta dias tras la intervencion.

Sus resultados en las pruebas funcionales preoperatorias se ven en la Tabla

XVIL
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TABLA XV
RESULTADOS DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES EN EL GRUPO 1

(PACIENTES CON COMPLICACIONES)

MEDIA DESVIACION ESTANDAR

FEV, 1990 710
FEV,% 73,3 21

FVC 2825 740

FVC% 82,3 20 3

DLco 19.8 6
DLco% 79,5 19
VO;max 18.5 5.5

VE 499 13.4
WR 108 33
WR% 75 18
PO, 83 10
PCO, 37,5 34

FEV:ppo 1370 320
FEV,%ppo 52 14

FEV,: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo en ml. FEV,%: FEV, en porcentaje de su valor
de referencia. FVC: Capacidad vital forzada en mt. FVC%: FVC en porcentaje de su valor de referencia.
DLco: Difusion pulmonar de CO en mlU/min/mmHg. DLco%: DL~y como porcentaje de su valor de
referencia. VO.max: Consumo maximo de oxigeno en m¥ymin/kg. VE: Ventilacion minuto cn litros. WR:
Intensidad de trabajo en vatios. WR%: Intensidad de trabajo en porcentaje de su valor de referencia.
PO:: Presion parcial de O- en sangre arterial en mmHg, PCO-: Presién parcial de CO- en sangre arterial
en mmHg. FEV,ppo: Prediccion postoperatorio del Volumen espiratorio forzado en el primer segundo.
FEV,ppo%: Porcentaje de su valor de referencia del Volumen espiratorio forzado en ¢l pnimer segundo

de prediccidn postoperatorio.



TABLA XVI

RESULTADOS DE LA PRUEBA FUNCIONALES EN EL GRUPO [a (COMPLICACIONES

CARDIOPULMONARES)
MEDIA : DESVIACION ESTANDAR
FEV, 1800 | 350
FEV,% 653 116
FVC 2680 | 610
FVC% 77 T 19
DLco 19.7 ‘ 6
DLco% 79 13
VO;max 16.9 | 5.5
VE 156 [0
WR 953 28
WR% 65 19
PO, 81 ; [0
PCO, 38 | 3.5
FEV,ppo 1345 i 300
FEV,ppo% 185 i 13

FEV,: Volumen espiratorio forzado ¢n el primer segundo en ml. FEV,%: FEV, en porcentaje de su valor
de referencia. FVC: Capacidad vital forzada en ml. FVC%: FVC en porcentaje de su valor de referencia.
DL¢o: Difusion pulmonar de CO en ml/nun/mmHg. DL¢o%: DL~ como porcentaje de su valor de
referencia. VO,max: Consumo maximo de oxigeno en m/min/kg. VE: Ventilacion mimuto en litros. WR:
Intensidad de trabajo en vatios. WR%: Intensidad de trabajo en porcentaje de su valor de referencia.
PO-: Presion parcial de O- en sangre arterial cn mmHg. PCO-: Presion parcial de CO- en sangre arterial
en mmHg. FEV,ppo: Prediccion postoperatorio del Volumen espiratorio forzado en el primer segundo.
FEV,ppo%: Porcentaje de su valor de refcrencia del Volumen espiratorio forzado en el primer segundo

de prediccion postoperatorio.



TABLA XV
RESULTADOS DE LAS PRUEBAS FUNCIONAL EN EL GRUPO 11

(SIN COMPLICACIONES)

MEDIA DESVIACION ESTANDAR
FEV, 2100 600
FEV,% 77 19
FVC 2832 630
FVC% : &3 21
DLco 1 201 5.9
DLco% | 81.9 20
VO;max 19.4 3
VE 53,8 16.1
WR 114 34
WR% : 79.5 19
PO, 86 11
PCO, | 37,1 4.3
FEVppo 1380 320
FEVppo% 543 14

FEV,. Volumen espiratorio forzado en el primer segundo en ml. FEV,%: FEV, en porcentaje de su valor
de referencia. FVC: Capacidad vital forzada en ml. FVC%: FVC en porcentaje de su valor de referencia.
DL¢o: Difusion pulmonar de CO en ml/min/mmHg. DLco%: DL.-» como porcentaje de su valor de
referencia. VO:max: Consumo maximo de oxigeno en ml/min/kg. VE: Ventilacion minuto en litros. WR:
Intensidad de trabajo en vatios. WR%: Intensidad de trabajo en porcentaje de su valor de referencia.
PO;: Presion parcial de O- en sangre arterial en mmHg, PCO-: Presién parcial de CO- en sangre arterial
en mmHg. FEV,ppo: Prediccidén postoperatorio del Volumen espiratorio forzado en ¢f primer segundo.
FEV,ppo%: Porcentaje de su valor de referencia del Volumen espiratorio forzado en el primer segundo

de prediccion postoperatorio.
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS. COMPARACION ENTRE GRUPOS

Al comparar los resultados. como se muestra en la Tabla XVIII entre el Grupo I,
es decir los resultados de los pacientes que tuvieron complicaciones, con los del Grupo
II, sin complicaciones, encontramos que solamente las variables de la prueba de
esfuerzo, Consumo Maximo de Oxigeno (VO;max) e Intensidad de Trabajo (WR y
WR%), tienen una diferencia estadisticamente significativa, con una p<0,05; la
diferencia observada en el resto de los datos no se puede descartar que sea debida al
azar. Si bien, es cierto que ¢l FEV, en valores absolutos, tiene una diferencia que se
acerca mucho a la significacion estadistica con una p igual a 0,05, lo que nos puede
indicar que si el tamafio de muestra hubiese sido mayor, posiblemente esta diferencia si
seria estadisticamente significativa.

En la Tabla XIX se muestran la variables diferenciadoras entre el grupo con
complicaciones cardiorrespiratorias. Grupo Ia, con los que no tuvieron complicaciones,
Grupo II, mostrandose signiticativamente diferentes, con una p menor de 0,05:

1.- El Volumen Espiratorio Forzado en el Primer Segundo (FEV,), expresado
en porcentaje de su valor de referencia, ya que los enfermos que tuvieron
complicaciones cardiorrespiratorias tenian una media de FEV,% del 65.3% y los que no
tuvieron complicaciones, Grupo II. una media de 77%, esta diferencia se confirmo con
un test de T de Student, con un p menor de 0,05.

2.- El Consumo M:iximo de Oxigeno (VO:max), también mostro, de una
forma clara, una diferencia entres los dos grupos, presentado una media de 16,9
ml/min/kg el Grupo la, y 19,4 ml/min/kg el Grupo sin complicaciones. Esta diferencia
se puede ver de forma mas evidente en el Grafico II. El valor p de significacion fue

menor de 0,05.
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3.- La Intensidad de Trabajo realizado, tanto en cifras absolutas (WR) como
en porcentaje del valor de referencia (WR%), con unas medias, en el Grupo con
complicaciones cardiorrespiratorias, de 95,5 vatios y 65% contra 114 vatios y 79,5% en
el grupo de pacientes sin complicaciones, tuvieron un valor p menor de 0,05 en el test
de T de Student, que se aplico, para comprobar que esta diferencia no era debida al azar.

4 - Con la variable Ventilacion Minuto (VE), suéedi(') lo mismo, confirmando
una diferencia estadisticamente significativa entre los dos grupos, con una p menor de

0,05.

El resto de variables analizadas (FVC, FEV,, PO;, PCO: DLco, FEV,ppo,
FEVppo%) no son significativos estadisticamente en nuestra serie.

La prediccion de mortalidad con la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria
integrada, comparando los resultados obtenidos preoperatoriamente por los pacientes
que fallecieron contra los resuitados de esta prueba en el resto de pacientes, hallando
que todos los parametros del test de esfuerzo, presentan una diferencia estadisticamente
significativa, fundamentalmente la intensidad de trabajo maxima en referencia a su
valor teorico (WR%) con una p<0.005. La media de los pacientes fallecidos fue de
55% vy en el resto de pacientes tuvo un valor medio de 78%. Los otros parametros

preoperatorios, obtenidos con espirometria, gasometria y pletismografia no fueron

estadisticamente significativos. Los resultados comparados se muestran en la Tabla XX.



COMPARACION DE LOS RESULTADOS ENTRE EL GRUPO 1

(COMPLICACIONES) Y EL GRUPO II (SIN COMPLICACIONES)

TABLA XVIII
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GRUPO I GRUPO I Significacion |
estadistica
Media, SD Media, SD
FEV, 1990, 710 2100, 600 p =0,05
FEV,% 733,21 77,19 NS
FVC 2825, 740 2832, 650 NS
FVC% 82.3.20 83,21 NS
DLco 19.8, 6 21.1,5.9 . NS
DLco% 79.5. 19 819, 20 NS
VYVO:max 18.5,5.,5 19.4.5 1 p <0,05
VE 499,13 .4 53.8,16.1 NS
WR 108, 33 114, 34 p <0.05 |
WR% 75, 18 795, 19 ; p <0.05
PO; 83, 10 86,11 NS
PCO, 375,3.4 37.1,45 NS
FEY;ppo 1370, 320 1380, 320 NS
FEV;ppo% 52, 14 543, 14 NS

espiratorio forzado en el primer segundo de prediccion postoperatorio.

estadisticamente al aplicar un test de T de Student.

SD: Desviacion estindar. FEV,: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo en ml. FEV,%:

FEV; en porcentaje de su valor de referencia. FVC: Capacidad vital forzada en ml. FVC%: FVC en
porcentaje de su valor de referencia. DLco: Difusion pulmonar de CO en mi/min/mmHg. DLco%: DL~
como porcentaje de su valor de referencia. VO,max: Consumo mdximo de oxigeno en m/min/kg. VE:
Ventilacién minuto en litros. WR: Intensidad de trabajo en vatios. WR%: Intensidad de trabajo en
porcentaje de su valor de referencia. PO, Presion parcial de O. en sangre arterial en mmHg. PCO-:
Presion parcial de CO- en sangre arterial en mmHg. FEV,ppo: Prediccion postoperatorio del Volumen
espiratorio forzado en el primer segundo. FEV,ppo%: Porcentaje de su valor de referencia del Volumen

NS: No significativo
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TABLA XIX
COMPARACION DE RESULTADOS ENTRE EL GRUPO Ia
(COMPLICACIONES CARDIOPULMONARES) Y EL GRUPO 11

(SIN COMPLICACIONES)

GRUPO Ia GRUPO II Significacion
estadistica
Media, SD Media, SD
FEV, 1800, 350 2100, 600 NS
FEV,% 653, 11.6 77,19 P <0.05
FVC 2680, 610 2832, 650 NS
FVC% 77, 19 83, 21 NS
DLco 197.6 211,59 NS
DLco% 79, 18 81.9, 20 NS
VO;max 16.9,5.5 194, 5 P <005
VE 456, 10 53.8, 16.1 P <0.05
WR 95.5, 28 114, 34 P <0,05
WR% 65, 19 79.5, 19 P <0,05
PO, 81, 10 86,11 NS
PCO, 38,35 37.1,4.5 NS
FEV;ppo 1345, 300 1380, 320 NS
FEV:ppo% 485, 13 543, 14 NS

SD: Desviacion estandar. FEV,: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo en ml. FEV,%:

FEV, en porcentaje de su valor de referencia. FVC: Capacidad vital forzada en ml. FVC%: FVC en

porcentaje de su valor de referencia. DLco: Difusion pulmonar de CO en ml/min/mmHg. DL¢o%: DLco

como porcentaje de su valor de referencia. VO,max: Consumo maximo de oxigeno en ml/min/kg. VE:

Ventilacion minuto en litros. WR: Intensidad de trabajo en vatios. WR%: Intensidad de trabajo en

porcentaje de su valor de referencia. PO,: Presion parcial de O en sangre arterial en mmHg. PCO;:

Presion parcial de CO- en sangre arterial en mmHg. FEV;ppo: Prediccion postoperatorio del Volumen

espiratorto forzado en el primer segundo. FEV;ppo%: Porcentaje de su valor de referencia del Volumen

espiratorio forzado en el primer segundo de prediccion postoperatorio.
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CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO (VO;max)

20+
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NN N\

17
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16-
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VO2 max

L1GRUPO Ia
B GRUPO I1
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Grafico donde se observa la diferencia del consumo maximo de oxigeno entre el

grupo de pacientes con complicaciones cardiopulmonares y el grupo de pacientes que

no presentaron ninguna complicacion.




TABLA XX

144

COMPARACION DE LOS RESULTADOS DE LOS PACIENTES FALLECIDOS

CON LOS SUPERVIVIENTES

FALLECIDOS SUPERVIVIENTES S‘g““:m""“
estadistica
Media, SD Media, SD

FEV, 1730, 460 2070, 660 P =0,05
FEV,% 646,168 76.2, 20 NS
FVC 2680, 860 2850, 680 NS
FVC% 79, 23 83.5, 21 NS
DLco 168,65 203,59 NS

DLco% 68.8, 19 81, 20 NS }

VO;max 148,29 193,51 P <0,05

VE 39.1,89 529,15 P <0,05

WR 79.6, 16.8 113.8,338 P <0,05

WR% 55, 11 78, 20 P <0,05
PO, 81, 11 85,108 NS
PCO; 399,25 374,42 NS

SD: Desviacion estandar. FEV,. Volumen cspiratorio forzado en el primer segundo en ml. FEV,%:

FEV, en porcentaje de su valor de referencia. FVC: Capacidad vital forzada en ml. FVC%: FVC en

porcentaje de su valor de referencia. DL¢o: Difusion pulmonar de CO en ml/min/mmHg. DLco%: DL,

como porcentaje de su valor de referencia. VO;max: Consumo maximo de oxigeno en ml/min/kg. VE:

Ventilacion minuto en litros. WR: Intensidad de trabajo cn vatios. WR%: Intensidad de trabajo en

porcentaje de su valor de referencia. PO,: Presion parcial de O. en sangre arterial en mmHg. PCO;:

Presion parcial de CO- en sangre arterial en mmHg. FEV ppo: Prediccion postoperatorio del Volumen

cspiratorio forzado en el primer segundo. FEV,ppo%: Porcentaje de su valor de referencia del Volumen

espiratorio forzado en el primer segundo de prediccion postoperatorio.



Tras este analisis de los datos, intentamos establecer, mediante una regresion
logistica, el grado de correlacion entre las variables calculadas y la incidencia
complicaciones (tanto generales como cardiorrespiratorias), y de mortalidad, con objeto
de poder caicular el valor predictivo de cada uno de estos datos. por si mismo, tanto
para complicacion, como para mortalidad.

Para el grupo de complicaciones, Grupo I, una sola variable, el VO;max es
significativamente predictiva de complicaciones, con un valor p<0.05, v en el limite de
la signmficacion el FEV,, con un valor p = 0.05, con mayor riesgo de sufrir
complicaciones cuanto mas bajo fuese el valor obtenido.

Para el Grupo la. grupo con complicaciones cardiorrespiratorias, encontramos
tres variables diferenciadoras. derivadas todas de parametros obtenidos en la prueba de
esfuerzo: VO:max (p<0.025), WR (p<0.05) y WR% (p<0.023).

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LOS VALORES LIMITES

Un aspecto muy importante de este estudio era identificar a los pacientes afectos
de carcinoma de pulmdn , que tendrian un riesgo prohibitivo de sufrir complicaciones
cardiorrespiratorias y muerte tras la exéresis pulmonar. Para este cometido pensamos
utilizar los parametros de la prueba de esfuerzo que habian sido predictivos de
complicaciones en nuestro trabajo.

1.- Consumo maximo de oxigeno (VO2max):

Para esta variable, establecimos, en principio, un valor umbral de 15 ml/min/kg,
encontrando que tomando este valor como limite, conseguimos una especificidad del
87.1 % y una sensibilidad del 37.5 %, ya que setenta pacientes de los ochenta y uno que
no tuvieron complicaciones cardiorrespiratorias, tenian un VO:max superior a 15
ml/kg/min, mientras que Gnicamente seis de los dieciséis que tenian complicaciones

mostraban un VO:max inferior a 15 ml/kg/min. Pero si se aumenta el valor limite de
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VO;max a 17 mlkg/min, la sensibilidad aumenta al 69%, pero la especificidad
disminuye al 66%.

Si utilizamos el porcentaje en vez de cifras absolutas de sus resultados. tomando
para el VO;max% (consumo maximo de oxigeno en porcentaje de su valor teorico), un
valor limite del 60% de su valor de referencia, la sensibilidad alcanzada es de un 62.5%
y la especificidad de un 67%, mientras que si se usa como valor himite el 50%, la
sensibilidad sube al 68%, pero la especificidad desciende hasta el 59%. por lo que este
limite no es util, dado que no identificaria a pacientes que no tendrian complicaciones,
y podrian quedar sin operar algunos. cuya capacidad funcional lo permite. por uasr un
valor no exacto dada su baja especifidad.

2.- Intensidad de trabajo (WR):

Para esta variable, si establecemos un valor limite de sufrir complicaciones
cardiorrespiratorias en el postoperatorio, para la intensidad de trabajo en porcentaje
(WR%), de un 60% de su referencia, obtenemos una especificidad de 83% y una
sensibilidad de 44%. Al bajar el limite, la sensibilidad aumenta mucho, hasta el 75%,
pero la especificidad baja demasiado, 65%, por lo que consideramos mejor el limite del
60%.

PREDICCION DE MORTALIDAD

La prediccion de muerte, es un punto especialmente importante de este estudio,
ya que, el anico tratamiento con intencion curativa para el carcinoma broncogenico es la
exéresis de parénquima pulmonar, y es fundamental intentar llevarlo a cabo en el mayor
numero de pacientes posible, siempre y cuando la probabilidad de fallecer tras la
intervencion no sea muy alta.

Con la idea de poder identificar que pacientes tendra un riesgo muy elevado de

morir tras la exéresis pulmonar, en nuestro trabajo, hemos tratado de investigar que
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variables pueden ayudarnos a reconocer a estos pacientes. Para ello comparamos los
resultados de las pruebas funcionales preoperatorias que tuvieron los pacientes que
fallecieron en el postoperatorio, que tueron cinco. con los resultados del resto de
pacientes, es decir, los que no fallecieron, noventa y dos.

Dado el pequefio numero de muestra del grupo de fallecidos, y la poca
homogeneidad de los dos grupos. ya que estamos comparando noventa y dos contra
cinco, las conclusiones de este analisis, no son muy fiables desde el punto de vista
estadistico, pero si puede sugerirnos que parametros tienden a identificar a los
fallecidos, para compararlos en un estudio posterior, con un mavor numero de casos.

En el grupo de mortalidad. el mejor parametro predictivo es el WR% con un
valor umbral del 60%; asi setenta y cuatro paciente de los noventa y dos que no
perecieron tienen un WR > 60%. lo que significa una especificidad del 80.2 %, es decir
una alta probabilidad de no tener complicaciones. mientras que cuatro de los cinco
fallecidos tienen un WR < 60%. es decir una sensibilidad del 80%, es decir tenian,
segun estos datos que hemos recogido un alto porcentaje de posibilidades de no
sobrevivir a la cirugia, lo cual sabemos ahora, a posteriori.

Este dato nos da una informacion tan importante, como, que en los pacientes que
esté dudosa capacidad de resistir una intervencion de exeresis pulmonar, cuando las
pruebas funcionales preoperatorias no aclaran mas, si tienen una intensidad de trabajo
menor del 60 por ciento de su valor teorico, posiblemente tendran un alto niesgo de

fallecer en el postoperatorio, vy la intervencion quizas no deberia realizarse.

MODELO DE REGRESION LOGISTICA

Tras estimar un modelo de Regresion Logistica, relacionado la presencia de

compliaciones cardiorrespiratorias en el postoperatorio con las siguientes varibles:
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Consumo maximo de oxigeno (VO;max) con un valor limite de 15 ml/minkg,
Intensidad de trabajo (WR%) con un valor limite de 60 % y Volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (FEV,) con un punto de corte en 2000 mi.

Para el VO,max, obtuvimos un Odds Ratio de 21,82, con un intervalo de
confianza del 95%, lo que quiere decir que en los pactentes de nuestro trabajo, si tenian
un VO:max menor de 15 ml/min/kg, la probabilidad de que sufriera un complicacion
cardiorrespiratoria tras la exéresis pulmonar era casi veintidos veces mayor que si la
cifra del Consumo de Oxigeno era de superior al valor marcado.

Al calcular la Odds Ratio del WR%, vimos que tambien es un predictor util,
aunque menos potente, va que con un limite del 60%. la Odds Ratio tue de 3. 46, lo que
quiere decir que el riesgo de sufrir complicaciones, era mas de! triple si la WR% era
inferior a 60% de su valor teorico. Quizas, con un valor umbral mas bajo del 60%. esta
Odds ratio seria mayor, pero entonces bajaria mucho la especifidad. como va se ha
expuesto antes, y entonces este parametro no seria muy uttl pra la valoracion
preoperatoria de los pacientes que van a ser sometidos a exéresis pulmonar.

Por ultimo, tambien calculamos la Odds Ratio del FEV,, aunque la diferencia
observada entre los grupos no fue tan significativa como la de las dos variables
anteriores. La Odds Ratio para un FEV, de 2000 ml fue de 1,36, con un intervalo de
confianza que incluye el uno, por lo que no es totalmente fiable. De todas formas, este
resultado nos indica que probablemente, la probabilidad de tener complicaciones tras
una intervencion de exéresis pulmonar, es muy similar en pacientes con un FEV, mayor
de 2000 ml. que, los que tienen este parametro por debajo de 2000 ml, aunque hay una

pequeiia diferencia en contra de los que estan por debajo de este limite.
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V. DISCUSION
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Los avances experimentados tanto en las técnicas quirurgicas como en los
cuidados perioperatorios han reducido considerablemente la morbi-mortalidad de la
cirugia de exeresis pulmonar, pero aun hay una incidencia elevada de complicaciones
pulmonares tras intervencion quirurgicag47-1sz).

Para la valoracion preoperatoria de pacientes que van ser intervenidos de pulmon
se han empleado la espirometria con determinacion de los volumenes pulmonares, la
gasometria, y el DLcoqss.ise). El parametro mas extendido para determinar la
resecabilidad es el FEV, (FEV, > 2000 ml), y con mas certeza el FEV,ppo(is7.159,,
considerando un paciente irresecable si el FEV ppo es menor de 800 ml. Este valor fue
propuesto por Olsen y colsieo) en 1975, basandose en un estudio de observaciones,
viendo que los pacientes con FEV, menor de 800 ml . retenian CO, ,dia a dia,
aumentando cada vez mas los niveles sanguineos de esta molecula hasta ser muy
elevados, presentando un indice muy alto de morbilidad y mortalidad. De todas formas,
aunque este dintel nunca se ha comprobado de forma cientificags1.162), ha sido aceptado
de forma unanime por la comunidad de cirujanos toracicos. Paté, 63, dice que este valor
esta sobrestimado, sobre todo en pacientes de baja estatura, y el umbral podria
disminuirse o valorar con otras pruebas pacientes que tengan el FEV, en valores
cercanos al limite, €l sugiere que pacientes FEV, igual o mayor de 1600 ml, puede ser
intervenido sin presentar un mayor numero de complicaciones o mortalidad. En nuestra
serie el FEV, no fue determinante a la hora de identificar a los pacientes con mayor
posibilidad de desarrollar complicaciones pulmonares tras la intervencion, pero si
pudimos comprobar que cuanto mas bajo son los valores del FEV,, mayor es la
probabilidad de tener complicaciones en el postoperatorio, con un valor cercano a la

significacion estadistica usando el test de T de Student (p = 0.05).



Respecto a la utilidad del FEVppo algunos autores han mostrado que es mas
fiable si se calcula con los datos de un gammagratia de pertusion pulmonar is+.167) que si
se estima con el sistema clasico de asumir que cada segmento pulmonar representa el
5.2 % de la funcion pulmonar totaliss169). Nosotros decidimos realizar su calculo
usando siempre los datos cuantitativos de la gammagrafia pulmonar, evitando asi
posibles mal interpretaciones por estimaciones de esta variable.

La prueba de esfuerzo en la evaluacion previa a cirugia de exéresis pulmonar ha
sido muy atrayente y se han elaborado diferentes protocolos de estudio que han sido
propuestos basados fundamentalmente en la cantidad de estuerzo demandado,zo.i72).
Desde los estudios de Shoemaker;73) se demuestra palpablemente, una fuerte relacion
entre la magnitud y duracion del déficit de oxigeno en el periodo perioperatorio vy el
fallo multiorganico con muerte, pudiendo evitarse esta, cuando el debito se oxigeno se
corrige o se minimiza. Con este concepto, pareceria [ogico que el test de estuerzo fuera
un método ideal para el calculo de riego quirurgico.

Pero la utilizacion de la prueba de esfuerzo en la prediccion de complicaciones
tras exéresis pulmonar, a pesar de haber sido bastante estudiada. tiene todavia resultados
contradictorios, probablemente por la heterogeneidad de los pacientes en los que se ha
investigado. Eugene y cols(i31, describieron una mayor incidencia de complicaciones
entre los pacientes sometidos a cirugia pulmonar si el VO-max era menor de | ml/min.
Tres de los cuatro pacientes con VO;max menor de | ml/min murieron, y sin embargo
no hubo muertes entre los quince que tuvieron un VO:max mayor de ! ml/min. En
1984, Smith y colsg74) encontraron que un estudio de la tolerancia al ejercicio,
identificaba con mayor fiabilidad pacientes con complicaciones postoperatorias que el
FEV, y la DL¢o. De los seis pacientes con VO:max menor de 15 ml/min/kg tuvieron

complicaciones los seis, cuatro de los sets con VO;max entre 15 y 20 ml/min/kg



presentaron problemas y solo un paciente de diez con VO;max mayor de 20 ml/min/kg
tuvo una complicacion postoperatoria. Bechard y Wetstein,j44, en un estudio mayor,
encontraron una correlacion mejor. con la morbilidad y mortalidad postoperatoria,
utilizando el VO;max que los valores estandar espirométricos, en particular encontraron
una incidencia prohibitiva de complicaciones en los pacientes con VO;max menor de 10
ml/min/kg, un mayor numero de complicaciones pero no de mortalidad en aquellos con
VO:max entre 10 y 20 ml/min/kg v ninguna complicacion en pacientes con valores por
encima de 20 ml/min/kg. Investigaciones posteriores de Olsen y cols(7sy confirmaron
que el VO.max es mejor predictor de complicaciones que el FEVppo calculado con
gammagrafia, mostrando que pacientes con VO:max de 11.3 £ 2.1 ml/min/kg toleraron
la intervencion, y con 7.8 = 1.5 mI/min/kg no. En nuestra investigacion el VO;max tuvo
una correlacion mavor con la presencia de complicaciones que el FEV,ppo, asi, setenta
de los ochenta v un pacientes que no tuvieron complicaciones tras la intervencion tenian
un consumo maximo de oxigeno superior a 15 ml/min/kg, mientras que solo cincuenta y
seis de estos ochenta tenian un FEV,ppo mayor de 1600 ml.

Sin embargo los resultados de los estudios de la utilidad de la prueba de esfuerzo
cardiorrespiratoria en la valoracion preoperatoria de pacientes que van a ser sometidos a
exéresis pulmonar continuan siendo confusos. Estos estudios varian mucho en disefio,
tamafio de muestra, registro de complicaciones y especialmente en los meétodos
estadisticos empleados.

Nuestra serie es una de las de mayor numero de participantes que encontramos
en la literatura. Para evitar sesgos por variables de confusion, hemos elegido pacientes
que tengan el mismo diagnostico, carcinoma broncogénico, y con similar estado
general, excluyendo del mismo pacientes con diagnosticos diferentes o con

caracteristicas clinicas muy especiales.
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Con el tin de poder comparar nuestros resultados con los de otros estudios
realizados con anterioridad, registramos las complicaciones con el mismo criterio que
emplean otros investigadores(33.142.163), por ejempio. el criterio de atelectasia requeria
que hubiese necesitado broncoaspiracion con tibrobroncoscopio. solo registramos las
arritmias que precisasen tratamiento antiarritmico (por ello no se recogen las fibrilacion
auriculares, las mas comunes sin duda, que cedian espontaneamente sin producir ninguin
tipo de complicaciones), y solo consideramos ventilacion mecanica prolongada cuando
esta duraba mas de 48h.

De los 136 pacientes incluidos en principio en nuestro estudio, el 86.7 % de los
pacientes fueron capaces de realizar una prueba de estuerzo. y eliminando a aquellos
que no tuvieron carcinoma broncogenico, esta citra desciende al 81.4%. lo que
concuerda con el numero de pacientes que realizan prueba de esfuerzo
cardiorrespiratoria del estudio de Richter Larsen, 112, (83%) y Epstein 76y (81%). Estos
enfermos que escapan a la valoracion por esta prueba segun Epstein( 7, tiene mas
probabilidades de sufrir complicaciones cardiopuimonares, si bien nosotros no podemos
discutirlo pues no se recogio para este estudio la informacion del postoperatorio de los
enfermos excluidos del estudio. Seria muy interesante comprobar este resultado, para lo
que deberian hacerse mas estudios en esta direccion.

La mortalidad en nuestra serie es mas baja (5.1%), de la de otros estudios(77-1s1),
y quizas el escaso numero de defunciones, solo 3. hace que nuestros resultados sobre
prediccion de mortalidad sean poco consistentes. Esto puede deberse a que los pacientes
con funcion pulmonar muy baja no se intervinieron o se les hizo una Wedge resection,
ya que no parece €tico, someter a ex€resis mayor a pacientes con criterios aceptados de

irresecabilidad tuncional.
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Los parametros derivados de la prueba de esfuerzo en nuestro estudio,
especialmente el VO,max, han mostrado valores diferentes entre el grupo de pacientes
con complicaciones totales contra el grupo sin complicaciones y valores también
significativamente diferentes entre los pacientes que experimentaron complicaciones
cardiorrespiratorias y los que no las tuvieron; si bien en este ultimo grupo se
encontraron tambien diferencias entre los parametros derivados de la curva de
espiracion forzada.

Estos resultados son parcialmente discrepantes con algunos citados
frecuentemente en la literatura, como el de Colman y cols(;3;, que encontraron que un
FEV. v un volumen corriente (VT) bajos eran predictores de complicaciones
cardiopuimonares, mientras que los resultados de la prueba de esfuerzo no lo eran.
Aunque cllos estudian pacientes intervenidos de lesiones benignas, nos llama la
atencion, el numero de complicaciones registradas en el grupo de pacientes con
carcinoma broncogénico (27 con complicaciones contra 20 sin complicaciones).
Pensamos que nuestros datos difieren del estudio realizado por Colman, , por varias
posibilidades:

1. El numero de pacientes en su estudio es la mitad que en el nuestro, por tanto,

posiblemente, €] no tomo suficiente tamafio de muestra como para poder

tener suficiente significacion estadistica.

0

Puede que algunos pacientes no realizaran un ejercicio maximo, ya que €l no

define el criterio de maximo esfuerzo fisiologico que empled.

(V%)

No da informacién de VO,max como porcentaje de su valor de referencia, ni
en relacion con el peso corporal, es decir da las cifras de VO, en ml/min, en
lugar de ml/kg/min, como sugiere Wasserman y cols77) que debe hacerse en

la aplicacidn clinica de la prueba de esfuerzo.
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4. En su estudio no define criterios de exclusion en pacientes que no podian
realizar la prueba de esfuerzo, lo que pudo falsear los resultados en pacientes
que con alteraciones musculo-esquel€ticas, que st bien no consiguen buenas
cifras de VO,max, realmente si tiene mayor capacidad de realizacion de
esfuerzo de lo que pueden mostrar en este test.

5. Incluye complicaciones generales y las analiza conjuntamente con las
complicaciones especificamente cardiorrespiratorias.

También encontramos diferencias entre nuestros resultados y el publicado por

Wang y colss), del equipo de Ferguson, que en 1999 realizaron un estudio prospectivo
de la prediccion de complicaciones pulmonares tras reseccion pulmonar, comparando la
DLco y el VO,max, concluyendo que la DLco es mejor predictor de complicaciones
pulmonares que el VO,;max al aplicar una regresion logistica a sus resultados; también
publicaron que si la DLcc% es menor del 60 % aparecen complicaciones pulmonares en
un 45% de los casos, y si la DLco% es mayor al 100 %, la incidencia de complicaciones
disminuye al 11%. En nuestra serie los resultados no concuerda con los suyos, si bien €l
mismo concluye que el que el VO,max no esté correlacionado con complicaciones
pulmonares en su investigacion pudiera deberse al corto tamafio de muestra (sélo
cuarenta pacientes). Ademas otros factores que justifican esta diferencia entre nuestros
resultados y los suyos pueden ser, en nuestra opinion:

1.- Utilizé el FEV,ppo calculandolo, en algunos casos, sin el apoyo de una
gammagrafia pulmonar, lo que como ya se ha discutido anteriormente tiende a
subestimar el FEVppoi20); esta cuestion hace que sus resultados del FEV ppo no sean
muy validos.

2.- En nuestra serie el DLco se muestra como cifra absoluta y como porcentaje,

sin correccidn por el hematocrito del paciente, operacion que Wang si hace. De todas
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formas nosotros no encontramos diferencia significativa en la DLco entre ambos
grupos, v si se observa las caracteristicas generales de los pacientes puede comprobarse
que la cifra de hemoglobina es practicamente igual en los dos grupos.

3.- Nuestra definicion y registro de complicaciones pulmonares, que es similar a
la usada por muchos autores(;33.142.163), €s distinta a la que Wang realiza, asi el define
ventilacion prolongada, aquella que dura mas de 24 horas, mientras que nosotros solo
registramos las que durasen mas de 48 horas. También incluye como complicacion
pulmonar la necesidad de oxigenoterapia al alta, cuestion que nosotros no hicimos, ya
que la gran mayoria de nuestros pacientes no la precisan en el momento del alta
hospitalana.

4.- En nuestro estudio, todos los pacientes tenian un diagndstico similar,
carcinoma broncogénico, mientras que en su serie los diagnosticos son distintos y no lo
especifica en cinco de los cuarenta casos. Estos diagnosticos no explicados en su
publicacién podrian haber actuado como variable extraiia, y sesgar sus resultados, pues,
por ejemplo si se trata de enfermedades que afecten a ambos pulmones y disminuyan la
difusion pulmonar, tenderian a magnificar los resultados de la DLco en el estudio.

5.- En el apartado de la intervenciones quirurgicas efectuadas, en 9 de los 40
casos estudiados por Wang, la operacién consistid en una segmentectomia o reseccion
en cufla y en ningun caso se practicO neumonectomia. En nuestra opinion la
investigacion en la prediccion de complicaciones pulmonares tras exéresis pulmonar,
para intentar establecer un parametro que sirva de limite fiable para la indicacién
funcional de resecabilidad debe ir encaminado siempre a la tolerancia de una
neumonectomia o por lo menos lobectomia. Ademas hay que recordar que para un
tratamiento radical del cancer de pulmon con intencidén curativa, la exéresis atipicas y o

segmentectomia han demostrado que no consiguen buenos resultados a largo



157

plazo(; 13,132, En nuestra serie la menor intervencion de exéresis pulmonar fue la
lobectomia.

En los resultados de nuestra investigacion, en las intervenciones realizadas en el
grupo de pacientes que tuvieron complicaciones cardiopulmonares, ¢l numero de
lobectomias fue similar que el de neumonectomias (siete lobectomias y una
bilobectomia contra ocho neumonectomias). Este informacién no contradice, pues, la
idea que el tamafio de parénquima resecado es directamente proporcional a la
probabilidad de presentar una complicacion en el postoperatorio, como han defendido
algunos autores,)is 152),Loddenkemper; g5, entre ellos, si bien Boysen v colsgss v
otros(s7,183) manifestaron que la extension de la resecciéon no se correlaciona con el
indice de complicaciones, siendo estas mas frecuentes en las lobectomia que las
neumonectomias, Boysen y cols.ss explicaba que esta situacion se debe a que los
pacientes con lobectomia experimentan un postoperatorio peor y tienen mas
probabilidad de desarrollar atelectasias por la posible retencion de secreciones e
infecciones del pulmon residual del lado operado. También pudiera deberse a que
normalmente una lobectomia es mas larga en el tiempo quirirgico que una
neumonectomia, lo que implica una mayor duracién del tiempo anestésico, y como
decian Pereira 39y y Glaspole;;s), una anestesia general mantenida durante mas de 210
minutos, se correlacionan con un mayor numero de complicaciones en el postoperatorio.
De cualquier modo, en el Servicio de Cirugia General y Toracica del Hospital
Universitario Virgen Macarena, donde se ha llevado a cabo este trabajo, el tiempo
medio que se tarda en realizar una lobectomia es de 120 minutos.

Otros estudios, como los realizados por Patée3 y Richter Larsengs) tiene
resultados que concuerdan con los nuestros, aunque encontramos mucho mas

coherentes nuestros resultados ya que Unicamente hallamos diferencias significativas en
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el FEV, (expresado en porcentaje de su valor referencia) entre los pacientes que
experimentaron complicaciones cardiorrespiratorias y no en el grupo complicaciones
totales; estos mismo autores comentan la dificultad para explicar la relacion causal entre
los resultados de la espirometria y las complicaciones generales y no en las
complicaciones cardiorrespiratorias.

Encontramos por tanto, que las variables derivadas de la prueba de esfuerzo se
correlacionaban mejor con las complicaciones cardiorrespiratorias que las derivadas del
resto de las pruebas funcionales

Considerando como punto de corte un VO;max de 15 mg/min/kg obteniamos
una especificidad alta, con un valor predictivo negativo aceptable, aunque con una
sensibilidad mediana. Estos resuitados son muy acordes con los obtenidos por
Bolliger90) y Puente Maestui9) 192), aun considerando la observacion de este ultimo
autor referente al coste de la clasificacion incorrecta de los pacientes, como falsos
positivos o falsos negativos, al no tener en cuenta la supervivencia potencial de los
pacientes no intervenidos por los criterios establecidos y que realmente st hubieran
tolerado la cirugia.

Un parametro que aparece como un buen predictor independiente de riesgo de
muerte tras una exéresis pulmonar mayor, es la Intensidad de Trabajo en tanto por
ciento del valor de referencia para cada persona segin su peso, talla y edad (WR%). Si
se establece el limite en el 60 %, nosotros obtuvimos unos resultados muy
esperanzadores con una especificidad y una sensibilidad bastante altas, 80,2% y 80%
respectivamente, cuatro de los cinco pacientes que fallecieron tenian un WR% menor
del 60%. Pensamos que este dato es muy importante, ya que si bien el unico tratamiento

con intencidn curativa en la actualidad para el carcinoma broncogénico es la exéresis
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pulmonar, es muy importante conocer que pacientes tendran un riesgo muy alto de
morir tras la intervencidn, para no llevarla a cabo en estos pacientes, pero si en el resto.

Ninguno de los estudios mencionados anteriormente se basaron inicamente en la
prueba de esfuerzo para tomar la decision de intervenir o no a un paciente, sino que
normalmente se apoyaban en los criterios espirométricos y de la gammagrafia
pulmonar. Paté 3, que realizd su investigacion en pacientes con funcion
cardiopulmonar muy limitada, postuldé que los valores actuales para contraindicar
funcionalmente una reseccion pulmonar mayor son muy conservadores, coincidiendo
con Cerfoliog93), y que el limite de reseccion pulmonar debia establecerse en un FEV,
menor de 1600 ml o 40 % del valor de referencia y menor de 10 ml/kg/min para el
VO;max; y recomienda la utilizacion sistematica de la prueba de esfuerzo a todos los
pacientes que van a ser intervenidos de exéresis pulmonar. Nosotros encontramos que se
puede intervenir, con una probabilidad baja de sufrir complicaciones
cardiorrespiratorias tras esta, cuando el FEV; es mayor de 2000 mli, el FEV,ppo es
mayor dg 800 ml, y sobre todo si el VO,max es mayor de 15 ml/minkg y el WR% es
superior al 60% en la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria integrada.

Sin embargo, creemos que no es preciso realizar esta prueba a todos los
pacientes, ya que conlleva un aumento del gasto econdmico y sobre todo enlentece el
estudio preoperatorio de los pacientes afectos de carcinoma broncogénico. Ademas en
nuestra opinion y en la de Ferguson, Doyle y Reillyus i16,117) parece aceptable que
pacientes con FEV; > 2000 ml o FEV,ppo > 40 % no precisan realizar mas estudios,
reservando la prueba de esfuerzo para aquellos casos que plantean dudas o tiene valores

cercanos al limite inferior, como se muestra en el algoritmo del Grafico III.
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Los pacientes con carcinoma de pulmon sin tratamiento quirirgico tiene un
prondstico nefasto, por lo que si un paciente tiene un tumor resecable, solamente ante
una probabilidad muy alta de muerte en el postoperatorio o de disfuncion
cardiorrespiratoria severa, justifica la renuncia al beneficio potencial de supervivencia
que la cirugia puede ofrecerle. Teniendo esta premisa clara, opinamos que un algoritmo
de valoracion funcional preoperatoria puede ser el mostrado en el Grafico III. De
cualquier forma cada caso debe ser estudiado individualmente dependiendo de multiples
factores, y esta algoritmo solo sirve de guia y nunca como justificacion para no

intervenir a un paciente.
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GRAFICO III
ALGORITMO PARA LA VALORACION FUNCIONAL PREOPERATORIA DE

EXERESIS PULMONAR

HISTORIA CLINICA
DETALLADA

ECG ANALITICA HEMOGRAMA Y
SANGUINEA COAGULACION

'

ESPIROMETRIA

FEV, < 2000 ml /\ FEV, > 2000 ml

0<60% 0> 60%

i

GAMMAGRAFIA
PULMONAR

— =

FEV; ppo <1600 FEV, ppo > 1600 ml
ml 0 < 40% 0>40%

~,

PRUEBA DE
ESFUERZO

Ny

VO;max < 15 ml/min/kg VO;max > 15 ml/min/kg
0<50 % 0>50%

o,
WR <60 % H<60%
v

NO TOLERA TOLERA
INTERVENCION INTERVENCION
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De los resultado de nuestro trabajo hemos extraido las siguientes
CONCLUSIONES:

1.- La espirometria es una prueba utill para la valoracion preoperatoria de
pacientes que van a ser sometidos a cirugia toracica. El mejor dato de este test es el
volumen espiratorio en el primer segundo (FEV,), que, cuanto menor sea su valor,
mayor probabilidad hay de sufrir complicaciones cardiorrespiratorias en el
postoperatorio, aunque €s un parametro poco especifico y no debe ser nunca el anico
criterio para contraindicar una reseccion mayor a un paciente afecto de carcinoma
broncogenico.

2.- El consumo maximo de oxigeno (VO;max) calculado en la prueba de
esfuerzo cardiorrespiratoria integrada, es la mejor variable para predecir complicaciones
postoperatorias, con un valor estadisticamente significativo, con una p menor de 0,05.

3.- La intensidad de trabajo realizada en la prueba de esfuerzo (WR), tanto en
vatios como en porcentaje de su valor de referencia es predictiva de complicaciones tras
exéresis pulmonar mayor, con una diferenciacion estadisticamente positiva con una p
menor de 0.05.

4.- La ventilacién minuto (VE) también es buen predictor de complicaciones, y
puede afiadir informacion muy util al estudio preoperatorio de los pacientes. Su grado
de significacion estadistica es igual a p menor de 0.05.

5.- La prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria es un método sencillo, econdmico y
no agresivo, muy uatil para la prediccion de complicaciones cardiopulmonares, siendo el
consumo maximo de oxigeno (VO,max) el valor mas eficaz y que con un punto de
corte de 15 ml/min/kg tiene una especificidad del 87% para detectar que enfermos

presentaran morbilidad postoperatoria.
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6.- La intensidad de trabajo en porcentaje del supuesto para una persona
determinada (WR%), también es muy util en la prediccion de complicaciones
cardiorrespiratorias con una especificidad de para un valor limite de .

7.- También puede ser un examen valioso para la prediccion de mortalidad en el
postoperatorio, siendo entonces el mejor parametro la WR%, con una sensibilidad del
80% y una especificidad de 80,2% cuando asumimos el punto el corte en < 60% de su
valor de referencia, aunque en nuestro trabajo el nimero de fallecidos no permite
asegurarlo.

8.- La prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria debe realizarse siempre en la
valoracion preoperatoria de pacientes que van a ser sometidos a una reseccion pulmonar
mayor y tienen unas cifras de volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,)
menor de 2000 ml.

9.- Por ultimo, a manera de conclusion final y resumen, la valoracion funcionai
de la resecabilidad pulmonar en pacientes que precisan ser intervenidos por cirugia
toracica debe seguir un esquema, que se muestra en el Grafico III, basado en:

a.- Una correcta anamnesis (habito tabaquico, comorbilidad, etc.)
y exploracion (patron ventilatorio, anormalidades musculoesqueléticas...).

b.- Espirometria y capacidad de difusion pulmonar: Con unos
valores de volumen espiratorio forzado en el pnmer segundo (FEV,) mayor de 2000 ml
o su valor en porcentaje del valor de referencia (FEV;%) mayeor del 60% o una difusion
pulmonar de monoéxido de carbono (DL¢o) mayor del 60% del valor que supuestamente
debe tener para una persona con unas determinadas caracteristicas fisicas y edad para

ser considerado candidato a cirugia con minimas probabilidades de complicaciones
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c.- Si el indice de Tiffeneau (FEV/FVC) es menor del 85% se
debe administrar un tratamiento broncodilatador y repetir las pruebas. Si aun asi no
cumplen estos criterios deben pasar al siguiente punto del estudio.

d- Gammagrafia de perfusion: Calcular la prediccion
postoperatoria del volumen espiratorio forzado en el primer segundo (ppoFEV;) que
debe ser siempre superior a 800 ml, para poder realizar la reseccion pulmonar. Si no lo
supera o esta cerca del limite se debe realizar una prueba de esfuerzo.

e.- Prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria integrada: Para
considerar a un paciente resecable desde ¢l punto de vista funcional, el consumo
maximo de oxigeno (VOzmax) debe ser mavor de 15 mg/kg/min. Una intensidad de
trabajo (WR%) menor de 60% indica un alto riesgo de padecer complicaciones

pulmonares graves o muerte.
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VII. RESUMEN
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Se inicia esta Tesis Doctoral planteando la importancia del tratamiento
quirurgico de cancer de pulmon, asi como la de un estudio preoperatorio adecuado que
permita valorar la resecabilidad desde un punto de vista funcional y determinar los
mejores valores predictivos de complicaciones tras exéresis pulmonar.

Posteriormente se realiza un repaso historico a las distintas pruebas que se han
usado para medir la capacidad funcional, en personas que iban a ser sometidas a
exéresis pulmonar, considerando en ellas el valor de las distintas variables utilizadas
para considerar a un paciente de potencial alto riesgo de sufrir complicaciones.

En este mismo capitulo de introduccion, se explica con detalle los principios en
los que se basa la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria, test fundamental de nuestra
investigacion, exponiendo al final de este capitulo los parametros que se utilizan
habitualmente, las unidades en que se expresan y lo que miden en realidad cada una de
ellas.

Al final de esta introduccion se ofrece un analisis de los datos que se usan en la
actualidad en el estudio preoperatorio de exéresis pulmonar y los valores aceptados por
la bibliografia reciente para determinar la contraindicacion funcional para una reseccion
mayor de parénquima pulmonar.

Con toda esta informacion nos planteamos dos preguntas fundamentales que
constituyen nuestra hipétesis de trabajo:

1.- (Es util la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria integrada en la valoracion
preoperatoria de pacientes que van a ser sometidos a intervencion pulmonar?.

2.- (Alglin parametro de la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria integrada es
predictor de complicaciones cardiopulmonares tras exéresis pulmonar?, y si alguno lo

es, ;Cual es el mejor dato de todas la pruebas preoperatoria para identificar pacientes
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con alto riesgo de sufrir complicaciones tras la intervencion? O dicho de otro modo,
(Cual es la variable independiente con mayor valor predictivo de todas las analizadas?.

Se expone a continuacion el capitulo de Material y Métodos, donde se hace
referencia al lugar donde se ha llevado a cabo la investigacion y el tiempo durante el
que se ha realizado. Se muestran las caracteristicas de la muestra de pacientes , los
criterios de inclusion y de exclusion. Tambien se exponen claramente las definiciones
de complicaciones que se recogieron en este trabajo, y también, como se practicaron las
distintas pruebas funcionales preoperatoria que se les realizo: Historia clinica, analisis
sanguineo, electrocardiograma, hemograma y coagulacion, espirometria, estudio de la
difusiéon pulmonar de monoxido de carbono, gasometria arterial v prueba de esfuerzo
cardiorrespiratoria integrada. A continuacion se explican como se dividieron a los
enfermos en dos grupos, segun la presencia o no de complicaciones en el
postoperatorio, y la subdivision del primer grupo, dependiendo si las complicaciones
eran de origen cardiorrespiratorio o no. También pormenorizamos el tipo de analisis
estadistico empleado.

Acto seguido se explican los resultados obtenidos. En primer lugar se exponen
todos los resultados de cada uno de los pacientes, las medias aritméticas y desviacion
estandar de cada vartable. Luego los resultados por grupos y la comparacion de las
medias de las variables continuas con un test de T de Student, siendo estadisticamente
significativas las diferencias entre los grupos, el consumo maximo de oxigeno
(VO,max), la intensidad de trabajo (WR)y la ventilacion minuto (VE). Cerca de la
significacion estadistica quedo la diferencia observada en el FEV.

Con estos resultados, se tratd de averiguar el valor predictivo para
complicaciones postoperatorias, usando un test de analisis univariante y un test de

regresion logistica, siendo significativos el valor predictivo del Consumo maximo de
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oxigeno, la intensidad de trabajo y el FEV,, aunque, este ultimo no lo fue claramente
aplicando los tests indicados. Posteriormente calculamos la sensibilidad y la
especificidad para el VO,max con un valor de 15 ml/min/kg, y la WR con un valor de
60%, estableciendo estas cifras como limites de la resecabilidad en nuestro trabajo.

En el siguiente capitulo, la Discusion, explicamos, ¢n nuestra opinion, por qué
obtuvimos esos resultados, y los comparamos con los resultados de trabajos recientes
publicados en la misma linea de investigacion, discutiendo tanto los resultados
contradictortos como los favorables.

Por ultimo, se exponen las Conclusiones extraidas del trabajo y la Bibliografia

utilizada en el mismo, por orden de aparicion en el texto.
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