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claramente establecidos. Durante tiempo se ha consi-
derado que el factor que en mayor medida determina-
ba la hipoxemia en los pacientes con EPOC era el
engrosamiento de las paredes bronquiolares. Esta teo-
ría estaba basada en el perfil clínico y funcional de los
pacientes con EPOC, definido en los años 60, pero no
ha sido confirmada por estudios de correlación mor-
fológico-funcional. Asimismo, distintos trabajos han
demostrado que la caracterización de los pacientes
con EPOC en dos tipos clínico-funcionales resulta
insuficiente a la hora de caracterizar tanto las altera-
ciones de la estructura pulmonar como los complejos
mecanismos que participan en el intercambio de ga-
ses.

La relación existente entre la estructura pulmonar y
las alteraciones del intercambio de gases se ha estudia-
do en pacientes tributarios de cirugía resectiva pulmo-
nar. Preoperatoriamente, se evaluaron los distintos
factores que intervienen en el intercambio pulmonar
de gases. Tras la intervención se cuantifícó el grado de
alteración anatómica en las piezas resecadas emplean-
do métodos morfométricos. Estos estudios demues-
tran que tanto el enfisema como las alteraciones de la
vía aérea de pequeño calibre contribuyen al desequili-
brio de las relaciones V^/Q. De todos modos, la severi-
dad del enfisema pulmonar es la alteración anatómica
que guarda una relación más estrecha con el valor del
gradiente alveolo-arterial de 0¡. Ello viene determina-

do, principalmente, por una mayor perfusión de uni-
dad, con cocientes VA/Q reducidos en casos de enfise-
ma avanzado, atribuible a la deformidad y estrecha-
miento de la vía aérea producido por la falta de
tracción alveolar y que resulta en una reducción de la
ventilación de las unidades alveolares dependientes.

Las alteraciones en las vías aéreas de pequeño cali-
bre no guardan una relación directa con las medicio-
nes arteriales de 0¡ en pacientes con EPOC de grado
moderado. Sin embargo, sí se ha podido comprobar
que existe una relación significativa entre la severidad
de las alteraciones anatómicas de la vía aérea de pe-
queño calibre y los indicadores de una distribución de
la ventilación heterogénea. De todos modos, merece
destacarse que este trastorno puede ser revertido par-
cialmente durante el esfuerzo, situación en la que los
pacientes con EPOC moderada presentan una mejoría
de las relaciones V^/Q. Las alteraciones que se produ-
cen en la pared de las arterias musculares pulmonares
no guardan una relación directa con los trastornos del
intercambio gaseoso, aunque sí se relacionan con el
grado de adaptabilidad vascular a la hipoxia alveolar.
Se ha comprobado que a mayor grado de fibrosis de la
capa íntima, menor respuesta hipóxica vascular. Por
el contrario, en pacientes con menos lesión vascular la
respuesta a la hipoxia alveolar es adecuada, hecho que
permite preservar el equilibrio de las relaciones V^/Q.
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La finalidad de la valoración preoperatoria es iden-
tificar a los pacientes con riesgo de desarrollar compli-
caciones pulmonares postoperatorias. La incidencia
de éstas oscila entre 3-90 %, y el factor más importan-
te en su desarrollo es la enfermedad pulmonar pre-
existente, en especial la EPOC. Se diferencian dos
tipos de valoración preoperatoria: la general, para
todo tipo de cirugía menos la resección pulmonar, y la
valoración preoperatoria de la resección pulmonar.
Son candidatos a la valoración general los pacientes
que reúnan alguna de estas características: fumadores,
obesos, edad > 70 años, deformidades de la caja torá-
cica o la columna vertebral, cirugía abdominal alta o
cirugía cardíaca. La espirometría forzada con prueba
broncodilatadora (PBD) y la gasometría arterial son
las exploraciones más rentables, considerándose crite-
rios de riesgo aumentado: FEV) < 2.000 mi
o < 50 %, FVC < 50 % y FEF^^ < 50 °/o. Son cri-
terios de alto riesgo FEV, < 1.000 mi, FVC < 1.500,

FEV,/FVC < 35 %, PaO;, < 50 mmHg, PaCO:, > 45
mmHg. El término de contraindicación quirúrgica ab-
soluta se aplica sólo en la cirugía de resección pulmo-
nar.

La valoración preoperatoria de la cirugía de resec-
ción pulmonar debe predecir el riesgo de morbimorta-
lidad peroperatoria y estimar que la función pulmo-
nar postquirúrgica sea compatible con una calidad de
vida posterior adecuada. La valoración se realiza de
forma escalonada, siendo las pruebas funcionales res-
piratorias (PFR) el primer escalón. La espirometría
forzada con PBD, los volúmenes pulmonares, la capa-
cidad de transferencia de CO, la ventilación volunta-
ria máxima y la gasometría arterial informan de la
función pulmonar. Si ésta es normal o sólo levemente
alterada, el paciente es candidato a la resección pul-
monar incluida la neumonectomía sin más explora-
ciones. Cuando se observan anormalidades de media-
na-severa intensidad debe estimarse la función post-
quirúrgica. Para ello es imprescindible el estudio de la
función pulmonar regional mediante la gammagrafía
cuantificada de perfusión (Te99) y/o de ventilación
Xe133. La función pulmonar postquirúrgica puede esti-
marse tanto en la neumonectomía como en las resec-
ciones pulmonares menos extensas, como la lobecto-
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mía. Se contraindica la neumonectomía cuando el
FEV) postoperatorio previsto (P-FEV() es < 800 mi
o < 30 % del valor de referencia. Si el paciente no
puede tolerar la neumonectomía y la localización y
extensión del tumor pulmonar permiten prever una
resección pulmonar menos extensa, se calcula la pér-
dida de función que comportaría dicha resección. Si
tras ello el P-FEV) es > 800 mi o > 30 % se considera
al paciente candidato a la cirugía sólo para una resec-
ción menor. Si no se cumple ninguno de estos requisi-
tos, se contraindica definitivamente la resección pul-
monar.

La utilidad de la prueba de esfuerzo en la valora-
ción preoperatoria es controvertida. El estudio hemo-
dinámico mediante oclusión temporal unilateral de la
arteria pulmonar (TUPAO) tiene sólo interés históri-
co. El estudio hemodinámico de esfuerzo puede ser
útil para valorar pacientes con riesgo cardiológico
aumentado por cardiopatía de base o en los que exista
sospecha clínica, ECG o ecocardiografía de hiperten-
sión pulmonar.
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La hiperreactividad bronquial (HRB) se define
como un estrechamiento exagerado de las vías aéreas
ante un estímulo determinado. Esta definición, aun-
que fácilmente comprensible, representa una gran
simplificación, ya que los mecanismos que pueden
explicar la HRB son numerosos y complejos. La HRB
se mide generalmente mediante pruebas de provoca-
ción con diferentes agentes, tales como histamina,
metacolina, y otras múltiples drogas, así como aire
frío, alérgenos y agua destilada. La respuesta bronco-
constrictora obtenida está influida por múltiples fac-
tores, entre los que destacan: a) interacción agonista-
receptor, b) fuerza y capacidad de acortarse del
músculo liso (ML), c) carga que debe vencer el ML
durante su acortamiento, d) presencia de factores que
potencian la reducción del calibre bronquial ante un
determinado acortamiento muscular, tales como en-
grosamiento de la pared bronquial y secreciones intra-
luminales. En aproximadamente la mitad de los pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) es posible demostrar la presencia de HRB a la
histamina. Los datos publicados sugieren que los me-
canismos de HRB en los pacientes con EPOC son
diferentes de los que se observan en el asma bron-
quial. Por ejemplo, los pacientes con EPOC no reac-
cionan con aire frío, mientras que prácticamente to-
dos los asmáticos lo hacen. Esta observación sugiere
que en los pacientes con EPOC no existen los meca-
nismos que transforman el estímulo pérdida de calor
en una señal que causa contracción muscular. Por otra
parte, los pacientes con EPOC pre-tratados con bro-
muro de ipratropio no cambian su respuesta a la

histamina, hecho que sugiere que, a diferencia de los
asmáticos, en ellos no existe una vía de contracción
refleja importante al inhalar este agente. Por otra
parte, en prácticamente todos los estudios se ha podi-
do demostrar una buena correlación entre el grado
inicial de obstrucción bronquial y la HRB. Se ha
postulado que esto se debe a factores geométricos, que
determinan que un mismo grado de acortamiento
muscular causa mayor disminución del calibre cuan-
do el radio inicial es menor. Sin embargo, existen
explicaciones alternativas, tales como:

a) Disminución de la carga que el ML debe vencer
en su contracción debida a la menor tracción elástica
secundaria al enfisema. Datos en animales y en huma-
nos demuestran que la disminución del volumen pul-
monar, y por lo tanto de la tracción elástica, aumenta
la respuesta de las vías aéreas, b) La presencia de
engrosamiento inflamatorio de la pared de las vías
aéreas que potencia la obstrucción bronquial. Esta
hipótesis se apoya en resultados que muestran buena
correlación entre la HRB e índices anatomopatológi-
cos de inflamación de las vías aéreas.

En conclusión: la HRB es un fenómeno complejo en
el que están involucrados múltiples mecanismos y la
HRB de los pacientes con EPOC parece ser altamente
dependiente de factores mecánicos.
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La fatiga de la fibra muscular estriada es un estado
de bancarrota funcional en el cual la capacidad de
desarrollar fuerza está disminuida considerablemente,
porque las fibras fueron forzadas a trabajar más allá
de su capacidad por una estimulación impuesta. El
aporte nutritivo fue deficiente (glicemia, hipoxia,
electrolitos) o el mecanismo de lavado de sus cataboli-
tos falló (perfusión del medio extracelular). Hay tres
aspectos interesantes a analizar.

1). Mecanismos intracelulares que llevan al fallo:
Estudios de biología celular y molecular comienzan a
dar una imagen compleja pero interesante. La estimu-
lación intensa lleva a una lactacidosis intracelular pro-
gresiva que entorpece la unión del calcio con la tropo-
niña, reduciendo la eficiencia del mecanismo de
excitación-contracción, lo que produce pérdida de
fuerza. La velocidad de liberación y recuperación del
calcio por el retículo sarcoplasmático es más lenta. La
producción de ATP está reducida y la relación ATP/
ADP disminuye lo que a su vez entorpece la transfe-
rencia de calcio. Estudios simulando acidosis en célu-
las en reposo confirmaron cualitativamente estos
mecanismos. El potencial de reposo de la membrana
se reduce, la resistencia de membrana a la conducción
de los potenciales de despolarización aumenta y el
poder de frecuencias bajas del EMG aumenta.
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