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mia. Se contraindica la neumonectomia cuando el
FEV, postoperatorio previsto (P-FEV,) es < 800 ml
0 < 30 % del valor de referencia. Si el paciente no
puede tolerar la neumonectomia y la localizacién y
extension del tumor pulmonar permiten prever una
reseccion pulmonar menos extensa, se calcula la pér-
dida de funcién que comportaria dicha reseccién. Si
tras ello el P-FEV, es > 800 ml o > 30 % se considera
al paciente candidato a la cirugia sélo para una resec-
cion menor. Si no se cumple ninguno de estos requisi-
tos, se contraindica definitivamente la reseccion pul-
monar.

La utilidad de la prueba de esfuerzo en la valora-
cién preoperatoria es controvertida. El estudio hemo-
dindmico mediante oclusidon temporal unilateral de la
arteria pulmonar (TUPAO) tiene solo interés histori-
co. El estudio hemodindmico de esfuerzo puede ser
dtil para valorar pacientes con riesgo cardioldgico
aumentado por cardiopatia de base o en los que exista
sospecha clinica, ECG o ecocardiografia de hiperten-
sion pulmonar.
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La hiperreactividad bronquial (HRB) se define
como un estrechamiento exagerado de las vias aéreas
ante un estimulo determinado. Esta definicidn, aun-
que fdcilmente comprensible, representa una gran
simplificacién, ya que los mecanismos que pueden
explicar la HRB son numerosos y complejos. La HRB
se mide generalmente mediante pruebas de provoca-
cidén con diferentes agentes, tales como histamina,
metacolina, y otras multiples drogas, asi como aire
frio, alérgenos y agua destilada. La respuesta bronco-
constrictora obtenida estd influida por multiples fac-
tores, entre los que destacan: a) interaccidén agonista-
receptor, b) fuerza y capacidad de acortarse del
musculo liso (ML), c¢) carga que debe vencer el ML
durante su acortamiento, d) presencia de factores que
potencian la reduccidn 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 cronica
(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 frio, mientras que prdcticamente to-
dos los asmaticos lo hacen. Esta observacion sugiere
que en los pacientes con EPOC no existen los meca-
nismos que transforman el estimulo pérdida de calor
en una sefial que causa contraccion muscular. Por otra
parte, los pacientes con EPOC pre-tratados con bro-
muro de ipratropio no cambian su respuesta a la
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histamina, hecho que sugiere que, a diferencia de los
asmadticos, en ellos no existe una via de contraccion
refleja importante al inhalar este agente. Por otra
parte, en pricticamente todos los estudios se ha podi-
do demostrar una buena correlacién entre el grado
inicial de obstrucciéon 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 disminucion del calibre cuan-
do el radio inicial es menor. Sin embargo, existen
explicaciones alternativas, tales como:

a) Disminucién de la carga que el ML debe vencer
en su contraccion debida a la menor traccidn elastica
secundaria al enfisema. Datos en animales y en huma-
nos demuestran que la disminucién del volumen pul-
monar, y por lo tanto de la traccion eldstica, aumenta
la respuesta de las vias aéreas. b) La presencia de
engrosamiento inflamatorio de la pared de las vias
aéreas que potencia la obstrucciéon bronquial. Esta
hipétesis se apoya en resultados que muestran buena
correlacion entre la HRB e indices anatomopatoldgi-
cos de inflamacion de las vias aéreas.

En conclusién: la HRB es un fendmeno complejo en
el que estdn involucrados muiltiples mecanismos y la
HRB de los pacientes con EPOC parece ser altamente
dependiente de factores mecanicos.

FATIGA MUSCULAR

A.E. GRASSINO

Hospital Notre Dame and Meakins-Christie Laboratories, McGill University.
Quebec. Canadd.

La fatiga de la fibra muscular estriada es un estado
de bancarrota funcional en el cual la capacidad de

desarrollar fuerza estd disminuida considerablemente,

porque las fibras fueron forzadas a trabajar mas alld
de su capacidad por una estimulacién impuesta. El
aporte nutritivo fue deficiente (glicemia, hipoxia,
electrolitos) o el mecanismo de lavado de sus cataboli-
tos fall6 (perfusién del medio extracelular). Hay tres
aspectos interesantes a analizar.

1). Mecanismos intracelulares que llevan al fallo:
Estudios de biologia celular y molecular comienzan a
dar una imagen compleja pero interesante. La estimu-
lacién intensa lleva a una lactacidosis intracelular pro-
gresiva que entorpece la unidn del calcio con la tropo-
nina, reduciendo la eficiencia del mecanismo de
excitacion-contraccién, lo que produce pérdida de
fuerza. La velocidad de liberacidn y recuperacion del
calcio por el reticulo sarcoplasmdtico es mds lenta. La
produccion de ATP estd reducida y la relacion 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 conduccion
de los potenciales de despolarizacién aumenta y el
poder de frecuencias bajas del EMG aumenta.
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