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RESUMEN

La funcién del SNS (simpético) sobre el tono broncomotor no se conoce con exactitud y
ha sido escasamente estudiada hasta el punto de que existe una opinién generalizada de
que dicho tono broncomotor en humanos no parece estar controlado por la inervacion
del SNS.

Nuestro estudio se disefio para valorar el papel de la inervaciéon simpatica sobre la
funcion cardiorrespiratoria. Para ello evaluamos los efectos de la simpaticolisis toracica
(ST) en pacientes con hiperhidrosis primaria (HP) sobre la funcién cardiopulmonar a
corto y largo plazo, comparando ademas la técnica convencional (STC) con la
simplificada (STS), mediante un estudio prospectivo en dos fases diferentes y con dos
series de casos: una de 37 pacientes y otra de 32 pacientes, aleatorizada, con diagnodstico
de hiperhidrosis primaria palmoaxilar y palmar , candidatos para STC y STS.
Previamente a la cirugia, se efectuaron a todos los pacientes y segun la serie, una
espirometria forzada, un test de metacolina, pletismografia corporal, pruebas de difusion
de monoxido de carbono y ergometria cardiorrespiratoria. Para valorar los efectos a largo
plazo de la ST, se volvieron a repetir estas pruebas pasados al menos 12 meses de la
cirugia en ambas series.

Se observo una disminucion significativa del FEV1 y del flujo espiratorio maximo
forzado (FEF ,5.7s0, ) en ambas series de pacientes. No se obtuvieron diferencias para el
test de metacolina en la primera serie. La difusion de CO disminuy6 igualmente en la
segunda serie para ambos grupos de forma significativa. También se obtuvieron
diferencias significativas en ambos grupos de la segunda serie para la frecuencia cardiaca
(FC) en reposo y maxima tras el ejercicio. A pesar de ello los pacientes permanecieron
asintomaticos desde el punto de vista cardiorrespiratorio. No hemos encontrados
diferencias significativas al comparar STC y STS, aunque si se observo una tendencia a
una menor disminucidon de volumenes y flujos, en el grupo de pacientes sometidos a STS
y por lo tanto sometidos a una teérica menor denervacion simpatica.

Concluimos por tanto, que la ST convencional y la ST simplificada producen una
disminucién leve, aunque significativa, y a largo plazo de la funcion cardiopulmonar.
Estos cambios no tienen repercusion clinica para el paciente por lo que la ST parece ser
una técnica segura. No se obtuvieron diferencias entre ST convencional y simplificada lo
cual sugiere que estos cambios son independientes del nivel de seccion de la cadena
simpatica tordcica seccionada. Estos datos parecen demostrar que la denervacion
simpatica parcial secundaria a la ST, en al menos pacientes con HP, produce una
alteracion del tono broncomotor, una disminucion de la difusion de la CO y de la
frecuencia cardiaca, por lo que parece confirmar el papel de la inervacion simpdtica
sobre la funcidn cardiopulmonar y apoyan el papel del SNS sobre el aparato respiratorio.
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CPToTLC Capacidad pulmonar total

DLCO Difusion pulmonar de monéxido de carbono
FC Frecuencia cardiaca

FEF 25-75% Flujo espiratorio maximo forzado entre el 25 y el 75 % de la FVC
FEV1 Volumen espirado minuto segundo

FvC Capacidad vital forzada

HP Hiperhidrosis primaria o esencial

KCO Difusion pulmonar de monoxido de carbono corregida
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ST Simpaticolisis toracica

STC Simpaticolisis toracica convencional

STS Simpaticolisis toracica simplificada

V'E Volumen minuto

VC Volumen corriente o tidal
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VO, Consumo de O,

VR Volumen residual

VRE Volumen reserva espiratoria

VRI Volumen reserva inspiratoria
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INTRODUCCION

“Preparacion, disposicion para llegar al fin propuesto”.




Introduccion

1.- INTRODUCCION
1.1 Fisiologia del sudor

1.1.- Fisiologia del sudor

La sudoracion es el proceso fisiologico mediante el cual se secreta y elimina una
solucion hidroelectrolitica compuesta principalmente por agua, cloruro sédico (CINa),
potasio (K), bicarbonato (HCOs), y en menor cuantia urea, lactato y compuestos
inorganicos exdgenos.

La sudoracion, mediante su evaporizacion, es un mecanismo de gran
importancia adicional al metabolismo energético en cuanto al control de la temperatura
corporal, con la finalidad de mantener la correcta homeostasis del cuerpo humano.
Dentro de los seres vivos, el ser humano probablemente es el que presenta una mejor
termorregulacion mediante la variacion de la cantidad de sudor.

En condiciones normales, la pérdida insensible de sudor es aproximadamente de

2 .- ) .
8-15 gr. cm min , aunque en personas aclimatadas al calor o tras un esfuerzo fisico
intenso puede presentar una sudoracion de 2 a 4 litros por hora.

Existen basicamente dos tipos de glandulas sudoriparas: apocrinas y ecrinas'.
Las glandulas apocrinas son las responsables del olor corporal. Estan ubicadas
principalmente en las axilas y en el 4rea anogenital.

Las glandulas ecrinas secretan el sudor como mecanismo de regulacion de la
temperatura corporal. Alrededor de tres millones de glandulas sudoriparas ecrinas estan
distribuidas por casi la totalidad de la superficie corporal.

La sudoracion ecrina es la respuesta fisioldgica del organismo humano a un
aumento de la temperatura corporal durante el ejercicio fisico o durante las situaciones
de estrés. Es el sistema mas eficaz con el que el cuerpo regula la temperatura corporal
mediante una pérdida evaporativa de calor’. Una sudoracion localizada exagerada da
lugar a la hiperhidrosis, que es un fenémeno desagradable y que ademés afecta
negativamente a la actividad social y laboral de los individuos. Una persona bien
aclimatada puede producir hasta varios litros de sudor en una hora, y hasta 10 litros por
dia’.

La actividad secretora de las glandulas ecrinas tiene dos objetivos principales: a)
secretar un ultrafiltrado de un fluido similar al plasma en respuesta a la acetilcolina
(que es liberada desde las terminaciones nerviosas simpaticas), y b) reabsorber el sodio
sobrante del agua por el conducto sudoriparo, produciendo con ello un sudor
hiperténico que se acumula sobre la superficie cutanea®. Esta reabsorcion ductal es vital
para la conservacion de los electrolitos del cuerpo. Ademas de agua y electrolitos, el
sudor contiene metales pesados, compuestos organicos y macromoléculas’.
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Introduccion

En definitiva, la funcién principal de la sudoracién es mantener constante la
temperatura corporal global. Para lograr este fin, el centro termorregulador del
hipotdlamo recibe informacion desde termorreceptores profundos (que proporcionan
datos acerca de la temperatura central), y desde termorreceptores superficiales (que
registran la temperatura de la piel y la actividad muscular). Los sistemas efectores que
ajustan la temperatura corporal son: la actividad metabolica y muscular, los vasos
sanguineos de la piel y las glandulas sudoriparas ecrinas®.

La produccion enddgena de calor es la consecuencia de la actividad metabodlica
general del cuerpo. El aporte sanguineo a la piel regula la resistencia al calor a nivel
periférico; un aumento de la circulacion sanguinea a la piel aumenta el transporte de
calor a la superficie corporal, reduciendo la temperatura a nivel central’. Finalmente, el
sudor genera pérdidas de calor por evaporacion desde la superficie corporal al medio.

Varios factores modifican la termorregulacion del centro hipotalamico, por
ejemplo: las hormonas, los pirdgenos, la actividad fisica y los estimulos emocionales.
Las proteinas o los polisacaridos de las bacterias y virus actuan directamente como
pirdégenos. La temperatura cambia también durante el ciclo menstrual asi como durante
el climaterio. La actividad fisica y los estados emocionales afectan al centro
termorregulador a través del sistema limbico.

La gran variedad de factores que posiblemente afectan a la termorregulacion,
explican la multitud de posibilidades que existen para modificar el umbral de la
secrecion ecrina.
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1.2.- Definicion de hiperhidrosis. Tipos. Métodos de diagndostico

1.2.1.-Definicion

La hiperhidrosis primaria o esencial es un trastorno caracterizado por una
sudoracion excesiva que afecta primariamente a las palmas de las manos, pudiendo
también implicar a la superficie plantar y las axilas. Se considera excesiva aquella
sudoracion que esta por encima de las necesidades fisiologicas®.

Adar et al.’ publico en 1977 un estudio sobre poblacion israeli, observando
que su incidencia oscilaba entre el 0.6% y el 1% de la poblacion occidental. Sin
embargo, en las regiones subtropicales existe una prevalencia mayor. En paises como
Taiwén es una patologia muy comun, llegando a afectar al 4% de la poblacion'’. En
Espafia se estima que afecta al 1%'".

La hiperhidrosis suele debutar en la infancia'’. Posiblemente es dificil de
esclarecer el inicio, ya que la sintomatologia es subjetiva y la consulta médica se realiza,
habitualmente, afos después del inicio del trastorno. El grado de la hipersudoracion es
variable, desde una humedad moderada hasta un goteo severo, pudiéndose agravar
durante los periodos de estrés y ansiedad"’.

Aunque la fisiopatologia exacta del proceso es desconocida, se cree que la
hiperactividad de las fibras nerviosas simpaticas, que discurren por los ganglios
simpaticos dorsales, provoca una inervacion anormal de las glandulas ecrinas, que son
las responsables finalmente de la secrecion excesiva del sudor en las axilas y palmas'”.

Existen otras hipotesis, que atribuyen esta alteracion a una disfuncién de la
regulacion simpatica, a una alteracion del centro de control del sudor a nivel del
hipotdlamo, o incluso a una hiperperfusion del cortex cerebral frontal”’. Aunque es un
proceso benigno, conlleva una importante carga psicoldgica, social, y profesional, en
ocasiones de tal magnitud que llega a incapacitar al paciente'®.

Existen numerosos tratamientos conservadores para la hiperhidrosis, entre los
que se incluyen los antiperspirantes, la iontoforesis, la toxina botulinica, los farmacos
anticolinérgicos, y la psicoterapia. Sin embargo los pacientes raramente hallan un alivio
permanente con las terapias conservadoras, puesto que los efectos beneficiosos de éstas
son transitorios y tienen éxito inicamente en los casos menos graves'’.

La simpaticolisis toracoscopica (ST) es actualmente el tratamiento de eleccion
para la hiperhidrosis palmo-axilar. Consiste en interrumpir (seccionar, extirpar,
electrocoagular o clipar) la cadena simpatica a nivel de la region toracica alta (T2-T3-
T4), tedricamente responsable de la inervacion simpética palmar y axilar'®. La
aplicacion de esta técnica ha obtenido excelentes resultados, con una morbilidad escasa
y unos niveles de satisfaccion por parte de los pacientes muy altos'*".
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Las complicaciones de este procedimiento quirtrgico incluyen el neumotoérax, el
hemotorax, el enfisema subcutaneo, el derrame pleural, y la atelectasia. Complicaciones
mas anecdodticas son los aneurismas de la arteria intercostal y la lesion del plexo
braquial. Otras complicaciones a destacar son la hipersudoraciéon compensadora, y el
sindrome de Horner*' **. La hipersudoracion compensadora es el efecto secundario mas

25,26

comun e impredecible

Un aspecto que todavia no esta aclarado y que ha sido escasamente estudiado, es
el efecto de la simpaticolisis sobre la inervacion simpatica pulmonar y sobre la
regulacion auténoma cardiovascular?’.

1.2.2.-Tipos

La hiperhidrosis puede dividirse en fisiologica, secundaria y primaria, también
llamada esencial o idiopatica. Puede ser generalizada o focal. El sudor excesivo ocurre
fisiologicamente durante la aclimatacion en relacion al esfuerzo fisico y en las mujeres
en la post-menopausia. Entre las causas de hiperhidrosis secundaria se incluyen: los
desoérdenes endocrinoldgicos (hiperpituitarismo, hipertiroidismo), enfermedades que
cursan con aumento de catecolaminas (shock, hipercalcemia, feocromocitoma), y
enfermedades neurologicas (enfermedades de los nervios simpaticos, sindrome
auriculo-temporal, neuropatia diabética) (Tabla I).

La hiperhidrosis primaria o esencial comprende aquellos estados de
hipersudoracion desencadenados principalmente por estimulos emocionales. Se focaliza
habitualmente en manos (palmas), axilas y también puede ocurrir en los pies.
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Tabla I : Clasificacion tipos de hiperhidrosis

Alteracion Ejemplo
Hiperhidrosis fisioldgica Aclimatacion
Menopausia
Alteraciones endocrinoldgicas Hiperpituitarismo
Hipertiroidismo
Aumento de las catecolaminas Hipoglucemia
Shock
Feocromocitoma
Alteraciones neuroldgicas Costilla cervical

Sindrome del tunel carpiano
Tabes dorsal

Siringomielia

Encefalitis

Neuropatia diabética
Hemiplejia

Lesiones del plexo

Lesiones de la cadena simpatica

Sudoracion compensadora Neuropatia diabética
asociada a anhidrosis Malaria

Lesiones de la cadena simpatica
Sudor axonal reflejo Lesiones cutaneas inflamatorias
Nevus Nevus sudoriparo
Hiperhidrosis esencial o primaria  Hiperhidrosis palmar

Hiperhidrosis axilar
Hiperhidrosis plantar

1.2.2.1.-Hiperhidrosis fisiologica

En el proceso de aclimatacion relacionado con el ejercicio fisico tienen lugar
cambios en las glandulas ecrinas. La susceptibilidad de estas glandulas a los estimulos
secretores aumenta. La sudoracion se optimiza en base a la cantidad de secrecion y
reabsorcion de electrolitos. La secrecion se reduce a la cantidad de sudor que se evapora
de la superficie cutdnea. Con ello, se evita la sudoracion profusa, con lo cual se logra
un efecto termorregulador y que la piel permanezca seca. Simultaneamente, aumenta la
reabsorcion de electrolitos para minimizar la pérdida de iones viables. La aclimatacion
significa por lo tanto adaptacion.
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En la época posmenopdusica, las mujeres tienden a sudar profusamente en
asociacion a los episodios de sofoco. Los metabolitos y las hormonas juegan un papel
importante en esos fendémenos. Los mecanismos podrian ser similares a los cambios que
se producen en el centro regulador hormonal durante el ciclo menstrual. La
susceptibilidad de las glandulas ecrinas a otros estimulos sudoromotrices podria estar
aumentada y por ese motivo la produccion de sudor aumenta inadecuadamente. El
patron de distribucion de la sudoracion es similar al de la termorregulacion. No aparece
una sudoracion focalizada axilar o palmoplantar entre las mujeres posmenopausicas™.

1.2.2.2.-Hiperhidrosis secundaria
a) Hiperhidrosis de origen endocrinoldgico

Hiperpituitarismo

La liberacion aumentada de hormonas metabolicas, como por ejemplo sucede en
los adenomas hipofisarios, conlleva una mayor actividad metabolica y un aumento de la
produccion de calor. Como consecuencia de ello, se produce una sudoracioén de tipo
termorregulador. Esta es la razon por la cual los pacientes con acromegalia presentan
una sudoracion aumentada®. En estos casos el tratamiento con analogos de la
somatostatina induce una supresion de la hormona de crecimiento y consecuentemente
una mejoria de la hiperhidrosis™.

Hipertiroidismo

La sudoracion excesiva se considera un sintoma comin de la hiperfuncién
tiroidea. Sin embargo, no se ha demostrado una susceptibilidad aumentada de las
glandulas ecrinas a los estimulos secretores en estos pacientes. Por otro lado, la
hiperhidrosis idiopatica de las axilas, palmas y plantas, casi nunca se asocia con el
hipertiroidismo. Una actividad metabolica aumentada en respuesta a la hiperfuncion de
la glandula tiroidea incrementa la produccion de calor, y consecuentemente, se induce la
sudoracion. De todos modos, la hiperhidrosis, como sintoma aislado, practicamente
nunca conduce al diagndstico de hipertiroidismo®'~2.

Aumento de las catecolaminas

Un sintoma importante en el diagndstico del shock hipovolémico o de la
hipoglucemia lo constituye el sudor frio en la frente del paciente. En ambas situaciones,
como en el caso del feocromocitoma, se produce una liberacion excesiva de
catecolaminas. Su efecto a nivel central induce una sudoraciéon excesiva, y a nivel
periférico provoca vasoconstriccion. El efecto global es una sudoracion excesiva sobre
una piel fria>>**.
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b) Hiperhidrosis asociadas a desordenes neurologicos

Lesiones nerviosas centrales o periféricas

En general, las lesiones incompletas de los nervios sudoromotores periféricos
producen hiperhidrosis. La lesion completa produce anhidrosis. Los patrones de
distribucion de la sudoracion son indicativos de la localizacion de la disfuncion. La
hiperhidrosis segmental ha sido descrita en casos de enfermedad espinal y paraespinal, y
también en pacientes con la malformacion de Chiari tipo . La siringomielia post-
traumatica provoca hiperhidrosis relacionada con la postura’’. Las costillas cervicales
accesorias pueden causar una hiperhidrosis segmentaria en la cara, el cuello y la
espalda, debida a la lesion de la parte craneal de la cadena simpatica®™. La palma se
afecta en el sindrome del tinel carpiano. En la tabes dorsal, siringomielia y encefalitis
pueden aparecer patrones de distribucion atipicos®*’. En estos pacientes se ha descrito
una hiperhidrosis segmentaria a nivel de la cabeza®'. El infarto cerebral hemisférico
agudo y los infartos medulares laterales, también provocan hiperhidrosis. En los infartos
medulares se observa hipersudoracion contralateral, y en las hemiparesias por infarto la
sudoracion se limita al lado parético’”. En la distrofia simpatica refleja o sindrome de
Sudeck, es caracteristica la hiperhidrosis de la extremidad afectada®. La patogénesis de
la hiperhidrosis asociada a los episodios de hipotermia espontdnea es desconocida.
Existe la hipotesis de que la sudoracion aparece por una disfuncion serotoninérgica del
hipotalamo anterior™”.

Lesiones del nervio simpdatico

La disrupciéon de las fibras simpaticas centrales que discurren entre el
hipotdlamo y la médula espinal produce una anhidrosis ipsilateral completa. Las
lesiones transversas por encima del segundo segmento lumbar provocan una anhidrosis
completa de las areas cutdneas dependientes. Las lesiones completas de la cadena
simpatica causan una anhidrosis segmental generalizada, en ocasiones de cuadrantes
corporales completos™*. Si las areas de anhidrosis son lo suficientemente grandes para
interferir con la termorregulacion, puede aparecer una hipersudoracion compensadora
en las zonas cutdneas que conservan una inervacion completa’’. Este hecho también se
observa en la neuropatia diabética avanzada, en el sindrome de Ross (pupila tonica de
Adie, arreflexia osteotendinosa e hipohidrosis segmentaria), y después de la
simpaticolisis terapéutica®™*.

Sudor gustatorio

La sudoracion gustatoria es un tipo especial de hiperhidrosis neurolégica dentro
del sindrome auriculo-temporal. Fue descrita por Frey’® en 1923 y ocurre tras un
proceso inflamatorio o procedimiento quirurgico en el area parotidea, la regeneracion de
las fibras nerviosas puede provocar el contacto entre las fibras secretoras del nervio
auriculotemporal y las fibras sudomotoras simpdticas. Simultaneamente a cuando se
produce la salivacion durante la ingesta, se asocia una sudoracion ecrina en el area de la
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mejilla o la mandibula. La cirugia cerca de la glandula mandibular o sublingual puede
causar la conexion entre las fibras salivadoras de la cuerda del timpano y puede
provocar una hiperhidrosis en el area submentoniana'. Se ha descrito hipersudoracién
gustatoria importante después de una simpatectomia cervical o toracica alta. También se
ha asociado a la lesion del ganglio cervical superior dentro de la neuropatia diabética
3233 Estas variantes de sudoracion gustatoria provocadas por alteraciones neurologicas
se asocian a cualquier estimulo salivador. Esto no debe confundirse con la sudoracion
gustatoria idiopatica que aparece simétricamente y Unicamente tras la ingesta de
determinados alimentos™”.

Sudoracion por reflejo axonal

Aparece alrededor de lesiones cutaneas dolorosas (por ejemplo tlceras venosas),
a consecuencia de estimulos emocionales. Este fendmeno se basa en un reflejo axonal
directo y puede provocarse experimentalmente inyectando acido nicotinico®>°.

¢) Naevus sudoriferus

Existen casos de hiperhidrosis localizada sin ninguna relacién con patrones
neurologicos de distribucidn, y en ausencia de alteraciones neuroldgicas, un ejemplo lo
constituye el naevus sudoriferus. Este tipo de hiperhidrosis localizada aparece
espontaneamente tras estimulos térmicos o emocionales. En la mayoria de casos, el
examen histoldgico revela una hiperplasia de las glandulas ecrinas sin estar aumentado
el nimero de las mismas® . Las lesiones pueden ser lineales, numulares, o del tamafio
de una palma, y habitualmente se localizan en la cara, parte superior del tronco y

- 60-61
especialmente en los antebrazos” .

No se sabe con exactitud si el naevus sudoriferus representa un naevus funcional con
una susceptibilidad aumentada a los estimulos sudoromotores, o un aumento del nimero

de las glandulas sudoriparas o, hiperplasia de las glandulas no aumentadas en nimero®*”
63

1.2.2.3.- Hiperhidrosis esencial o primaria

La hiperhidrosis esencial se manifiesta en areas cutaneas donde la sudoracion se
relaciona especialmente con estimulos emocionales®. Se focaliza en palmas, plantas y
axilas. Estos tres tipos de hiperhidrosis esencial aparecen simultineamente o en
diferentes combinaciones.

Como se ha comentado en el apartado anterior, se cree que la hiperhidrosis
esencial es el resultado de una hiperexcitabilidad idiopatica del circuito reflejo
implicado en la secrecion ecrina. Se ha comprobado la existencia de un aumento de la
actividad del nervio simpatico a nivel de la piel tras estimulos térmicos®. Esta
hiperexcitabilidad de la via polisindptica somatosimpatica podria explicar la
fisiopatologia de la hiperhidrosis esencial.
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Por otro lado, al analizar la funcién auténoma cardiaca mediante el analisis
espectral de la variabilidad en la frecuencia cardiaca en pacientes que sufren de
hiperhidrosis primaria (HP), se han encontrado diferencias en la respuesta parasimpatica
cardiaca. Esto parece indicar que el origen de la hiperhidrosis esencial pueda ir mas alla
de la simple hiperactividad simpatica generalizada e implicar una disfuncion del sistema
nervioso auténomo mas compleja®.

El significado bioldgico de la hipersudoracién emocional puede verse en el
contexto de una reaccion simpatica inducida por el estrés agudo. Desde este punto de
vista, la hipersudoraciéon emocional representa una importante funciéon cuando el
hombre primitivo cazaba animales salvajes o combatia con enemigos humanos. El sudor
de las palmas y plantas regula la humedad del estrato corneo y de ese modo, optimiza la
friccion. Esto garantiza un agarre firme y un paso seguro. La hipersudoracion
generalizada enfria el cuerpo anticipandose a una actividad fisica brusca. El sudor
apocrino a nivel axilar se percibe como una sefial fisiologica para la produccion de
feromonas y la hipersudoracion ecrina al mezclarse con los lipidos y aminodcidos
secretados por las glandulas apocrinas potencia esta funcion. La degeneracion
bacteriana del sudor apocrino genera sustancias odoriferas que se adhieren a la
superficie de la piel y el vello axilar. Estas fragancias naturales se liberan por
evaporacion del sudor ecrino generado bruscamente®’.

La hiperhidrosis esencial se da la mayoria de veces de manera espontianea e
intermitente, siendo inducida principalmente por el estrés emocional. El umbral puede
llegar a ser tan bajo que las actividades diarias habituales son suficientes para mantener
una hipersudoracion continua.

La hiperhidrosis se suele percibir subjetivamente como algo molesto con lo cual
se crea un circulo vicioso. Durante el suefio la sudoracion desaparece®. La hiperhidrosis
esencial no es s6lo un problema cosmético; en algunos casos puede llegar a ser una
enfermedad incapacitante. La continua humedad de la vestimenta a nivel de las axilas
provoca la decoloracion de las prendas y finalmente la destruccion de los tejidos. La
maceracion de la piel favorece el crecimiento bacteriano y micotico favoreciendo
patologias cutaneas como el intertrigo.

La hiperhidrosis plantar es menos obvia que otras formas de hipersudoracion, sin
embargo provoca la destruccion del calzado. El mayor crecimiento de bacterias en estos
pacientes puede dar lugar al queratoma sulcatum (un tipo de queratolisis). Una
complicacién severa debida al sobrecrecimiento de bacterias gram negativas es la
maceracion y posterior infeccion del pie®.

La hiperhidrosis palmar es subjetivamente la mas molesta; el simple hecho de
dar la mano desencadena un grave problema emocional. Estos pacientes manchan
cualquier papel y provocan corrosion en cualquier objeto metélico. El impacto laboral
que provoca esta patologia es muy importante70.
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No existe un consenso sobre cual es el origen exacto de la hiperhidrosis esencial.
En el momento actual, se admite que la hiperhidrosis esencial se exacerba a
consecuencia del estrés emocional®’. Muchos textos de psiquiatria definen esta
enfermedad como “un fendmeno ansioso mediado por el sistema nervioso autdbnomo”, y
afirman que un gran nimero de estos pacientes son individuos ansiosos’ .

Dos estudios han evaluado sistematicamente la relacion entre la psicopatologia y
la hiperhidrosis y han obtenido resultados contradictorios debido al pequeiio tamafio de
las series y a la utilizacién de medidas suboptimas de la personalidad’™”.

La mayoria de los individuos que padecen hiperhidrosis esencial no padecen un
trastorno psicopatologico manifiesto’®’’. Algunos pacientes describen subjetivamente
sintomas de ansiedad, depresion y aislamiento social, sin embargo estas quejas parecen
ser poco firmes y son mas probablemente una reaccion a la enfermedad orgéanica que la
causa primaria de la hiperhidrosis’®"””. La mayoria de individuos, a pesar de la severidad
de su hipersudoracion, tienen un perfil psicologico normal sin rasgos de personalidad
ansiosa®*?. Ademas, se ha demostrado la no existencia de asociacion entre el grado de
ansiedad del paciente y el grado de sudoracion compensatoria post-quirurgica, o de
satisfaccion con el procedimiento®.

Estas conclusiones se enfrentan al modelo psiquiatrico que identifica a la
hiperhidrosis como la expresion de un estrés psicologico. La incidencia exacta de
alteraciones psicoldgicas en estos pacientes es desconocida, y seguira siendo importante
definir si los problemas emocionales detectados en estos individuos tienen alguna
relacion causal con su hiperhidrosis’?.

Asi pues, la definicion del trastorno como un fendmeno ansioso mediado por el
sistema nervioso auténomo, se basa en hipotesis que son presumiblemente conjeturas.
La literatura cientifica estd compuesta de revisiones de estudios de investigacion
bastante limitados, mdas la experiencia clinica que atribuye una etiologia psiquiatrica a
este trastorno, junto con los casos clinicos que citaban la reduccion de sintomas tras la
psicoterapia®.

La asociacion familiar de la hiperhidrosis idiopatica es frecuente. La herencia
parece ser multifactorial y estar asociada a la constitucion psico-vegetativa del
individuo. En “La herencia mendeliana en el hombre” de McKusick, la hiperhidrosis
palmo-plantar se identifica como un “claro trastorno familiar” autosémico dominante **,
Estudios adicionales han sugerido una causa genética. En 1967, Mailander et al informé
de un caso de hiperhidrosis gustatoria hereditaria, afectando a cinco individuos de tres
generaciones de la misma familia; el mismo autor reporté otro caso de salto
generacional sin ninguna prueba de transmision ligada al sexo®.

Adar et al’ es una de las referencias epidemiologicas de esta enfermedad, estudio

la incidencia de hiperhidrosis esencial en Israel, sin embargo, sus datos son dificiles de
evaluar. En Israel, la mayor parte de los varones de 18 afios son sometidos a un examen
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médico previo al servicio militar. La incidencia de hiperhidrosis esencial severa hallada
por Adar en este trabajo fue de 1-2/1000 individuos. La incidencia de cualquier grado
de hiperhidrosis palmar o plantar fue del 0.6% al 1%. Estas tasas pueden estar sesgadas
bajo la premisa de que algunos jovenes con hiperhidrosis moderada no declarasen dicha
condicion a sus examinadores.

Se han asociado varias enfermedades y sindromes a la hiperhidrosis. Noppen y
Vincken describieron dos pacientes con sindrome de Turner que también padecian
hiperhidrosis palmar. Aunque sabian que la afectacion de los dos pacientes (de los 150
pacientes con sindrome de Turner estudiados) podia ser casual, la rareza de ambos
trastornos sugirid que esta asociacion podia ser mas habitual de lo inicialmente
supuesto *"**.  Algunos trastornos genéticos también estan asociados con la
manifestacion de la hiperhidrosis, incluyendo la paquidermoperiostosis, la paquioniquia
congénita, el queratoderma inflamatorio palmo-plantar familiar, la displasia
ectodérmica, el sindrome de Book, la enfermedad de Meleda, y ciertos tipos de retraso
mental ligados al cromosoma X*°.

Muchos de los individuos afectados por este trastorno son reacios a buscar un
tratamiento, por lo que la prevalencia del 1% que figura en la literatura, puede
subestimar la prevalencia real de esta patologia®.

Todos estos datos respaldan la teoria de que la hiperhidrosis esencial es
esencialmente un trastorno clinico real, con una base fisiopatologica, y no una alteracion
del comportamiento. Esto rompe el estigma de enfermedad psicosomadtica asociado con
la hiperhidrosis primaria, y permite que los pacientes y los médicos vean esta patologia
como un verdadero problema fisico.

1.2.3.-Métodos de diagnostico y evaluacion de hiperhidrosis

El diagnéstico de la hiperhidrosis primaria es principalmente clinico. La
observacion clinica de una sudoracion excesiva tipicamente a nivel palmar, plantar y
axilar, con una repercusion negativa sobre el paciente, es la forma habitual de
diagnostico sin necesidad de realizar estudios complementarios concretos, salvo
estudios basicos de laboratorio para descartar una enfermedad sistémica que justifique
la hiperhidrosis. Existen diversos métodos para cuantificar la sudoraciéon en los
pacientes diagnosticados de hiperhidrosis.

La gravedad de la hiperhidrosis axilar puede ser estadificada en una escala
semicuantitativa consistente en valorar el grado de manchado de camisas y blusas. La
sudoracion axilar normal genera pequefias manchas humedas en la axila que no exceden
los 5 centimetros. Manchas entre 5 y 10 centimetros confinadas a la axila definen una
hiperhidrosis axilar leve (grado I). Manchas entre 10 y 20 centimetros se consideran
signos de hiperhidrosis moderada (grado II). Manchas de sudor mayores de 20 cm. ,

que alcanzan en ocasiones incluso la cintura, se consideran hiperhidrosis grave (grado
1II).
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La hiperhidrosis palmar puede evaluarse de diferentes modos. El método mas
simple es la observacion de las caracteristicas y extension del sudor palmar. Asi, una
hiperhidrosis de bajo grado es aquella que esta confinada a las palmas, pero en la que no
son visibles gotas de sudor (grado I). Si la superficie cutdnea estd muy humeda, se
pueden ver algunas gotas de sudor y la sudoracién se extiende mas alla de la palma
llegando a las falanges distales a nivel dorsal, hiperhidrosis moderada (grado II). Si las
gotas de sudor son visibles mas alla de la palma, y la sudoracion llega a la superficie
dorsal de los dedos, la hiperhidrosis se considera grave (grado III).

Otra manera sencilla de medir objetivamente la hipersudoracion y estratificar la
intensidad de la hiperhidrosis es la medicion gravimétrica sobre las palmas. Tras aplicar
sobre la piel una toalla para secarla, se hacen contactar las palmas con unas hojas de
papel previamente pesadas y se mantienen en contacto durante 1 minuto. El sudor
absorbido es ponderado después. Aquellas cantidades que no excedan los 20
mg/min/palma se consideran normales. En sujetos con hiperhidrosis extrema, se pueden
hallar valores que sobrepasan los 150 mg®’.

Una técnica rapida y fiable para determinar la presencia o no de hipersudoracion,
y objetivar el area cutdnea implicada en la hiperhidrosis, es el método del almidon-
yodo, introducido por Minor en 1928. Una modificacion practica de este método emplea
una mezcla de solucion de yodo al 1.5% y 10% de aceite de ricino en etanol. La
solucidn se pinta sobre la superficie cutdnea que debe ser evaluada. Después de secarla,
se aplica almidon de trigo, arroz o maiz sobre la piel y se distribuye homogéneamente
con un pequefio cepillo o una gasa. Tan pronto como la secrecion de la glandula ecrina
alcanza la superficie cutanea, el tono marron brillante de la solucion de yodo se

convierte en purpura tras formarse un complejo yodo-almidon sobre un medio acuoso
98

Otras técnicas a mencionar son las técnicas evaporométricas que se utilizan para
calcular el volumen de sudoraciéon, mediante el estudio de la variacion de presion
parcial de vapor de agua en una camara cerrada, o las técnicas electrofisiologicas que
miden los cambios en la resistencia galvanica de la superficie cutdnea, debidos a la
actividad secretora de las glandulas sudoriparas.
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1.3.- El sistema nervioso auténomo. Inervacion simpdtica pulmonar

1.3.1.-Morfologia general

El sistema nervioso auténomo es el organo diana de la simpaticolisis™. Esta
compuesto por dos divisiones morfoldégicamente distintas que, en su mayor parte, son
fisiologicamente antagonicas: el sistema nervioso simpatico (SNS) y el sistema nervioso
parasimpatico (SNP)'%. (Figura 1)
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Figura 1: Esquema del sistema nervioso autonomo (SNA)

El sistema nervioso simpatico (SNS) estd en conexion con el sistema nervioso
central a través de los segmentos toracico y lumbar alto de la médula espinal. Sus
ganglios estan proximos a la columna vertebral, en lugar de estarlo cercanos a la viscera
que inervan. El sistema parasimpatico (SNP) esta conectado al sistema nervioso central
a través de los nervios craneales y de los tres segmentos medios de la médula espinal
sacra. Sus ganglios tienden a situarse periféricamente, cerca de la viscera
correspondiente, a diferencia del SNS'' (Figura 2).
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Figura 2: Diferencias SNS y SNP

El SNS pone en marcha energia para la realizacion de una actividad subita:
dilatacion pupilar, aumento de la frecuencia cardiaca, vasoconstriccion periférica y
elevacion de la tension arterial entre otras. Desde el punto de vista cutdneo, es el
responsable de la regulacion de la sudoracion de las distintas regiones de nuestra
superficie. Su estimulacidon provoca un aumento de dicha sudoracion.

El SNP, por el contrario, tiende a hacer regresar al organismo a su estado de
reposo, restaurando con ello las reservas energéticas: descenso de la frecuencia
cardiaca, elevacion de la actividad gastrointestinal, constriccion pupilar, entre otros.

Las fibras simpaticas viscerales eferentes abandonan la médula espinal a través
de las raices ventrales de los nervios espinales toracicos y lumbares altos, y penetran en
el tronco simpatico, que se extiende desde la base del craneo al coccix. Por debajo del
segundo segmento lumbar no existen ya fibras eferentes viscerales del sistema
simpatico. Las fibras pueden alcanzar a los ganglios adyacentes o sobrepasarlos para
llegar hasta los ganglios de los plexos prevertebrales. Las fibras posganglionares se
dirigen hacia los musculos lisos asi como a los plexos viscerales , tordcico, cardiaco,
pulmonar y abdominopélvico. Buena parte de las fibras postganglidonicas se incorporan
a los nervios esplacnicos, hasta llegar a los plexos abdominales, para luego aportar
fibras a los ganglios celiacos aorticorrenales y mesentéricos. ( Figura 3)
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Figura 3: Esquema de inervacion SNS

Los cinco nervios simpaticos toracicos superiores envian ramas hacia la porcion
cervical del sistema simpatico, formado por los ganglios cervicales superior, medio e
inferior. Frecuentemente, el ganglio cervical inferior y el toracico superior se unen para
formar el ganglio estrellado. Ademds debemos comentar que los cinco primeros
ganglios toracicos envian ramas posganglionares a los plexos esofagico, pulmonar y
aortico'"*'®. También de estos ganglios salen respectivamente los nervios cardiacos
superior, medio e inferior. De esta forma las vias simpaticas que hacen sinapsis en la
cadena laterovertebral estan destinadas fundamentalmente a la inervacion de la piel,
ademads de las visceras de la cara, el cuello y el torax. Respecto a las vias que lo hacen
con los ganglios prevertebrales van destinadas a las visceras abdominales y pelvianas

Entre los organos efectores del simpatico se sithian: la musculatura lisa de
diferentes o6rganos (vasos, visceras, organos excretores, pulmoén, pelos, pupilas), el
corazén y, en parte, las glandulas (sudoriparas, salivales, digestivas); ademds estan
también inervadas por fibras posganglionares simpaticas las células adiposas, las células

hepaticas y posiblemente los tubulos renales y los tejidos linfaticos'**!%.
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1.3.2.-Porcion toracica del sistema nervioso simpdtico

Los ganglios de la porcion toracica del tronco simpético se sitlan a ambos lados
de la columna vertebral, sobre las cabezas costales, y sus fibras interganglionares cruzan
por delante de los vasos intercostales.

Todo el simpatico toracico esta cubierto de pleura parietal. Si ésta no se
encuentra patoldgicamente engrosada, ni hay acumulaciones subpleurales excesivas de
grasa, el tronco simpatico, los ramos comunicantes y los nervios esplacnicos, pueden
observarse por transparencia ya que no estan adheridos a ella, sino incluidos en el
espesor de la aponeurosis endotoracica.

Los diez o doce ganglios toracicos del cordon simpdtico, triangulares en su
mayoria, estan a la izquierda y la derecha de la columna vertebral, discurren sobre los
cuellos costales y estan unidos entre si por uno o varios ramos interganglionares. El
mayor de los ganglios suele ser el primero (T1), soldado casi regularmente con el
ganglio cervical inferior, y llamado ganglio estrellado por los numerosos radios que
emite en muy diversas direcciones. Constituye el limite entre los segmentos cervical y
toracico del simpatico. (Figura 4)
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Figura 4: Esquema cadena simpatica tordcica

En un estudio llevado a cabo por Moya et al.''' se demostrd mediante el analisis
histologico de los ganglios T2 y T3 procedentes de pacientes con hiperhidrosis, la
existencia de muerte neuronal en los ganglios simpaticos de los pacientes afectados asi
como depositos de lipofucsina no asociados a inflamacion, circunstancia que no es
propia de pacientes con edades inferiores a los 30 afios. Trabajos como ¢€ste reafirman la
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hipdtesis de que la hiperhidrosis es debida a una hiperactividad de la parte del sistema
nervioso simpatico que controla la actividad sudoral. De esta manera los pacientes
afectados presentan una hiperestimulacion simpatica de base que se refleja en un exceso
de impulsos sobre las fibras nerviosas auténomas que se dirigen a las glandulas
sudoriparas'®'!".

La anatomia del SNS toracico
es controvertida, compleja y no ha
sido completamente estudiada. Albert

Kuntz en 1927 describid la presencia \San_gno
de unas conexiones nerviosas que C2 sﬁg;iilr
pasaban de largo el segundo o tercer C3
ganglio hacia el plexo braquial
(Figurab). C4
Observd que estos nervios C5 S:rr\:f‘llﬁ
aparecian hasta en un 10% de los C6 / et
casos. Consecuentemente el fracaso
en la extirpacion o destruccion de Ganglo C7
estas  comunicaciones  neurales c8
conllevaria una denervacion T1
incompleta de la extremidad superior Aea
"2 Este es uno de los temas TZ// g:|reTCC'0n
simpatico

controvertidos en el que no existe 3
consenso. Mientras algunos cirujanos || Nervio de

Kuntz

dudan de la existencia de estas
conexiones en los humanos, otros T4 “ PULMON

atribuyen la recidiva o el fracaso de

las simpaticolisis a la no seccion de
estos nervios'°. Hay autores como
Nielson et al **° que refieren haber encontrado estos nervios hasta en un 80-90 % de los
casos. Incluso dichos nervios presentan variaciones anatdmicas. De esta forma Chung et
al. *'? 1levé cabo un estudio en 39 cadaveres en las que se encontrd el nervio de Kuntz
en un 68.2 % de los pacientes, siendo bilateral en el 48.1 %. Por otra parte los estudios
que han analizado la presencia de estos nervios accesorios por niveles, han observado
que son menos frecuentes a nivel de T3: Wang (10%)*° y Ramsaroop (24 %)'>.
Resaltamos este dato ya que puede tener importancia practica en cuanto a un posible
menor nimero de recidivas tras la ST simplificada T3.

Figura 5: Nervios de Kuntz

Incluso debemos afadir la existencia de otros estudios que han demostrado
variaciones anatomicas a nivel de los ramos comunicantes del SNS toracico con los
nervios intercostales. Asi Cho et al'' realizo un estudio sobre 32 cadaveres,
encontrando variaciones sobre todo en T2 en mas de la mitad de los casos con
conexiones anomalas con los nervios intercostales del nivel superior e inferior (Figuras

6y7).
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Figura 6: Clasificacion de los ramos comunicantes en funcion a su relacion ganglio simpdtico-
nervio intercostal. AR = Ramo ascendente DR = Ramo descendente

Figura 7: Diseccién anatémica de ramos comunicantes. (Cho et al ')

BP: plexo braquial ; SG, ganglio estrellado; T2 : segundo ganglio simpatico; T3: tercer
ganglio simpatico, T4 : cuarto ganglio simpatico; NI1: primer nervio intercostal ; N2 : segundo
nervio intercostal; N3 :tercer nervio intercostal ; N4 : cuarto nervio intercostal ; Flechas :
indican los ramos comunicantes

Desde el punto de vista clinico, estas variaciones anatdmicas podrian explicar
alguno de los fracasos quirtrgicos de la ST y su conocimiento es importante para
planificar una mejor técnica quirtrgica. Es por ello que con el objetivo de obtener el
maximo éxito al realizar la ST, se deberia siempre diferenciar durante la cirugia las
posibles ramas aberrantes (nervio de Kuntz y ramos comunicantes ascendente o

descendente).
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1.3.3.-Inervacion simpatica pulmonar

La via aérea recibe una densa inervacion posganglionar colinérgica
(parasimpatica), procedente de los numerosos ganglios parasimpaticos situados en el
espesor de ésta'’’. Las fibras preganglionares surgen del nucleo vagal del tronco
encefalico, y discurren a través del nervio vago. Las fibras postganglionares inervan las
células de musculo liso, desde la trdquea hasta los bronquiolos terminales, asi como a
las glandulas submucosas''®. La presencia de un cierto grado de tono motor
parasimpatico sobre la via aérea puede demostrarse en sujetos normales administrando

de farmacos anticolinérgicos y observando la respuesta broncodilatadora que inducen
117

Contrastando con la abundante inervacion parasimpatica de la via aérea en la
mayoria de especies, la inervacion simpdtica en el hombre parece ser escasa, y muy
inferior a la que aportan las fibras nerviosas colinérgicas''®'"”. Es por lo tanto muy
discutido el papel del SNS sobre el aparato respiratorio, existiendo incluso autores que
afirman que la via aérea estd desprovista de inervacion adrenérgica'”*'>'**. Los
estudios de campos eléctricos sugieren que desde el punto de vista funcional no existe
una inervacion simpatica del musculo liso de la via aérea humana, si bien se admite que
los nervios adrenérgicos podrian influenciar en el tono broncomotor indirectamente,
mediante una influencia moduladora sobre la neurotransmision ganglionar
colinérgica'?’. Existe por lo tanto una opinioén generalizada de que el tono broncomotor
en humanos no esta controlado por la inervacion del SNS, aunque si por mediadores
circulantes y receptores de membrana. A este respecto hay autores que afirman que el
papel del SNS es ayudar a modular el tono broncomotor, especialmente en situaciones
con un tono aumentado como es el caso del asma bronquial'?' .

En la actualidad se dispone de relativamente pocos estudios en sujetos humanos
referentes al papel de la inervacion simpatica sobre los pulmones Tras un revision
exhaustiva de la literatura, hemos encontrado algunos estudios que opinan lo contrario a
lo anteriormente comentado y que consideran que la inervacion simpatica llega incluso
a la via aérea distal, habiéndose observado fibras nerviosas simpaticas amielinicas en la
musculatura lisa de bronquiolos y conductos alveolares'®*. Este hecho se ha verificado
mediante microscopia electronica, encontrandose la presencia de nervios adrenérgicos
en la via aérea inferior'*®. Por otra parte, y tras haber revisado en profundidad la
anatomia del SNS a nivel toradcico, encontramos que la inervacién simpatica pulmonar
proviene de la cadena simpdtica toracica (T2-8), aunque también se observan haces
provenientes de la cadena simpdtica cervical (ramas cérvico-tordcicas), ganglio
estrellado, plexo cardiaco y ramas de los nervios intercostales'>’ (Figura 8).
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Figura 8: Esquema de la inervacion simpdtica pulmonar (Adaptada de Lazhortes ')

Existen muy pocos trabajos que hayan analizado el papel del SNS en el aparato
cardiorrespiratorio, siendo por lo tanto el mismo muy discutido. Es por ello que nos
hemos propuesto este estudio que intenta profundizar y aclarar esta cuestion. De esta
forma, hemos aprovechado esta tedrica denervacion simpdtica parcial a la que
sometemos a los pacientes tras la ST, para evaluar si la misma tiene efectos sobre la
funcion cardiopulmonar y valorar si una alteracion en el equilibrio entre el SNS vy el
SNP podria contribuir a una alteracion del tono broncomotor.
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1.4.- Tratamientos de hiperhidrosis. Simpaticolisis videotoracoscopica

Hay una gran cantidad de tratamientos disponibles para la hiperhidrosis. La
localizaciéon de la sudoracion nos puede orientar inicialmente el tratamiento a realizar
128 Los tratamientos los podemos diferenciar en: no quirtrgicos y quirargicos (ST):

1.4.1.-Tratamientos no quirurgicos:
a) Tratamiento topico

Los antitranspirantes son la primera linea terapéutica; son econdmicos y tienen

. 129,130 . , .
escasos efectos secundarios “' 7. Los agentes topicos mas efectivos para uso en
palmas, plantas de los pies y axilas, son las soluciones de hexahidrato de aluminio en

.7 r1e 131
solucion alcohdlica®!.

La accion de las sales de aluminio tiene lugar en el conducto de las glandulas
ecrinas. Su aplicacion se realiza por la noche. La mejoria clinica suele observarse de la
primera a la tercera semana. Se suele disefiar un protocolo para cada paciente con el fin
de maximizar los resultados y minimizar los efectos secundarios (irritacién y picor). El

tratamiento topico suele ser suficiente para los casos de hiperhidrosis ligera o0 moderada
132

Otros tratamientos topicos efectivos incluyen el hexahidrato de aluminio en una
base de gel de 4cido salicilico al 4%, las compresas de formalina al 5-20% (se han
descrito casos de sensibilizacion alérgica con este tratamiento), el glutaraldehido al 10%
(que es demasiado irritante para uso axilar), las soluciones de acido tanico al 2-5% ( que
pueden producir manchas en la piel), el permanganato potasico (que tiene un efecto
terapéutico muy breve), el bromuro de propantelina y las soluciones acuosas de
glicopirrolato al 0.5%'’.

b) lontoforesis

Si los antitranspirantes han fallado, puede utilizarse la iontoforesis. Esta técnica
es un procedimiento que consiste en la introducciéon medicamentosa de diversos iones a
nivel cutdneo, aprovechando las propiedades de la corriente galvdnica para disociar
i6nicamente principios activos. La penetracion se produce sometiendo a las sustancias
(agua del grifo o farmacos anticolinérgicos) a un campo eléctrico de corriente galvanica
que las disocia en iones positivos e iones negativos facilitando su absorcion. La
iontoforesis implica el uso de una fuerza electromotriz para mejorar la absorcion
cutanea de los fArmacos.

El mecanismo del tratamiento iontoforético para la hiperhidrosis es

indeterminado, y podria actuar a diferentes niveles, incluyendo la provocacion de una
hiperqueratinizacion microscopica de la piel.
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Los regimenes de tratamiento son inicialmente en dias alternos, para lentamente
pasar a un tratamiento semanal o mensual. Los dispositivos pueden ser usados para la
hiperhidrosis palmar y plantar, y menos para la axilar. Existen aparatos de uso
domiciliario. El principal efecto secundario es la irritacion cutdnea. El tratamiento debe
repetirse regularmente para mantener el efecto'>*"*7,

c) Farmacos sistémicos

No existen farmacos especificos para el tratamiento de la hiperhidrosis. Las
glandulas sudoriparas estan inervadas por fibras posganglionares simpaticas siendo el
mediador quimico la acetilcolina. Es por ello que se han empleado farmacos
anticolinérgicos sistémicos con buenos resultados. Estos medicamentos generan
hipohidrosis, pero también provocan efectos secundarios indeseables tales como la
xerostomia, la midriasis, la cicloplejia y la disfuncion intestinal y vesical. Ademas, los
anticolinérgicos pueden precipitar el glaucoma o la obstruccidon urinaria en pacientes
con una hipertrofia prostatica'®®. Estos farmacos deben usarse en esquemas de
tratamiento cronico. Algunos de los primeros fairmacos usados fueron anticolinérgicos,
como la metantelina; también se emplearon la mecamilamina, la atropina, la
propantelina, los parches de escopolamina y la benzotropina'®’. El glicopirrato y la
oxibutinina han tenido un éxito limitado. Los agonistas alfa-adrenérgicos se han usado
con cierto éxito incluida la fentolamina, la fenoxibenzamina, la clonidina y el acetato
de fludrocortisona'**'*.

Sedantes como el diazepam pueden ser utiles en el tratamiento de la
hiperhidrosis emocional, aunque pueden aparecer efectos secundarios como la
somnolencia. Se han descrito buenos resultados en algunos casos, con el uso de
opioides, piperoxan y propoxifeno. Los inhibidores selectivos de la recaptacion de la
serotonina (ISRS) pueden ser igualmente utiles.

La presencia de un aumento de los niveles de prostaglandina E en el sudor de
algunos pacientes hiperhidréticos, podria tener algo que ver en la resolucion de la
. . . . . . . 144-14
hiperhidrosis en un paciente con artritis tratado con indometacina'**"'*.

Los suplementos de herbolario (valeriana, camomila) asociados con la ansiolisis,
podrian ayudar a disminuir la hiperhidrosis emocional. La eficacia de estos suplementos

- : 146
sin embargo, no ha sido demostrada ™.

d) Psicoterapia

Es sabido que la hiperhidrosis cronica se asocia a estados ansiosos y a
determinados estimulos emocionales'*’. Por ello, se llevo a cabo la realizacion de un
estudio que empleaba el biofeedback como método de relajacion'*®. Once de catorce
pacientes adultos presentaron una mejoria clinica durante las diez primeras sesiones y
este efecto persistia seis semanas después de finalizar el tratamiento. El tratamiento de
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desensibilizacion y la hipnosis también podrian ser TUtiles como terapias

complementarias en el tratamiento de la hiperhidrosis'*.

Las ventajas de estas terapias incluyen la no toxicidad, un bajo coste, la
posibilidad de obtener una respuesta cuando otros tratamientos han fallado, la opcion de
disminuir las recaidas y la posibilidad de mantener un autotratamiento y ganar un
sentido de autocontrol cuando asimilan la autohipnosis o el biofeedback. Algunos
obstaculos incluyen la baja tolerancia a la hipnosis de algunos pacientes y la actitud
social negativa hacia la psicoterapia' """,

e) Toxina botulinica

La toxina botulinica es producida por el bacilo anaerobio Clostridium botulinum,
inhibe la liberacion de acetilcolina en la sinapsis colinérgica y bloquea los receptores de
acetilcolina en la placa sindptica. La potente accion paralizante de la toxina botulinica
tipo A ha sido aprobada para su uso en el tratamiento de alteraciones neuromusculares,
tales como el estrabismo y el blefarospasmo. También se ha empleado con éxito en el
tratamiento de la espasticidad, la distonia y la acalasia.

El uso de la toxina botulinica tipo A ha sido estudiado recientemente para el
tratamiento de la hiperhidrosis mediante el bloqueo de la sefial colinérgica a la glandula
sudoripara'>*">* Una revision hallo que la respuesta anhidrotica duraba de 2 a 8 meses
para la hipersudoracion axilar y de 13 semanas a 12 meses para la hipersudoracion
palmar'>. Muchos estudios clinicos similares han corroborado la seguridad y eficacia
de la toxina botulinica en el tratamiento de la hiperhidrosis palmar y axilar'>*'*’.Los
efectos secundarios més comunes de la inyeccion de toxina botulinica para la
hiperhidrosis palmar, son una reduccion temporal de la fuerza de prension que dura de
dias a semanas, y el dolor experimentado durante las inyecciones.

La difusion de la toxina a los musculos intrinsecos de la mano podria ser evitada
inyectando el farmaco de un modo mas especifico o reduciendo la dosis total de toxina.
El dolor asociado a las inyecciones puede ser tratado mediante pafios frios, nitrogeno
liquido o bloqueos nerviosos regionales. El dolor o la debilidad muscular asociados a la
inyeccion de toxina botulinica a nivel axilar son excepcionales. Las inyecciones deben
repetirse anualmente para mantener su efecto.Este periodo viene determinado
habitualmente por la dilucion de la toxina, el total de unidades necesitadas y la precision
de su inyeccion en las areas afectadas. Este tratamiento puede ser bastante caro.

La toxina botulinica puede inyectarse en los pies para tratar la hiperhidrosis
plantar sin embargo, la piel de las plantas es muy gruesa y se requiere inyectar toxina en

un 4rea muy extensa, por lo que el procedimiento puede ser muy doloroso'>*'*.

Son muchas las variables a considerar en el uso de la toxina botulinica A en el
tratamiento de la hiperhidrosis. Actualmente existen dos productos farmacéuticos que se
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emplean en los estudios: el Botox® y el Dysport®, ambos formulados en distintas
unidades. Es por ello que la estandarizaciéon de la dilucidon, dosis y numero y
profundidad de las inyecciones, requiere un estudio mayor. La longevidad clinica de
estos medicamentos es también variable. Altas dosis de toxina prolongan el tiempo
entre inyeccion e inyeccion, sin embargo pueden aparecer efectos secundarios
subclinicos y dosis-dependientes a nivel de los musculos distales, a nivel cardio-

vascular y gastrointestinal'®.

Ademas, el desarrollo de anticuerpos frente a la toxina botulinica, ha sido
asociado con la dosis media empleada en cada sesion de tratamiento, la dosis
acumulativa total y la frecuencia de las inyecciones. La respuesta inmune podria no
estar dirigida contra la toxina en si, sino frente a la proteina presente en el preparado
farmacéutico'®.Un reciente estudio con altas dosis de toxina para la hiperhidrosis
axilar, concluy6 que los pacientes presentaban una excelente respuesta a un segundo
tratamiento con una tasa menor de recidivas'®®. Tratar unicamente la mano dominante
de pacientes con hiperhidrosis palmar puede evitar la inyeccion de altas dosis de toxina

botulinica'®’.

La toxina botulinica tipo B (Myobloc® o Neurobloc®) es una nueva féormula que
ha sido recientemente aprobada por la FDA para el tratamiento de la distonia cervical
1% En estudios preliminares, comparando Bofox y Myobloc en el tratamiento de las
arrugas a nivel de la glabela, la toxina B presentd un inicio de acciéon mas precoz pero
con una duracion de efecto menor. La toxina B provoca mas dolor al ser inyectada
debido a su pH ligeramente mas acido y es mas cara. Sin embargo puede considerarse
como una alternativa para pacientes resistentes a la toxina A. Estudios preliminares han
demostrado la eficacia de la toxina botulinica tipo B en el tratamiento de la
hiperhidrosis, pero es preciso un seguimiento mas prolongado para determinar la
duracion del efecto en comparacion con la toxina A'®.

1) Simpaticolisis estereotdxica percutanea por radiofrecuencia

En esta técnica, basandose en imagenes radioldgicas, se emplazan agujas en el
lugar donde supuestamente se localizan los ganglios simpaticos. El paciente se coloca
en prono sobre la mesa de quir6fano. Debe disponerse de un fluoroscopio para controlar
radiologicamente el correcto emplazamiento de las agujas. Se procede a inyectar
anestésico local en la piel suprayacente a los espacios intercostales entre T1-T2, T2-T3,
y T3-T4. Se posiciona un electrodo estdndar de radiofrecuencia a nivel percutdneo con
una punta de 10 mm no aislada, sobre la localizacion mas caudal del ganglio para evitar
crear un sindrome de Horner. En cada paso se realizan radiografias. Las lesiones se
producen rostrales y caudalmente a un punto ventral respecto a las cabezas de las
costillas T2 y T3 y luego a medio camino entre las costillas. Dichas lesiones se llevan a
cabo en cada espacio intercostal con la punta del electrodo al mismo nivel que el borde
ventral del cuerpo vertebral y de 8 a 10 mm mads superficialmente. Las lesiones se
logran al mantener la temperatura del electrodo a 90°C durante 180 segundos'®*'%,
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g) Otros tratamientos

Un tratamiento, que se ha empleado ocasionalmente, ha sido la lipectomia de
succion asistida. La exéresis de las glandulas ecrinas de la dermis y de la grasa, tiene
como resultado una normalizacion de la sudoracion en muchos pacientes. Este
procedimiento puede repetirse si la hiperhidrosis no mejora. Aunque es imposible
eliminar todas las glandulas sudoriparas axilares, este tratamiento puede asociarse con
los antitranspirantes convencionales'®'".

Se ha llegado a emplear incluso la radioterapia, administrandose incluso altas
dosis de radiacion. Con ello se ha conseguido atrofiar las glandulas sudoriparas. Sin
embargo, este procedimiento puede provocar una dermatitis importante, retraccion

cutanea e incluso transformacion neoplésica174.

La terapia con laser consiste en la irradiacion directa sobre el area hiperhidrotica

dando como resultado quemaduras de 3 grado sin mucha mejoria en la hiperhidrosis'”.

1.4.2.-Tratamiento quirurgico:
a) Experiencia inicial. Repaso historico

El papel del sistema nervioso simpatico en el control de la circulacion fue
descrito en 1852 por Claude Bernard y Brown Sequard. En 1889, Gaskell y Langley'’®
ampliaron el conocimiento del sistema nervioso autonomo realizando un mapa
anatomico de los ganglios simpaticos, aunque la distribucion segmentaria precisa
todavia no se conocia. Ese mismo aio Alexander llevé a cabo la primera simpatectomia
documentada de la historia. La indicacién fue un caso de epilepsia, aunque los
resultados obtenidos no fueron satisfactorios. Posteriormente Jaboulay y Jonnescu, a
finales del siglo XIX, practicaron una reseccion del ganglio estrellado en varios
pacientes con exoftalmos. Abadie en 1899 realiz6 una simpatectomia en un paciente con
glaucoma, Pappalado en 1902 en una neuralgia trigeminal, Ball en 1905 en una atrofia
del nervio optico y Kotzareff en 1917 en una nifia de 7 meses de edad con un angioma
de la cardtida externa. En todos estos casos los resultados no fueron satisfactorios.

Sin embargo, en 1929, el mismo Kotzareff fue el primer cirujano en obtener
resultados positivos con este procedimiento. Operaba a una mujer de 46 afios con
hiperhidrosis en el lado derecho de la cara, el cuello, la espalda y la extremidad superior
derecha. Extrajo dos ganglios cervicales simpaticos con anestesia local y la operacion
fue un éxito, a pesar de padecer la paciente un sindrome de Horner tras la intervencion.
En 1921 Jonnesco fue el siguiente cirujano en hallar una indicacién para la
simpatectomia, la angina pectoris, patologia en la cual la reseccion del ganglio
estrellado tenia efectos beneficiosos.

En 1913, LeRiche dio un paso mds en la evolucion de la cirugia del sistema
nervioso simpdtico al realizar la excision de fibras simpdticas periarteriales para
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aumentar el flujo sanguineo en un caso de enfermedad de Raynaud. Esta técnica ya
habia sido realizada en 1899 por Jaboulay, pero fue sin embargo su discipulo LeRiche,
el que la populariz6. Esta operacion tenia como resultado la vasodilatacion periférica.
Sin embargo, la simpatectomia periarterial nunca obtuvo una gran popularidad.

A principios de los afios 20 se habian establecido ya unas pocas indicaciones
para la simpatectomia. El procedimiento era efectivo en la angina, la hiperhidrosis y los
fendmenos vasoespdasticos. Sin embargo, pronto se descubrid que para obtener una
denervacion simpatica completa, era precisa la extirpacion de los ganglios simpaticos
toracicos altos, ademas de la gangliectomia cervical. Ademds, y como ya hemos
comentado, Kuntz en 1927 hizo un importante descubrimiento describiendo un nervio
que pasaba de largo el segundo o tercer ganglio hacia el plexo braquial. De esta manera
el fracaso en la extirpacion o destruccion de esta comunicacidon neural, que segun el
propio Kuntz estd presente en el 10% de los humanos, conlleva una denervacion
incompleta de la extremidad superior.

A finales de los afios 20 y principios de los 30, se describieron varias técnicas
quirtrgicas para la simpatectomia tordcica. Estas técnicas incluian no sélo distintos
abordajes, sino también diferentes formas de manejo de la cadena simpatica. De este
modo, algunos abogaban por la seccidon pre-ganglionar como Smithwick, y otros por la
gangliectomia. En 1944, Goetz y Marr en Sudafrica, fueron los primeros en abogar por
el abordaje transtoracico anterior o axilar. Atkins en 1954 y Palumbo en 1956, también
emplearon estas técnicas.

En 1969 Cloward creé el abordaje dorsal por la linea media, el cual da acceso a
ambos lados. En 1971 Roos describié un abordaje transtoracico (toracotomia axilar),
que incluia la reseccion de la primera costilla. Este método obtuvo mucha popularidad
entre los cirujanos vasculares y fue el abordaje mas favorecido antes de la aparicion de
la endoscopia.

La extension de la gangliectomia ha sido tan variable como la via de acceso.
Desde limitarla a T2 (el probable ganglio clave), hasta extenderlo de T1 a T6.

Las técnicas quirurgicas abiertas conllevan procedimientos complejos los cuales,
ademds de dejar cicatrices muy visibles, requieren a menudo varios dias de
hospitalizacion y semanas o meses para recuperar la actividad normal.
Consecuentemente, se han ido desarrollando métodos menos traumaticos para la
ablacion del nervio simpatico toracico. Los métodos percutaneos empezaron con White
en 1927, mediante la inyeccion de alcohol que lograba destruir los ganglios simpaticos.

En 1990, Adler describi6 la destruccion de los ganglios simpaticos mediante la
inyecciéon percutanea de fenol guiada por tomografia axial computerizada (TAC),
obteniendo con ello una mejoria en la precision de la inyeccion'”’. Recientemente se
han empleado métodos variados, como la destrucciéon con radiofrecuencia'’®. En 1988
Chuang empled la termocoagulacion percutinea estereotaxica'~. Algunos de estos
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métodos requieren un equipamiento sofisticado, las series de pacientes que manejan son
bastante pequefias y sus resultados no han sido confirmados por otros investigadores.
Consecuentemente la aplicacion de estas técnicas no se ha generalizado.

Respecto a la toracoscopia, fue en 1910 cuando el médico sueco Jacobaeus
realiz6 la primera. La primera exéresis de ganglios simpaticos por toracoscopia la llevo
a cabo Hugues en 1942. En 1944 Goetz y Marr describieron la primera serie de
pacientes a los que se habia practicado una simpatectomia endoscépica. Su técnica
incluia la induccion de un neumotoérax varios dias antes de la intervencion para
asegurarse de que el paciente no presentaba ninguna adherencia pleural y podia tolerar
el procedimiento. Sin embargo, fue el austriaco Kux'*, el que historicamente ha sido
considerado como el padre de la cirugia toracoscopica sobre el sistema nervioso
autonomo. En 1954 publico su extensa experiencia con casi 1400 simpatectomias y
vagotomias. Por razones desconocidas, a pesar de su enorme bagaje, su técnica no
obtuvo el reconocimiento internacional. No obstante esta técnica quirirgica si
experiment6 un desarrollo importante en las siguientes décadas, sobre todo en los paises
de influencia germana. Durante los afios 80 empezaron a publicarse algunos casos de
simpatectomia endoscopica en revistas cientificas inglesas. Sin embargo, el verdadero
auge de la técnica tuvo lugar unos afios después, simultineamente con el desarrollo de

, . . £ 181
las técnicas quirtrgicas endoscopicas .

b) Situacion actual. El auge de la cirugia del simpatico

En la década de los ochenta se desarrollaron las técnicas de la simpatectomia
selectiva para el tratamiento de la hiperhidrosis y se inicio el tratamiento del rubor
facial. También se ampliaron las indicaciones a otras enfermedades como la causalgia,
en casos muy seleccionados.

Al inicio de la década de los noventa, coincidiendo con el desarrollo tecnoldgico
de la llamada “cirugia minimamente invasiva” en el torax, aparecieron multiples
articulos de revision de series de simpatectomias toracicas por toracoscopia, que
abarcaban diversas técnicas. Hay que resaltar la experiencia acumulada de ciertos
grupos y la ampliaciéon de las indicaciones de la simpatectomia toracica a la enfermedad

coronaria avanzada'®>%,

Los avances en el campo de la anestesiologia han contribuido de manera muy
importante al desarrollo de esta técnica operatoria, especialmente la intubacion selectiva
y la posibilidad del colapso pulmonar de manera secuencial'™. En 1998 Zacherl
presentd los resultados de 630 intervenciones en el congreso de Viena con buenos
resultados con un seguimiento superior a los 15 afios, lo que venia a demostrar la

idoneidad del procedimiento a corto y largo plazo'®.

Al final de la década de los noventa se publicaron varios estudios comparativos
de las ventajas de la videotoracoscopia sobre el abordaje clasico. También se publico la

/2

27



Introduccion

experiencia de varios grupos en el tratamiento ambulatorio de estos pacientes, gracias
: - 186-189
entre otros factores, al desarrollo de instrumentos endoscépicos de 2 mm .

En los inicios del siglo XXI han proliferado los trabajos que resaltan los buenos
resultados de la intervencion y la simplicidad de sus accesos. Debemos mencionar que
la constitucion de unidades funcionales multidisciplinarias para el tratamiento de la
patologia del simpatico tordcico, permite seleccionar mejor los pacientes para el
tratamiento quirtrgico y por otro lado profundizar en el conocimiento de los
mecanismos fisiopatologicos del simpatico toracico, para ofrecer a los pacientes las

. . . 1190
alternativas terapéuticas adecuadas para cada caso y momento de su vida .

El interés generalizado por la cirugia del simpatico culmina con la creacion en
1993 de la ISSS (International Society of Sympathetic Surgery), que agrupa tanto a
cirujanos como a médicos interesados en el sistema nervioso simpatico. Esta sociedad
tiene como objetivo promover los avances cientificos y técnicos referentes a la cirugia
del simpatico. El primer simposium internacional de la ISSS tuvo lugar en 1993 en
Boras (Suecia) y a éste siguieron el de 1997, también en Boras, en 1999 en Kanazawa
(Japon), en 2001 en Tampere (Finlandia), en 2003 en Erlangen (Alemania ), en 2005 en
Viena (Suiza), en 2007 en Muro Alto (Brasil) y finalmente en este afio 2009 en Nueva
York (USA). En estos foros internacionales de caracter bianual, se discuten los diversos
métodos quirurgicos existentes y se intercambian experiencias.

A nivel estatal, la cirugia endoscépica del simpatico tordcico ha experimentado
un amplio desarrollo desde su comienzo en el afio 1995. En mayo del afio 1996 se
constituyé el Grupo de Cirugia Videotoracoscopica, dentro de la Sociedad Espafiola de
Neumologia y Cirugia Toracica (SEPAR). En este grupo formado por 14 hospitales
nacionales, una de las patologias que se tratd6 con mayor frecuencia fue la cirugia del
sistema nervioso simpatico, especialmente en la hiperhidrosis palmar. En noviembre de
2002 se constituy6 dentro del Area de Técnicas y Trasplante de la SEPAR, un grupo
cooperativo (como proyecto de Area) sobre cirugia endoscopica del simpético toracico,
que agrupa actualmente 27 hospitales. El mayor logro de este grupo ha sido la
realizacion de un estudio multicéntrico retrospectivo (1995-2002), en el que han
participado practicamente la mayor parte de los centros que realizan cirugia de la
hiperhidrosis en Espafia, incluido nuestro Hospital Universitario de Gran Canaria Dr.
Negrin. Sus resultados constituyen la referencia actual en el estudio de la simpaticolisis
a nivel estatal.

¢) Simpaticolisis por videotoracoscopia (Técnica estandar)

La simpaticolisis toracoscépica para el tratamiento de la hiperhidrosis puede ser
realizada por diversos procedimientos quirurgicos. Se ha comentado en la revision
histérica que tradicionalmente, este proceso se realizaba a través de un abordaje toracico
abierto (supraclavicular, transaxilar, o por abordajes posteriores). Sin embargo, estas
técnicas abiertas se asociaban a dafios importantes a los tejidos y a un importante dolor

. 191 r . . 192
postoperatorio . Era por ello que s6lo se practicaban en casos ocasionales .
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El desarrollo de la videotoracoscopia minimamente invasiva, asociado a los
avances en la anestesiologia, ha dado lugar a intervenciones con un dolor postoperatorio
minimo, una rapida mejoria y excelentes resultados estéticos'””. Dado que la
simpaticolisis es el Gnico tratamiento permanente para los pacientes con hiperhidrosis

. . . ., 194
palmo-axilar, se considera actualmente el tratamiento de eleccion'™.

No hay claro consenso en el nivel de reseccion de la cadena simpatica, variando
en extension y nivel. Viendo las series publicadas de simpaticolisis tordcicas en el
tratamiento de la hiperhidrosis se constata dicha variabilidad: (Tabla I1)

Tabla II : Revision bibliogrdfica simpatectomia tordcica

Autor N° pacientes Nivel de seccion

Zacherl '® 369 T1-4
Andrews '”° 42 T2-3
Gossot ¢ 467 T2-4
Drott 7 850 T2-4
Shachor ¢ 150 T2-4
Byrne '’ 112 T2-4
Herbst *"’ 270 T2-4
Yilmaz " 28 T2-5
Reisfeld *" 650 T2
Lin % 2000 T2
Chiou *" 91 T2
Kopelman *" 116 T2

Inicialmente, la técnica habitual consistia en una simpatectomia extensa,
extrayendo la cadena simpatica en bloque, desde la parte mas baja del ganglio estrellado
hasta el cuarto ganglio. Aunque esta técnica era efectiva en el 94-98% de casos, la
mayoria de los pacientes padecian sudoracion compensadora masiva e incapacitante
(50-86%). Se postuld que este fendomeno estaba provocado por un mecanismo de
compensacion termorreguladora del propio organismo, con lo cual una mayor diseccion

206
. Por

de la cadena simpatica provocaria un incremento en el mecanismo compensador
esta razoén, se planted la hipdtesis de que la sudoracion compensadora estaba
relacionada con la extension de la simpatectomia y se empezaron a realizar resecciones

, .. . 202-2
mas limitadas a nivel de T22%>2%,

Analizando los resultados que publicaron los diferentes grupos que llevaron a
cabo estas simpatectomias selectivas, podemos llegar a la conclusion de que aunque la
reseccion limitada ofrece la ventaja de una duracion menor del acto quirtrgico y la
consiguiente reduccion de las complicaciones intraoperatorias, no parece existir una
clara disminucion de la incidencia de sudoracion compensadora.
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En la actualidad las técnicas de simpatectomia mas habitualmente empleadas y
que recomiendan la mayor parte de autores, son la simpatectomia a nivel de T2-3 para

la hiperhidrosis palmar, y a nivel de T2-3-4 cuando se asocia hipersudoracion axilar®”’.

d) Simpaticolisis videotoracoscopica (Técnica simplificada—Simpatectomia T3)

La primera descripcion anatomica precisa del sistema nervioso autéonomo la
llevdo a cabo Bartolomeo Eustachio en la Tabulae Anatomicae publicada en 1714.
Posteriormente, ha habido muchas y variadas descripciones de la localizacion precisa de
los ganglios toracicos altos en los libros de anatomia, incluso por el mismo autor en
diferentes ediciones. Historicamente los avances en este procedimiento han sido
empiricos y se han basado en la observacién de los resultados clinicos™”.

En el tratamiento de la hiperhidrosis esencial debe tenerse en cuenta un punto
teorico basico y es que el objetivo de la simpaticolisis son los ganglios toracicos
segundo y tercero”” , de ahi la importancia de su correcta localizacién. El primer tipo
de cirugia del simpatico fue la simpatectomia (exéresis de los ganglios simpaticos). Al
principio se resecaban los ganglios segundo, tercero y cuarto. Sin embargo pronto se
dieron cuenta de que obtenian los mismos resultados resecando solo el segundo y el
tercero. Posteriormente se publicaron estudios que probaban que el segundo ganglio
simpatico toracico era la estructura anatomica mas relacionada con la sudoracion
palmar, y que la correcta extirpacion de este ganglio era suficiente para tratar la
hiperhidrosis™”.

Sin embargo, debido a las variaciones anatomicas normales entre individuos, el
segundo y tercer ganglio simpaticos toracicos pueden no ser vistos por toracoscopia.
Lee et al publicoé un estudio en el que aseguraba que la reseccion y exéresis de estos
ganglios eran imposibles en el 25 % de los pacientes’'’. Esto era debido a las
adherencias pleurales, a las variaciones anatdmicas interindividuales de las arterias
colindantes, a un inadecuado colapso pulmonar y a otras razones.

Por estos motivos, se desarrolld la simpaticolisis, técnica que consiste en cortar
el tronco simpatico a nivel de la costilla. Este procedimiento es técnicamente mas
sencillo que la simpatectomia (extirpaciéon completa del ganglio simpatico), y con €l se
reduce el tiempo de intervencion y el riesgo de complicaciones, obteniéndose resultados
comparables a la simpatectomia.

Para realizar la simpaticolisis tordcica por videotoracoscopia, debe existir un
conocimiento profundo de la localizacion exacta de la cadena simpatica, especialmente
del nivel real del segundo ganglio toracico. Por este motivo se han llevado a cabo
multiples estudios para determinar la topografia real de estos ganglios.

Yarzebsk et al examind la posicion de los ganglios simpaticos T2 y T3 en 48

cadenas simpaticas de cadaveres adultos con el fin de determinar la localizacién exacta
de los ganglios. Demostré que los ganglios T2 y T3 presentan variaciones anatdmicas
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significativas en su posicion dorso-ventral (o sea en la altura), siendo mucho mas

Y 211
constante su localizacion lateral™ .

Otro estudio llevado a cabo por Yeou-Chih et al, analiz6 las variaciones en la
posicion de los ganglios simpaticos toracicos en base a los hallazgos operatorios de 70
pacientes sometidos a videotoracoscopia (140 cadenas simpaticas) mediante un sistema
de cuadrantes®'?. Concluy6 que aproximadamente el 90% de los ganglios simpaticos T2
y T3 estan localizados sobre la cabeza de la segunda y tercera costillas. Al igual que en
el estudio previo, Yeou-Chih coincididé en remarcar la constancia en la localizacion
lateral y la variabilidad en la localizacion dorso-ventral. Otro dato a tener en cuenta es
que segun estos autores la posicion de la cadena in vivo difiere de la que se halla en el
analisis de cadaveres.

Siguiendo esta linea de investigacion, Chiou et al reportd que en
aproximadamente el 16% de la poblacion, los ganglios simpaticos de la segunda
vértebra toracica estan completamente incrustados sobre la tercera costilla y no entre la
segunda y la tercera costilla. Ademas, encontr6 diferencias segun el lado izquierdo o
derecho y en la situacién craneo-caudal del segundo ganglio simpdtico toracico. El
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nervio de Kuntz presentd del mismo modo multiples variaciones anatomicas” ~.

Otro estudio al respecto fue el de Cheng et al, que analizé 66 cadenas simpaticas
de 39 cadaveres adultos. Estudio las variaciones anatomicas del ganglio simpatico T2 y
de los nervios intratoracicos de Kuntz. El ganglio T2 se hallaba a nivel del segundo
espacio intercostal, justo por encima del borde superior de la tercera costilla en el 50%

de casos’'™.

Teniendo en cuenta estos trabajos, podemos por lo tanto deducir que en algunos
individuos las variaciones anatomicas puedan hacer que la parte mas baja del primer
ganglio simpatico toracico se incluya en la seccidn al realizar la simpaticolisis a nivel de
T2. Esto explicaria el porqué de la mayor incidencia de sindrome de Horner en las
simpaticolisis altas a este nivel. La simpaticolisis mas baja, a nivel de T3, es una
variante técnica novedosa sobre la que no existe una experiencia previa extensa® > >'®.
Su objetivo es disminuir la hiperhidrosis compensadora respecto a las técnicas
convencionales y ademés minimizar el riesgo de sindrome de Horner. Asi Riet et al*"
obtuvo resultados significativos en cuanto a efectividad y disminucion de hiperhidrosis
compensadora , tras 3 afios de seguimiento postquirrgico, al intervenir a los pacientes

con HP a ST so6lo a nivel T3.

Sin embargo, muy recientemente Miller et al*”’ ha publicado un estudio
retrospectivo sobre 282 pacientes donde obtiene una significativa reduccion de
hiperhidrosis compensadora mediante simpaticolisis T2 ( y no T3) en pacientes con
hiperhidrosis palmar , frente a ST T2-4. Ademas comenta que los pacientes de mayor
edad y los de mayor indice de masa corporal pueden tener mas riesgo de sudoracion
compensadora.

/2

31






JUSTIFICACION

“Probar algo con razones convincentes, testigos o documentos”.







Justificacion

La funcién del SNS sobre el tono broncomotor no se conoce con exactitud y ha
sido escasamente estudiada hasta el punto de que, tras revisar la literatura, existe una
opiniéon generalizada de que el tono broncomotor en humanos no parece estar
controlado por la inervacion del SNS.

De esta forma, y aprovechando que tras la simpaticolisis tordcica se esta
realizando una tedrica denervacion simpdtica parcial pulmonar y cardiaca, hemos
querido demostrar si la simpaticolisis toracica puede tener efectos sobre la funcion
cardiopulmonar.

Hemos elaborado este estudio con la idea de intentar demostrar que la
interrupcion de la inervacion simpdtica tordcica produce cambios en el tono
broncomotor Yy asi aclarar el papel del SNS sobre el aparato cardiorrespiratorio.

Para demostrar nuestra hipdtesis, hemos sometido a los pacientes del estudio a
pruebas de funcion cardiorrespiratoria completas antes y tras la cirugia en diferentes
tiempos, valorando sus efectos tanto a corto como a largo plazo, pasado un afo de la
cirugia.

Por otra parte y tras obtener los primeros resultados en una primera fase del
estudio, decidimos poner en marcha una segunda fase, con una nueva serie de pacientes
intervenidos en este caso de forma aleatorizada a ST convencional (STC) y ST
simplificada (STS). El objetivo fue evaluar si existian diferencias sobre la funcién
cardiopulmonar, segiin el nivel de reseccion de la cadena simpatica y/o segin la
cantidad de cadena simpatica seccionada, comparando dichos cambios segun la
extension y los diferentes niveles de realizacion de la ST.

Por ultimo comentar que los diferentes estudios de seguridad realizados en
pacientes con HP vy simpatectomizados hacen referencia a la hiperhidrosis
compensadora como uno de los efectos secundarios mas frecuentes y la existencia
también de otras complicaciones derivadas de la propia cirugia como por ejemplo, el
sindrome de Horner. Pero existen escasos estudios que describan o hayan estudiado los
posibles efectos sobre la funcion cardiopulmonar tras la simpaticolisis toracica. De esta
manera otro de nuestros objetivos en este estudio, ha sido valorar si dicha técnica es
segura también tanto a corto como a largo plazo y demostrar en que medida se pueden
producir sintomas clinicos cardiorrespiratorios derivados de una posible denervacion
cardiopulmonar.
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OBJETIVOS

“Dicese del sintoma que estad al alcance de los sentidos del investigador.

Dicese de aquello hacia lo cual se orienta un acto determinado”.






Objetivos

1) OBJETIVOS GENERALES:

1.-Valorar el papel de la inervacion simpdtica sobre la funcion
cardiopulmonar.

2.-Estudiar el efecto de la simpaticolisis tordacica (ST) sobre el sistema
cardiorrespiratorio.

3.- Analizar y comparar los efectos de la funcion cardiopulmonar tras

ST convencional y ST simplificada, segun los diferentes niveles de
denervacion.

II) OBJETIVOS ESPECIFICOS:
1.-Valorar la seguridad de la simpaticolisis toracica en cuanto a los
posibles efectos sobre la funcion cardiopulmonar que pudieran

condicionar la aparicion de clinica cardiorrespiratoria.

2.-Estudiar dichos efectos tanto a corto como largo plazo (pasado 1 aiio
tras la cirugia).
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MATERIAL y

METODOS

“MATERIAL : Conjunto de lo necesario para la realizacion de una obra”.

“METODO : Modo estructurado y ordenado de obtener un resultado, descubrir
la verdad y sistematizar los conocimientos”.






Material y Método

4.1.- POBLACION DEL ESTUDIO

4.1.1.- Tipo de estudio:

Hemos disefiado un estudio prospectivo de seguimiento dividido en 2 FASES:

En la primera se reclutaron consecutivamente a todos los pacientes
diagnosticados de hiperhidrosis primaria en consultas externas de Cirugia Toracica del
Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin (Hospital de referencia) durante un
afio (Julio 2001- Junio 2002). A los pacientes se les realizaron 3 visitas en las cuales
fueron sometidos a pruebas de funcion respiratoria antes de la cirugia, pasados 3 meses
y pasado 1 afio tras la misma. A todos los pacientes se les realizd simpaticolisis
convencional.

Posteriormente queriamos verificar en una segunda fase, si existian diferencias
entre la técnica quirargica utilizada en la primera fase, simpaticolisis convencional y la
simpaticolisis simplificada, dado que se reduce la cantidad de tejido nervioso
seccionado. Para ello se obtuvo una segunda serie de pacientes consecutiva y
aleatorizada para simpaticolisis convencional y simplificada, obtenida igualmente en
consultas externas del servicio de Cirugia Toracica durante el mismo tiempo de 1 afio
(Junio 2005- Julio 2006). En este caso a los pacientes se realizaron 2 visitas en las
cuales fueron sometidos a pruebas de funcion respiratoria completas, difusiéon de CO y
ergometria cardiorrespiratoria.

Asi mismo, se les entregd a todos los pacientes un consentimiento informado
antes de iniciar el estudio para su firma. El estudio fue valorado y aprobado por el
Comité de Etica del Hospital Universitario de GC Dr. Negrin.

4.1.2.- Pacientes

El protocolo de estudio se ha realizado sobre un total de 110 casos, siendo el
numero final de 69 pacientes una vez aplicados los criterios de exclusion y las pérdidas
del estudio durante el seguimiento. Todos los pacientes fueron diagnosticados de
hiperhidrosis palmar, axilar o palmo-axilar esencial y han sido intervenidos
bilateralmente y en el mismo acto quirdrgico mediante simpaticolisis endoscopica
transtoracica.

Para conseguir los objetivos planteados se ha disefiado un estudio dividido en
dos fases con dos series de pacientes diferentes:
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e PRIMERA SERIE: Se incluyeron 37 pacientes consecutivos que fueron

sometidos a simpaticolisis tordcica convencional a los que se le realizd
espirometria forzada y test de metacolina antes y transcurridos 3 meses de la
cirugia. Finalmente se realizd una espirometria al afio de la misma a 32
pacientes, ya que hubieron 5 pérdidas por no querer continuar con el estudio.

e SEGUNDA SERIE: Se incluyeron 32 pacientes consecutivos aleatorizados o
randomizados para simpaticolisis tordcica convencional y simplificada, a los que
se les realiz6 a espirometria forzada, pletismografia corporal, difusion de CO 'y

ergometria cardiorrespiratoria, precirugia y también pasado un afio de la cirugia.

Todos los pacientes fueron intervenidos y sometidos a las pruebas de funcioén
respiratoria en el Servicio de Neumologia del Hospital Universitario de Gran Canaria
Dr. Negrin.

Todos los participantes han sido valorados en visitas pre y post-quirurgicas en
consultas externas de Cirugia Toracica y en el laboratorio de exploraciones especiales
de Neumologia.

4.1.3.-Criterios de inclusion

Pacientes diagnosticados de hiperhidrosis primaria refractaria a tratamiento
conservador y candidatos a tratamiento quirurgico.

4.1.4.-Criterios de exclusion

o Imposibilidad de realizar las pruebas de funcion respiratoria y ergometria

- . . . 220
en la evaluacion funcional respiratoria “=:

- Portadores de una traqueostomia.

- Infarto agudo de miocardio en los tres meses previos.

- Arritmia cardiaca potencialmente grave

- Trastornos psiquiatricos.

- Vasculopatia periférica de miembros inferiores.

- Hemiplejias

- Falta de colaboracion.

- Amputacion de miembros inferiores (por no disponer de un
cicloergometro de manos para la realizacion de la prueba de
esfuerzo).
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. Pacientes con enfermedades cardiorrespiratorias agudas o cronicas.

o Tratamientos farmacologicos cardiologicos: antiarritmicos,
antihipertensivos, vasodilatadores, etc.

o Tratamientos farmacologicos respiratorios: broncodilatadores
betaagonistas o anticolinérgicos, corticoides inhalados u orales, antileucotrienos,

metilxantinas, etc.

e Pacientes fumadores activos.
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4.2.- METODO

4.2.1.- Examen clinico pre y post cirugia

Los pacientes acudieron a consultas externas de Cirugia Tordcica remitidos
mayoritariamente por su médico de cabecera o su dermatdlogo. Durante la primera
visita, se realizo la historia clinica prestando especial atencion a la presencia de
antecedentes de enfermedad respiratoria, asi como a los posibles antecedentes de
tabaquismo y farmacos con efectos cardiorrespiratorios, conjuntamente con una
exploracion fisica general.

Asi mismo fueron interrogados exhaustivamente respecto a las caracteristicas de
su posible hiperhidrosis, recogiéndose los datos demograficos y epidemioldgicos, la
evolucién y el curso de su enfermedad, haciendo especial hincapi¢ en factores
psicolégicos, de calidad de vida y sociales derivados de la hipersudoracion.

Una vez valorada su patologia y catalogada como hiperhidrosis palmar (asociada
o no a hiperhidrosis plantar y/o axilar) de caracter importante e incoercible al
tratamiento médico, y asi mismo descartada patologia concomitante que pudiera
contraindicar la cirugia, se informo al paciente de las caracteristicas de la intervencion,
porcentaje de éxito esperado, duracion aproximada, efectos secundarios inmediatos y
tardios, dias probables de ingreso y caracteristicas del post-operatorio.

Se especifico al paciente de manera clara y comprensible que la técnica
quirargica a la que iba a ser sometido era la simpaticolisis toracica. Si el paciente
aceptaba la intervencion se procedia al estudio pre-operatorio habitual (analitica
estandar, electrocardiograma y radiografia posteroanterior y lateral de térax) con una
valoracion previa a la cirugia por el servicio de Anestesia.

4.2.2.-Pruebas de funcion respiratoria pre y post-cirugia:
A) Espirometria forzada:

En la primera serie del estudio se realizé a todos los pacientes una espirometria
forzada antes de la cirugia, a los 3 meses de la misma y finalmente transcurrido un afio
de la STC (n=37).

En la segunda serie del estudio también se realiz6 segin aleatorizacion previa,

una espirometria forzada antes de la cirugia y transcurrido un afio de la STC (n=18) o
STS (n = 12) (total n = 32).
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Se utiliz6 un mismo espirometro para ambas fases (Master Jaeger, Jaeger,
Wiirzburg, Germany) (Figura 9) siguiendo las normas de consenso de la European
Respiratory Society (ERS) y la American Thoracic Society (ATS)*'. Los parametros
recogidos fueron la capacidad vital forzada (FVC), el volumen espiratorio maximo en el
primer segundo (FEV1), el flujo espiratorio pico (PEF) y el flujo espiratorio maximo
forzado entre el 25 y el 75 % de la FVC (FEF 25-75 %).

La moderna espirometria es cada vez menos compleja, con una sensibilidad y
especificidad muy altas y precisa un grado elevado de colaboracion del paciente. Hoy
por hoy es el método mas 1util como primer paso en la valoracion de la
funcioén pulmonar de una persona.

La exploracién de la funciéon pulmonar es un aspecto basico en la practica
clinica diaria. Su correcta interpretacion permite el diagndstico, seguimiento y
optimizacion terapéutica en numerosas enfermedades respiratorias.

La espirometria consiste en el analisis, bajo unas circunstancias controladas, de
la magnitud absoluta de los volimenes pulmonares y de la rapidez con que estos
pueden ser movilizados (flujos). Para ello se puede utilizar un espirometro (espirografo)
o un neumotacografo. Ambos instrumentos miden los volumenes pulmonares dindmicos
y su diferencia estriba en la estimacion directa y la forma de representacion grafica de
las variables espirométricas. Con el espirometro se determina de forma directa los
volumenes y se obtiene los
flujos por derivacion a partir
de los volumenes. En el
neumotacografo se
determinan los flujos v,
mediante su integracion, se
obtiene los volumenes.

El espirdmetro es un
aparato que permite medir
volimenes dindmicos
directamente. Consta de un
sistema de recogida de aire
(que puede ser de fuelle o de
campana) y de un sistema de
representacion grafica.

Figura 9: Espirometro del estudio
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Un potenciometro, que genera una seflal proporcional al desplazamiento de la
campana, permite transformar la sefial mecéanica en una sefal eléctrica procesable por
un ordenador. Los espirdmetros actuales son capaces de derivar el valor de los flujos

. . . . 222
respiratorios a partir del volumen medido “*~.

El neumotacografo, a diferencia de la espirometria, permite medir el flujo aéreo
directamente. El aparato consta de un cabezal que transforma el flujo turbulento en flujo
laminar. En condiciones de flujo laminar, la diferencia de presion existente entre los
extremos del neumotacografo es directamente proporcional al flujo real. Un transductor
permite transformar esta diferencia de presion en una sefal eléctrica, que luego es
ampliada y procesada por un ordenador. La integracion electronica del valor del flujo

. . [ 222
medido proporciona el valor del volumen movilizado™*.

Se insta a realizar una inspiracion maxima y lenta seguida de una espiracion lo

mas rapida, intensa y prolongada posible ***.

Si esta maniobra se realiza utilizando un espirdmetro, se obtiene un trazado que
relaciona el volumen (ml o litros) con el tiempo (segundos) denominada curva
volumen/tiempo (Figura 10).

Si la prueba se practica con un neumotacdgrafo, se obtiene un trazado que
relaciona el flujo (volumen/tiempo) con el volumen pulmonar y la curva se denomina
flujo/volumen (Figura 11).

Flujo espiratorio (I's)

Volumen (1)

Volumen (1)

Flujo inspiratorio (I/s)
{3

o

Tiempo (s)

Figura 10: Espirometria (curva vol/tiempo) Figura 11: Espirometria (curva flujo/volumen)

Para la realizacion de la prueba se insta al paciente a realizar una maniobra de
inspiracion maxima y, partiendo de esta posicion, efectuar una espiracion con el
maximo esfuerzo y rapidez al menos durante 6 segundos, hasta alcanzar un flujo
espiratorio inferior a 25 ml/seg. Para que ésta sea lo mas fidedigna posible es necesario
que la inspiracion sea lenta y la apnea, antes de iniciar la espiracion, lo mas corta

/3
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posible. Se han considerado, al menos, tres exploraciones consecutivas con una
variabilidad menor del 5% del FVC y FEV), para dar la prueba por correcta.

Los parametros se han expresados en ml. y su valor porcentual con respecto a su
teorico. Los resultados se han expresado de forma grafica como curva flujo/volumen y
volumen/tiempo.

B) Test de hiperreactividad bronquial (test de metacolina)

La hiperrespuesta bronquial se define como una reaccién exagerada de las vias
aéreas frente a una amplia variedad de estimulos. Es un fenémeno multifactorial con varios
mecanismos favorecedores:

- Disminucion calibre via aérea: existe una mayor resistencia al paso de aire.

- Daiio epitelial: alteracion permeabilidad epitelial estimulando receptores protegidos
previamente.

- Alteraciones musculo liso: hipertrofia/hiperplasia que favorece la constriccion
bronquial.

- Alteraciones del sistema nervioso autonomo. existe un desequilibrio entre el SNS
(broncodilatacion) y SNP (broncoconstriccion). Debido a este fenomeno decidimos
someter a los pacientes de nuestro estudio a un test de hiperreactividad bronquial.

Ya la espirometria forzada puede ser sugestiva de la presencia de hiperreactividad
bronquial, si se observa caida del FEV1 en sucesivas maniobras o tos / sibilancias durante
las maniobras. Existen dos maneras fundamentales de estudiar la hiperreactividad
bronquial: el test de broncodilatacion y el test de metacolina.

Para detectar la existencia de hiperrespuesta bronquial se empleo la prueba de la
metacolina simplificada. Se realizo esta prueba solo en la primera fase del estudio al
primer grupo de pacientes (n= 37 pacientes) antes de ser sometidos a la cirugia y
pasados 3 meses de la misma.

La prueba de broncoprovocacion con metacolina pretende inducir
broncoespasmo de forma controlada mediante estimulos quimicos o fisicos capaces de
estimular el musculo liso bronquial.

Las indicaciones de esta prueba son: confirmar o descartar el diagnodstico de
hiperreactividad bronquial en pacientes con historia clinica sugestiva de asma y cuya
espirometria es normal o ligeramente obstructiva y prueba de broncodilatacién negativa,
evaluar la respuesta terapéutica de la hiperreactividad, evaluar el grado de severidad de
asma, evaluar el efecto de diversos agentes ambientes o laborales en el contexto de

/3
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estudios epidemiologicos (asma ocupacional) e investigar los mecanismos implicados
en la etiopatogenia de la hiperreactividad bronquial.

En nuestro estudio con la intencién de valorar el balance SNS/SNP en los
pacientes sometidos a ST, realizamos pruebas de broncoprovocaciéon con metacolina
que pudieran demostrar una alteracion del tono broncomotor.

Por otra parte hay una serie de contraindicaciones que hay que conocer. Entre las
absolutas: limitacion grave al flujo aéreo (FEV1 < 50% o < l1litro), angina, infarto o
ACYV en los ultimos 3 meses, arritmia severa, hipertensiéon no controlada (sistdlica >200
o diastolica >100), aneurisma de aorta conocido, hipersensibilidad a histamina o
farmacos colinomiméticos. Las contraindicaciones relativas son : limitacion moderada
al flujo aéreo (FEV1< 60% o <1.5 L), incapacidad de realizar espirometrias de calidad
aceptable, embarazo, lactancia materna (se desconoce si atraviesa la barrera
hematoplacentaria o si se excreta en la leche materna), no haber tomado medicamentos
o sustancias que disminuyan la reactividad bronquial: broncodilatadores, café,
chocolate, inhibidores de la colinesterasa, evitar factores que incrementen al reactividad
bronquial: humo de cigarro, exposiciéon a antigenos, infecciones respiratorias (causa
frecuente de falsos positivos), epilepsia en tratamiento y asma ya documentado
agudizado.

La metacolina es el agente de eleccion para los test de broncoprovocacion no
especifica. Se prefiere a la histamina, porque €sta se encuentra asociada a mas efectos
sistémicos, incluyendo dolores de cabeza, flushing y ronquera. La metacolina es un
farmaco parasimpaticomimético que estimula los receptores colinérgicos de la via aérea.
Su accidn puede ser antagonizada por los farmacos atropinicos o por la inhalacion de
beta2-adrenérgicos

Debido a la vida media de la metacolina, ésta permite realizar la provocacion de
forma acumulativa. De esta forma la respuesta se puede expresar con la denominada
dosis de provocacion (PD) que consiste en aquella dosis capaz de generar un grado de
broncoconstriccion significativo (20 %). Cuanto mayor hiperreactividad, se precisaran
menores concentraciones para poder producir obstruccion al flujo aéreo. Seglin esto la
reactividad bronquial se puede clasificar de la siguiente manera (Tabla I11):

Tabla IIT. Interpretacion test metacolina

PD 20 (mg/ml) Interpretacion
> 16 Reactividad bronquial NORMAL
4-16 Reactividad bronquial LIMITROFE
1-4 Reactividad bronquial LEVE
<1 Reactividad bronquial MODERADA-GRAVE
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En este estudio se emple6 el método de inhalacién intermitente siguiendo
igualmente normas de consenso de la European Respiratory Society (ERS) y la
American Thoracic Society (ATS)**** que explicamos a continuacion:

o FEl dia de la prueba se toma la metacolina de la nevera y se deja 30" a T“
ambiente. Esta metacolina, ha sido previamente preparada a concentraciones
de: 0.39 mg (0.012 mg x 3 inh), 1.56 mg (0.047 mg x 3 inh), 6.25 mg (0.19 mg x
3inh), 12.5 mg (0.75 mg x 6 inh), 12.5 (I mg x 8 inh), 12.5 mg (2 mg x 7 inh), 25
mg (4 mg x 7 inh) mg/dl e introducida en nevera a 4°C

e Hay que evitar la administracion de broncodilatadores en las horas previas al
estudio (12-24 horas): B2 agonistas, Teofilinas, Ipratropio/Tiotropio,
Cromonas. En cuanto a los Corticoides inhalados o via orales no hay una
recomendacion rutinaria de su suspension, aunque su efecto antiinflamatorio
puede disminuir la respuesta bronquial. Se debe evitar fumar en las horas
previas al estudio asi como evitar comidas abundantes y bebidas con cafeina. Si
el paciente ha sufrido infeccion respiratoria debe esperar al menos 6 semanas
para evitar falsos positivos.

e Se realiza previamente una espirometria basal para calcular su FEV1 inicial.
Cada sujeto realiza 6 intentos para conseguir 2 maniobras técnicamente
satisfactorias.

o FElegimos el mejor FEVI realizado, como % del valor de referencia del FEVI
teorico. Si el FEVI inicial es menos del 70% del valor de referencia se pasa a
la prueba broncodilatadora y no se realiza metacolina.

o La prueba se inicia administrando 4 inhalaciones de CINa (diluyente).
Obtenidas 2 maniobras validas elegimos el mejor FEVI postdiluyente, y si este
es < 90 % del inicial no se realiza metacolina y se iniciaria prueba
broncodilatadora.

o Se comienza la inhalacion de la primera dosis de metacolina y se realiza
espirometria a los 30 seg. y 90 seg. escogiendo 2 maniobras satisfactorias y
observando si el FEV1 cae un 20 %.

e Continuamos con la siguiente dosis, comprobando que el FEVI a los 90 seg.
debe ser superior o igual al de los 30 seg. Si no es asi, esperar 2 y 5 minutos
respectivamente.

o Si cae el FEVI un 20% suspendemos la prueba y administramos
broncodilatadores al paciente, dejando descansar 10 minutos, repitiéndole una
nueva espirometria y si el resultado es >90% del FEV1 inicial puede abandonar
el centro.

/3
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Se considero la prueba positiva cuando se observaba una caida del FEV1 post-
inhalacion > 20 %, calculandose la PD 20 (dosis de metacolina que produce una caida
igual al 20 % del FEV1 basal) (Figura 12).

86,0 kg Altura: 166,0 cm

PRUEBA DE PROVOCACION BRONQUIAL CON METACOLINA

o ¥ & 8 8 &

Sust. Dosis
Teor
Basal
% (Basal/Teor)
Mod2

D% (Mod1 /Mad2)

Mad3 Metha 0.012 mg

D% (Hedl /Med3)
ld

Mo Metha 0.047 mg
D% (Medl /Medd )

HadS Metha 0.

D% (Madl /HadS)

Mad6 Metha ]

D% (Madl/Mad6)

tad? Metha ] L5

D% (Hod1,/Hed7)

Mad8 Metha 1.924 mg
D% (Madl /Hed8) 53.1
HMedd

D% (Medl /Hedd)

Hadl0

D% (Medl /Med10)

Madll

D% (Medl /Medl1)

PD[-20] FEV 1: 1.056 mg Dosis

Comentaric

Test de provocacién bronguial con Metacnlina POSITIVO.

Figura 12: Ejemplo de test de metacolina positivo de uno de los pacientes
C) Pletismografia corporal

Para completar el estudio de volumenes pulmonares, a todos los pacientes de la
segunda serie del estudio (n=32 pacientes) los sometimos a pletismografia corporal
(Master Screen Body Master Jaeger, Wiirzburg, Germany) antes de la cirugia y pasado
un afio de la misma, siguiendo los consensos y normativas internacionales 4 TS/ERS .

Una parte importante en la evaluacion funcional respiratoria es la cuantificacion
de los volumenes pulmonares estaticos. En 1846 John Hutchinson dividio los
volimenes pulmonares en cuatro grupos: el volumen residual (VR), el volumen residual
espirado (VRE) , el volumen corriente o tidal (VC) y el volumen de reserva inspiratoria
(VRI). Como hemos visto con anterioridad, el VRE, el VRI y el VC se calculan con la
espirometria forzada. Sin embargo, el VR representa el gas no exalado y retenido en los
pulmones tras la espiracion maxima y, por tanto, el que no puede ser calculado con un
espirdmetro. Para su calculo se puede utilizar el método de dilucién de gas, las técnicas
radioldgicas y la pletismografia corporal. A partir de estos volimenes pulmonares se
puede determinar la capacidad pulmonar total (CPT), la capacidad funcional residual
(CFR) y la capacidad inspiratoria (CI).
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La determinacion del VR, y las capacidades pulmonares que de €l se derivan, se
puede hacer utilizando el pletismografo corporal, que halla los volumenes pulmonares
con mayor precision y permite conocer las resistencias de la via aérea.

El pletismografo consiste en una cabina hermética en la que se encuentran tres
transductores que miden los cambios de presion que se producen en su interior y los
cambios de presion y de flujo en la boca del paciente (Figura 13). Para obtener el
volumen pulmonar el pletismografo se basa en la ley de Boyle, que se basa en la
relacion constante que existe entre la presion y el volumen de un gas, a temperatura
constante (LEY DE BOYLE: P,. V| =P,.V))

Neumotacografo

Presién de Cabina Boquilla
Amplificador Volumen

Grabadora
\ Presién alveolar T i l

Figura 13: Esquema pletismografo corporal

La pletismografia corporal permite el calculo de volimenes pulmonares y las
capacidades que de ellos se pueden derivar:

o  Volumen residual (VR): es el volumen de gas que resta en los pulmones tras una

espiracion maxima.

e  Capacidad pulmonar total (CPT): es la sumatoria entre la CV'y el VR.

o  Capacidad funcional residual (CFR): es la suma entre el VR y VRE. Resulta del
equilibrio entre la elasticidad del tejido pulmonar, que tiende a disminuir el
volumen, y la presion de la caja tordcica que tiende a aumentarlo.

Asi mismo, la pletismografia permite el calculo las resistencias de la via aérea
(Raw) ya que incorpora un neumotacégrafo = Raw = AP (Pbucal — Palv) / Flujo. La
medida de la resistencia al flujo de gas, suele hacerse en el laboratorio de fisiopatologia
respiratoria, mediante el pletismografo corporal, a partir del llamado angulo beta, que
forman presiones y flujos, estimandose como valores normales los de 3,4+1,4 cm de
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H2O/L/s. La resistencia de la via aérea alta, que esta en serie con la broncopulmonar, es
de 0,5-1 cm/L/s a un flujo de 0,5 L/s. En maniobras espiratorias maximas y submaximas

de capacidad vital de sujetos normales, pueden medirse unas resistencias de 33-110
cm/L/s.

La prueba consiste en lo siguiente: el
paciente, sentado en la cabina, es conectado
por una boquilla al circuito del
pletismografo y respira con normalidad. Un
pasador puede ocluir este circuito que se
controla  electronicamente. Cuando el
paciente se encuentra cerca de la CFR se
acciona el pasador cerrando el circuito y se
insta al paciente a realizar respiraciones
superficiales y rapidas, en forma de jadeos,
en contra de esa resistencia. Con esta
maniobra, el gas intrapulmonar es |p
comprimido durante la espiracion y |-

descomprimido durante la inspiracion
alternativamente. Los transductores de
presion mediran los cambios de presion en

la boca, que equivale a la presion alveolar, y ‘
los cambios de volumen intrapulmonar.

Figura 14: Pletismografia corporal y test de
DLCO utilizados

Los valores recogidos en este estudio como pardmetros principales fueron:
capacidad pulmonar total (CPT), Volumen residual (VR) y Resistencia de la via aérea
(Raw).

D) Capacidad de difusion pulmonar de monoxido de carbono (DLCO)

Igualmente a los pacientes de la segunda serie del estudio (n= 32 pacientes) se
les practico la prueba de capacidad de difusion pulmonar de CO antes y tras un afio de
la ST convencional o simplificada segiin aleatorizacion previa.

La DLCO mide la habilidad de este gas para difundirse desde el espacio alveolar
al hematie y ademas, la capacidad de combinarse con la hemoglobina. Por lo tanto, la
determinacion de la DLCO permite averiguar el estado del intercambio gaseoso entre el
alveolo y el sistema capilar.

Para efectuar el célculo de la DLCO se ha utilizado un analizador de gases

(Jaeger Compact-transfer, Wiirzburg Germany) (Figura 14). La prueba ha consistido
en la inspiracion de una mezcla de gases con concentraciones conocidas de CO al 0.3%,
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un gas inerte (He al 10%), O, al 21% y nitrogeno, siguiendo consensos internacionales
ATS **°. El paciente debe realizar una inspiracién méxima y rapida del gas, una apnea
de diez segundos y finalmente una espiracion rapida. Tras la maniobra se efectia la
recogida de una serie del gas exalado para analizar las concentraciones del CO y He.

E) Ergometria cardiorrespiratoria

Por ultimo, dentro de las pruebas de funcion respiratoria realizadas en este
estudio, se les realizo a los pacientes de la segunda serie una prueba de esfuerzo antes
de la cirugia y tras un afio para evaluar los efectos de la ST sobre la funcién
cardiopulmonar.

La prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria consiste en someter al sujeto a una
determinada actividad, con una intensidad de trabajo controlada mediante un ergdémetro
que puede ser un tapiz rodante o una bicicleta (cicloergémetro)**® (éste ultimo fue el
usado en nuestro estudio) (Figura 15)

Para la realizacion de un trabajo muscular se requiere una respuesta fisiologica
sincronizada de los sistemas cardiovascular y respiratorio, con el fin de incrementar el
gasto metabolico y poder responder a la demanda creada por el sistema musculo-
esquelético. Una buena coordinacion entre estos dos sistemas minimiza el estrés de los
mecanismos que aportan la energia. Tanto el aparato respiratorio como el circulatorio
sufren un incremento en la demanda de sus funciones durante el ejercicio y, su
capacidad de responder adecuadamente a esta sobrecarga, es una medida de su salud
fisiologica.

Las indicaciones mas comunes para finalizar un ejercicio son:
-Dolor, disconfort u opresion toracica.
-Disnea importante.

-Mareos o cianosis.

-Arritmias cardiacas potencialmente
graves o signos isquémicos en el
electrocardiograma

-Presion arterial sistolica mayor de

210 mmHg o presion arterial
diastolica mayor de 140 mmHg.

Figura 15: Cicloergometro del estudio
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-Disminucion durante el ejercicio en mas de 20 mmHg de la basal, tanto en la
presion arterial sistolica, como diastdlica.

-Desaturacion inferior a 80% (superior al 4% de la basal)
-Alcanzada la frecuencia cardiaca, VE y VO; max teoricos

Los parametros fundamentales que se determinan en la ergometria
cardiorrespiratoria son:

o JVO2 (consumo de O2): el volumen de O, consumido por el organismo (VO,)
refleja el grado de metabolismo energético y se expresa en mililitros/ kilogramo/

minuto (ml/kg/min). Su valor basal es 3.5 ml/kg/min, que equivale a una unidad
metabolica, es decir, la energia necesaria para que el organismo mantenga sus
constantes vitales basales.

e VO2 max (consumo de O2 mdaximo): su aparicion tiene lugar cuando se lleva a cabo

un ejercicio incremental y maximal. Llega un momento, a partir del cual, el VO, no
aumenta, a pesar de los incrementos en la intensidad o resistencia del ejercicio. Se
caracteriza por elevaciones del VO, inferiores a 150 mL/min 6 2,1 mL/kg/min entre
dos cargas con diferente resistencia sucesivas. En este instante decimos que el
individuo ha alcanzado su VO, max. El analisis del VO, max es la prueba gold
standard para la determinacion de la capacidad aerébica de un individuo. Esta se
considera normal cuando su valor supera el 85% del valor predicho en funcion de

su edad, talla y sexo **°.

e Pico maximo de consumo de oxigeno (VO peak): resulta muy frecuente que un

individuo alcance un determinado valor de VO, y no pueda proseguir con el
egjercicio por presentar disnea o fatiga. Este valor corresponde con el nivel mas alto
de VO, que esta persona puede desarrollar y puede ser diferente o igual al VO,
max.

e Produccion de anhidrido carbonico (VCQO5): la cinética de esta variable durante el

ejercicio de intensidad moderada y constante es similar a la que presenta el VO,, es
decir, un incremento exponencial hasta llegar a una fase de estabilidad. Sin
embargo este proceso es mas lento ya que, por un lado, no todo el CO; producido
se elimina con la ventilacion y por otro, el musculo retiene CO, formando unos
depositos que se liberan en la fase de recuperacion. Durante el ejercicio constante e
intenso, el VCO; sufre otro incremento extra debido a la degradacion del HCO;,

47



Material y Método

e FEficacia o intensidad del ejercicio: la eficacia o intensidad del ejercicio (WR) del
cicloergometro y la medida del estado de equilibrio para el VO,max suelen ser
intercambiables cuando describimos el nivel de ejercicio realizado. De esta forma,
un ejercicio con 200 vatios de WR corresponde a un valor de VO, max superior al
85% del teorico.

e Acidosis lactica y umbral de anaerobiosis (UA). Umbral de anaerobiosis: este
parametro conjuntamente con la VO2, la VO2 max y la eficiencia del trabajo (WR),
son los necesarios para valorar la capacidad aerdbica de un individuo. Durante el

gjercicio incremental y maximal existe un nivel de intensidad a partir del cual
comienza a producirse un acumulo de &cido lactico en sangre con alteracion
simultanea en el intercambio gaseoso. Este punto es denominado UA y refleja un
aporte insuficiente de O, en relacion con los requerimientos energéticos del
musculo.

En todos los casos se ha aplicando un protocolo limitado por los sintomas o
maximal y de intensidad creciente o incremental establecido por el laboratorio de

. , . e 228
fisiologia respiratoria siguiendo protocolo de Jones “*".

El paciente debe llevar la misma velocidad durante todo el ejercicio
(aproximadamente 60 revoluciones por minuto). El paciente inicia el pedaleo sin carga
para posteriormente solicitarle que realice el ejercicio aumentando la resistencia en 20
watios cada minuto progresivamente hasta alcanzar tolerancia maxima o presentar
signos o sintomas que obliguen a detener el ejercicio. Durante la prueba se recogieron
las siguientes variables periddicamente tanto en reposo como tras ejercicio maximo:
frecuencia cardiaca y respiratoria, tension arterial sistolica y diastélica, saturacion de
hemoglobina por el oxigeno (SatO2), consumo de O2 (VO2), consumo de CO2
(VCO2), ventilaciéon minuto (V'E) y un registro electrocardiografico continuo.

Para obtener el valor de los parametros ergométricos evaluados se han analizado
automaticamente, respiracion a respiracion, y obteniendo sus medias cada ocho
respiraciones mediante un sistema automatizado de medicioén. Las variables analizadas
para este estudio han sido:

- WR

- VO, (ml) reposo y maximo y %

- VCO; (ml) reposo y maximo

- V’E (Ventilacién minuto) (I/min) reposo y VE maximo y %
- FC (Ipm) reposo y maxima

Todos los parametros han sido expresados en valores absolutos y porcentual de

su valor de referencia o tedrico para sexo, talla y edad. Se han seguido, para su
realizacion, las recomendaciones de las normativas internacionales.
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4.2.3.- Tipos de simpaticolisis videotoracoscopica: Convencional y Simplificada

En la primera serie los pacientes fueron sometidos a ST convencional siguiendo
el siguiente protocolo:

» ST T2-T3 en los pacientes con hiperhidrosis palmar
= ST T3-T4 en los pacientes con hiperhidrosis axilar
= ST T2-T4 en los pacientes con hiperhidrosis palmo-axilar

En la segunda serie y de forma aleatoria tras randomizacion previa, fueron
sometidos a ST convencional o simplificada, siguiendo igualmente el siguiente
protocolo (no hubieron pacientes con HP axilar):

*Grupo ST convencional:
-ST T2-4 en los pacientes con hiperhidrosis palmo-axilar
-ST T2-3 en los pacientes con hiperhidrosis palmar
*Grupo ST simplificada:
-ST T3-4 en los pacientes con hiperhidrosis palmo-axilar
-ST solo T3 en los pacientes con hiperhidrosis palmar

La intervencion se realizo bajo anestesia general e intubacion selectiva bronquial
utilizando un tubo de doble luz. En los casos en que sea imposible el correcto colapso
pulmonar la técnica se puede realizar con apneas de corta duracion. El paciente fue
colocado en posicién de sedestacion de 90 grados y con los miembros superiores en
abduccion. Esta posicion permitird separar el parénquima pulmonar de la cadena
vegetativa simpdtica facilitando una correcta visualizacion. Una vez iniciada la
intervencion se colocd semisentado, mediante la elevacion de 30° de la parte superior de
la mesa quirargica, con la consiguiente elevacion del abdomen-térax-cabeza del
paciente.

La monitorizacion utilizada consistio en el control de la frecuencia cardiaca,
presion arterial, pulsioximetria y temperatura cutanea en ambas manos (termémetro
adherido al pulpejo del dedo indice del lado a intervenir). La monitorizaciéon de la
temperatura en cada mano durante el acto quirtrgico fue empleada como guia
orientativa de la efectividad inmediata del procedimiento. Cuando se secciona la cadena
simpatica la temperatura de los dedos asciende. La aparicion de estos cambios fue
considerada la sefial de la correcta simpaticotolisis y marcdé el fin de cada
procedimiento.

Se realizan dos incisiones de 11mm y 5 mm en la linea axilar media y anterior
por donde introducimos en disector endoscopico (5 mm) y la optica (11mm). En la
mujeres la incisiones se hicieron coincidir con el surco submamario para obtener un
mejor resultado estético.
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Se realiza el colapso del pulmoén unilateral mediante bloqueo del tubo de
intubacion selectiva. Seguidamente se realizd una incision en el 4° o 5° espacio
intercostal, a nivel de la linea axilar media, diseccion hasta alcanzar la pleura parietal.

Una vez hecho el trayecto se insertd un trocar a través del orificio de la
pleurorotomia. A través del mismo se introduce la Optica y la pinza de
electrocoagulacion con las que se procede a inspeccionar la cavidad tordcica
dirigiéndose hacia el 4pex y tratando de visualizar la cadena simpatica.

Los puntos de referencia anatomicos para la simpaticolisis empiezan con la
identificacion de la primera, segunda y tercera costillas. La cadena simpdtica toracica
discurre por encima de las cabezas de estas costillas, cerca de la unioén costo-vertebral y
orientada lateralmente a los cuerpos vertebrales.

La cadena simpatica y los ganglios se visualizan habitualmente por
transparencia a través de la pleura (Figura 16). Una vez identificada la tercera costilla
se procede a electrocoagular la pleura parietal sobre el plexo simpatico.

Si se aprecian nervios de Kuntz se electrocoagulan. En todo momento se intenta
evitar la lesion de estructuras cercanas. Una vez constatada visualmente la
simpaticotolisis y verificado el ascenso de la temperatura digital ipsilateral.

Se solicito la reexpansion pulmonar manual y se conect6 un drenaje pleural a un
sistema aspirativo hasta que se comprueba la ausencia de aire en la cavidad pleural. Se
sigue el mismo procedimiento en el lado izquierdo. Se retira el drenaje pleural y se
cierran ambas.

Figura 16: Imagen endoscopica real de la cadena simpdtica derecha discurriendo sobre las
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cabezas costales (flechas azules) en uno de los pacientes del estudio
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Al finalizar la intervencion, el paciente pasé a una unidad de despertar
postoperatoria donde se realiza radiografia simple de torax tras la cual pasa a la planta
de hospitalizacion. Los pacientes son dados de alta hospitalaria al dia siguiente de la
intervencion. Posteriormente son seguidos en consultas externas ambulatorias donde se
les interroga respecto a las complicaciones, la analgesia ambulatoria y el estado de las
heridas.
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4.3.- ANALISIS ESTADISTICO

Los datos del estudio antes y después de la ST fueron recogidos mediante una
plantilla y posteriormente introducidos en una base de datos Microsoft Access Office
XP. Los estudios estadisticos se llevaron a cabo con el programa SPSS vs.15.0. El nivel
de significacion estadistica se establecié para a=0.05

Los datos de las diferentes series de funcién cardio-pulmonar han sido
expresados como medias con su desviacion estandar.

En la primera fase del estudio la comparacion de los resultados del test de
metacolina antes y después de la ST (positivo o negativo) se realizd usando el test de
Chi cuadrado para variables cualitativas con la correcciéon de Yates para series
pequeiias. Para comparar el resto de pruebas de funcion respiratoria de los 37 pacientes
antes y a los tres meses usamos el test ¢ de student para datos pareados. Finalmente para
evaluar también las pruebas de funcidn respiratoria a los 12 meses de la ST en los 32
pacientes restantes usamos el test de ANOVA para medidas repetidas.

En la segunda fase del estudio para comparar todas las pruebas de funcidén
cardiorrespiratoria se han utilizado pruebas no paramétricas: el test de Wilcoxon para
comparar series relacionadas y la U de Mann-Whitney para comparar series
independientes.
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Resultados

5.1.- ESTADISTICA DESCRIPTIVA

Para conseguir los objetivos planteados se ha disefiado un estudio dividido en dos fases
con dos series diferentes con un total de 69 pacientes.

PRIMERA SERIE: 37 pacientes consecutivos sometidos a simpaticolisis toracica
convencional

SEGUNDA SERIE: 32 pacientes consecutivos aleatorizados y randomizados sometidos
a simpaticolisis tordcica convencional y simplificada.

5.1.1.-Edad

La edad media del primer grupo de pacientes (n=37) fue de 23.41+7.41 afios,
siendo muy similar a la del segundo grupo (n= 32) que fue de 25.44 +7.54 anos. De
forma global la edad media fue de 23.9 afios, por lo que se confirma que es una
patologia de aparicion frecuente en la juventud.

5.1.2.- Sexo

En ambos grupos de pacientes hubo un predominio en el sexo masculino. En el
primer grupo los hombres fueron claramente predominantes con un 75.6% (28
pacientes) mientras que en la segunda serie fueron un 62.5 % de los casos (20
pacientes). De esta manera en nuestro estudio obtuvimos un predominio de pacientes de
sexo masculino.

5.1.3.- Tipo de hiperhidrosis
En ambos grupos la mayor parte de pacientes presentdé una HP de localizacion

palmoaxilar. En la primera serie represent6 el 64.8 % de los casos y en la segunda fue
un 56.2 %.

TIPO de Hiperhidrosis

BPacientes ler grupo

BPacientes 2 ° grupo

Palmar Axilar

Grdfica 1: Localizacion de hiperhidrosis comparando ambos grupos de pacientes en la

primera muestra del estudio
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5.1.4.- Tipo de simpaticolisis

El primer grupo de pacientes fue sometido a ST convencional T2-T3, ampliando
a T4 en los casos de HP palmoaxilar (n=37).

Con respecto al segundo grupo los pacientes del estudio (n=32) fueron
sometidos a ST mediante técnica convencional y simplificada tras randomizacion previa
siguiendo el siguiente esquema:

= Grupo ST convencional (n = 18 pacientes)
-ST T2-4 en los pacientes con hiperhidrosis palmo-axilar (n=12)
-ST T2-3 en los pacientes con hiperhidrosis palmar (n=6)

= Grupo ST simplificada (n = 12 pacientes)
-ST T3-4 en los pacientes con hiperhidrosis palmo-axilar (n=6)
-ST sélo T3 en los pacientes con hiperhidrosis palmar (n=8)

5.1.5.- Estudios de funcion pulmonar preoperatorios

5.1.5.1.-Primera serie

Los pacientes de la primera serie fueron sometidos antes de la cirugia a una
espirometria forzada y a un test de metacolina. A continuacion se muestran los

resultados de los parametros evaluados en cada prueba de evaluacion funcional: (Tabla
V)

Tabla IV. Pardametros de funcion respiratoria prequiriurgicos en

primera serie
n Minimo Mdaximo Media DE (1)

FVC (L) 37 3.1 5.7 421 0.81
FVC (%) 37 802  128.1 107 11.7
FEV; (L) 37 27 5.3 3.72 0.68
FEV; (%) 37 813 1286 1111 13.4
FEF ss7500 (L/S) 37 2.5 6.9 4.18 1.08
FEF 25.75 06 (%) 37 588 1552 1034 253
PEF (L/s) 37 55 137 8.23 2.03

Se realiz6 el test de metacolina a los 37 pacientes obteniéndose solo 3 positivos
(8,1%), 2 de los cuales eran asmaticos estables y asintomaticos sin tratamiento
farmacoldgico que finalmente entraron en el estudio. El tercer paciente habia sufrido un
sindrome catarral reciente por lo que fue considerado como falso positivo.
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5.1.5.2.-Segunda serie

Se realizd a todos los pacientes una espirometria forzada precirugia. Los
parametros recogidos fueron la FVC, el FEV1, y el FEF 25-75 %.

También, antes y al afio de la cirugia se midieron los volumenes pulmonares y
Raw mediante pletismografia corporal recogiendo como parametros: capacidad
pulmonar total (CPT), volumen residual (VR), volumen de reserva inspiratoria,
volumen de reserva espiratoria y Raw.

Igualmente en todos los pacientes se obtuvo antes y pasado un afio de la cirugia,
un test de capacidad de difusion pulmonar de monoéxido de carbono (DLCO). Las
variables que se obtuvieron fueron la DLCO y KCO.

Finalmente, se realiz6 en otro dia distinto a las pruebas previas y también antes y
pasado un afio de la cirugia, una ergometria cardiorrespiratoria para lo que se utilizé un
cicloergémetro. Durante la prueba se recogieron las siguientes variables tanto en reposo
como tras ejercicio maximo: frecuencia cardiaca y respiratoria, tension arterial sistolica
y diastolica, saturaciéon de hemoglobina por el oxigeno (SatO2), consumo de O2 (VO2),
consumo de CO2 (VCO2), ventilacion minuto (V'E) y un registro electrocardiografico
continuo.

A continuaciéon mostramos los resultados de las variables evaluadas con el

numero total de pacientes de ésta segunda serie y luego segun técnica quirtrgica
empleada (ST convencional y ST simplificada) (Tablas V, V1 y VII).
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TablaV. Pardametros de funcion cardiorrespiratoria

prequirurgicos en segunda serie de pacientes candidatos a ST

Espirometria

FVC (L) 32 42 1,06
FVC (%) 32 1069 11,22
FEV; (L) 32 3,65 0,87
FEV; (%) 32 107,5 11,2
FEF 25759 (L/S) 32 4,01 1,41
FEF 25.75 9 (%0) 32 90,2 29.9
Pletismografia corporal

CPT (L) 32 5,83 1,18
CPT (%) 32 108,6 12,57
VR (L) 32 1,51 0,35
VR (%) 32 1138 26,9
Raw (kPa s /L) 32 0,17 0,07
Raw (%) 32 78,2 34,1
Test de difusion de CO

DLCO (mmol/ min/Kpa) 32 9,07 2,62
DLCO (%) 32 94,29 18,99
KCO (mmol/min/kPa/L) 32 1,76 0,25
KCO (%) 32 97,44 15,48
Ergometria cardiorrespiratoria

VO2 reposo (ml//min) 32 3472 170,2
VO2 max (ml//min) 32 2328,1 870,2
VO2 max (%) 32 90,9 11,7
VE reposo (I/min) 32 11,08 4,9
V' E max (I/min) 32 78,9 35,7
V'E max(%) 32 756 24,1
VCO2 reposo (ml/min) 32 3114 152,4
VCO2 max(ml/min) 32 2939,7 1038.,6
FC reposo (Ipm) 32 87 16,1
FC max (Ipm) 32 1751 18,4
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Tabla VI. Pardametros de funcion cardiorrespiratoria

prequirurgicos en segunda serie aleatorizados para STC

n Minimo Maximo Media DE (¥)

Espirometria

FVC (L) 18 3,16 6,1 4,43 0,81
FVC (%) 18 86,5 138,6 1057 12,6
FEV; (L) 18 2,55 5,61 3,65 0,89
FEV; (%) 18 88,6 1323 1083 11,95
FEF 257596 (L/S) 18 1,76 6,39 3,74 1,18
FEF 257500 (%0) 18 45,60 138 91,2 24,4
Pletismografia corporal

CPT (L) 18 432 8,13 5,86 1,21
CPT (%) 18 79 1436 111,43 14
VR (L) 18 0,87 2,07 1,55 0,35
VR (%) 18 63,20 18540 1183 30,9
Raw (kPa s/L) 18 0,07 0,47 0,20 0,08
Raw (%) 18 293 1553 81,2 36,1

Test de difusiéon de CO
DLCO (mmol/min/Kpa) 18 6,13 1504 9,26 2,77

DLCO (%) 18 74,8 145,6 98,63 21,99
KCO (mmol/min/kPa/L) 18 1,45 2,17 1,79 0,22
KCO (%) 18 78,30 129,2 97,86 13,39

Ergometria cardiorrespiratoria
VO2 repos (ml/min) 18 171 905 376,7 241,2
VO2 max (ml/min) 18 1197 4155  2351,5 954.,6

VO2 max (%) 18 66 104 88,8 9,7
V’E repos (I/min) 18 54 27 12,08 5,9
V' E max (I/min) 18 29 153 80,92 37,9
V' E max(%o) 18 34 131 79,7 25,1

VCO2 repos(ml/min) 18 158 808 345,5 189,6
VCO2 max (ml/min) 18 1662 4999  2927,3 1190,6
FC repos (Ipm) 18 68 115 84,8 12,3
FC max (Ipm) 18 123 190 172,2 17,4
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Tabla VII. Pardmetros de funcion cardiorrespiratoria

Espirometria

FVC (L) 14
FVC (%) 14
FEV1(L) 14
FEV: (%) 14
FEF 25759 (L/S) 14
FEF 25.75 9 (%0) 14
Pletismografia corporal

CPT (L) 14
CPT (%) 14
VR (L) 14
VR (%) 14
Raw (kPa s™/L) 14
Raw (%) 14

Test de difusion de CO
DLCO(mmol/min/Kpa) 14

DLCO (%) 14
KCO (mmol/min/kPa/L) 14
KCO (%) 14

2,98
91,3
2,56
89,2
1,53
3,55

4,16
93,60
0,99
77,40
0,08
26,9

5,74
67,50
1,28
69,90

Ergometria cardiorrespiratoria

VO2 repos (ml/min) 14

VO2 max (ml/min) 14
VO2 max (%) 14
VE repos (I/min) 14
V' E max (I/min) 14
V' E max(%o) 14
VCO2 repos(ml/min) 14
VCO2 max(ml/min) 14
FC repos (Ipm) 14
FC max (Ipm) 14

171
1565
70
5,6
49,1
61
159
1991
61
126

5,94
119
5,29
120,4
7,61
133,4

7,78
122.,9
2,52
147,1
0,30
101,3

12,66
109,9
2,19

132,10

453
3750
120
13
136,8
110
374
4598
134
200

4,41
104,53
3,64
106,5
4,36
89,04

5,80
105,11
1,58
108,12
0,20
68.3

8,83
88,70
1,72
96,90

309,28
2298,14
93,57
9,87
85,3
85,6
267,57
2955,64
89,78
179

prequirurgicos en segunda serie aleatorizados para STS

n Minimo Maximo Media DE (%)

0,81
8,9
0,88
10,65
1,65
36,8

1,17
9,79
0,35
20,46
0,05
20.8

2,51
12,97
0,28
18,34

79,85
782,46
13,84
2,20
23,1
16
68,5
847,41
20,11
19,6
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5.1.6.-Estudios de funcion cardiopulmonar postoperatorios
5.1.6.1.-Primera serie

Se realizé a todos los pacientes una espirometria a los 3 meses de la cirugia. Asi
mismo y tras un afio de la ST, se volvio a realizar nuevamente una espirometria sobre
un total 32 pacientes (5 pérdidas durante el seguimiento) para valorar los efectos a largo
plazo de la ST no estudiados hasta el momento en la literatura (Tablas VIII y 1X).
Todos los pacientes obtuvieron una mejoria completa de su hiperhidrosis, lo cual
confirma la interrupcion de la cadena simpatica y la consecuente denervacion parcial
pulmonar. Ningun paciente experimentd complicaciones respiratorias, excepto uno que
sufrié un neumotorax con buena evolucion posterior.

Tabla VIIIl. Parametros de funcion respiratoria tras 3 meses de

la ST en primera serie
n Minimo Maximo Media DE (¢)

Espirometria

FVC (L) 37 2,8 5,7 4,01 0,77
FVC (%) 37 79,8  118,5 101,8 9,6
FEV: (L) 37 24 4,6 3,57 0,66
FEV; (%) 37 78 129,2 105 11,7
FEF 25759 (L/S) 37 2,2 6,9 4,01 1,1

FEF 57506 (%) 37 57,1 1415 98,3 28,7
PEF (L) 37 54 12,7 8,55 2,09

Tabla IX. Pardametros de funcion respiratoria tras 1 afio de la

ST en primera serie
n Minimo Maximo Media DE (¥)

Espirometria

FVC (L) 32 29 5,1 421 0,81
FVC (%) 32 764 1182 107 11,7
FEV. (L) 32 24 4,9 3,72 0,68
FEV. (%) 32 737 1206 1111 13,4
FEF 57506 (L/S) 32 1,7 5,7 4,18 1,08
FEF 357506 (%) 32 52,1 1261 1034 253
PEF (L) 32 49 112 8,23 2,03

En cuanto al test de metacolina tras 3 meses de la cirugia fue positivo en 6
pacientes (dos de los cuales eran los asmaticos conocidos y uno de ellos con
neumotoérax postquirdrgico). En los cuatro pacientes las PD 20 obtenidas fueron todas
por encima de 2 mg: 2.599 mg., 2.343 mg., 2.855 mg. y 2.510 mg. respectivamente.
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5.1.6.2.-Segunda serie

Se repitieron el conjunto de pruebas comentadas anteriormente, después de un
afio de la cirugia en los 32 pacientes para ST convencional y simplificada (Tablas X,
X1y XII). Todos los pacientes obtuvieron también una mejoria completa de su
hiperhidrosis. Tampoco ningin paciente experimentd complicaciones respiratorias tras
la cirugia excepto un caso en el que aparecid sindrome de Horner tras la cirugia con
resolucion posterior.

Tabla X. Parametros de funcion cardiorrespiratoria tras 1 aio
de la ST en segunda serie de pacientes

n  Media DE (%)

Espirometria

FVC (L) 32 43 1,1
FVC (%) 321022 20,7
FEV: (L) 32 3,46 0,79
FEV: (%) 32 103.,4 9,99
FEF 557500 (L/S) 32 35 1,1
FEF 25.750, (%0) 32 86,7 24,07
Pletismografia corporal

CPT (L) 32 583 1,2
CPT (%) 32 107,7 11,7
VR (L) 32 15 0,35
VR (%) 32 112,9 26,9
Raw (kPas™/L) 32 0,19 0,09
Raw (%) 32 762 33,1
Test de difusion de CO

DLCO (mmol/min/kPa) 32 8,7 2,66
DLCO (%) 32 90,1 17,9
KCO (mmol/min/kPa/L) 32 1,6 0,24
KCO (%) 32 935 16,1
Ergometria cardiorrespiratoria

VO2 reposo (ml/min) 32 348,6 155,1
VO2 max (ml/min) 32 22525 861,5
VO2 max (%) 32 150,4 331,5
V'E reposo (I/min) 32 9.08 5.9
V'E max (I/min) 32 75.9 32.7
V’'E max (%) 32 71.9 24,4
VCO2 rep(ml/min) 32 313,09 140,7
VCO2 max(ml/min) 32 28729 938,5
FC reposo (Ipm) 32 75,6 14,2
FC max (Ipm) 32 162,1 23,04
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Tabla XI. Parametros de funcion cardiorrespiratoria tras 1 aiio de
la ST en segunda serie aleatorizados para STC

n Minimo Maximo Media DE (%)

Espirometria

FVC (L) 18 3,09 6,61 430 1,11
FVC (%) 18 4,80 13530 101,78 26,25
FEV: (L) 18 2,15 520 342 0,79
FEV; (%) 18 86 123,30 103,22 10,4
FEF 25759 (L/S) 18 1,35 6,07 3,4 1,08
FEF 257500 (%0) 18 424 120 8293 223
Pletismografia corporal

CPT (L) 18 424 8,13 587 1,17
CPT (%) 18 798 138,7 110,74 12,88
VR (L) 18 1,11 2,18 1,61 027
VR (%) 18 65,7 186 119,81 27,7
Raw (kPas /L) 18 0,11 0,30 023 0,05
Raw (%) 18 382 1147 789 234

Test de difusion de CO
DLCO(mmol/min/kPa) 18 5,61 14,25 8,87 2,80

DLCO (%) 18 67,3 136,4 93,42 20,84
KCO(mmol/min/kPa/L) 18 1,24 2,06 1,68 0,23
KCO (%) 18 66,9 123,2 9481 16,08
Ergometria cardiorrespiratoria

VO2 reposo (ml/min) 18 171 905 376,72 2142
VO2 max (ml/min) 18 1197 4155 2351,55 954,66
VO2 max (%) 18 66 104 88,88 9,7
VE reposo (I/min) 18 5,5 27 11,16 4,63
V' E max (I/min) 18 533 146 86,13 29,6
V'E max(%o) 18 59 122 80,89 17,93
VCO2 repos(ml/min) 18 158 808 345,55 189,66
VCO2 max(ml/min) 18 1662 4999  2927,38 1190,65
FC reposo (Ipm) 18 68 115 84,88 12,37
FC max (Ipm) 18 123 190 172,22 17,48
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Tabla XIl. Pardmetros de funcion cardiorrespiratoria tras 1 aiio de

Espirometria

FVC (L)

FVC (%)

FEV; (L)

FEV; (%)

FEF 257504 (L/S)

FEF 25.7506 (%0)
Pletismografia corporal
CPT (L)

CPT (%)

VR (L)

VR (%)

Raw (kPa s /L)

Raw (%)

Test de difusion de CO
DLCO (mmol/min/kPa)
DLCO (%)

KCO (mmol/min/kPa/L)
KCO (%)

Ergometria cardiorrespiratoria

VO2 reposo (ml/min)
VO2 max (ml/min)
VO2 max (%)

V'E reposo (I/min)
V' E max (I/min)

V' E max(%o)

VCO2 repos(ml/min)
VCO2 max(ml/min)
FC reposo (Ipm)

FC max (Ipm)

14
14
14
14
14
14

14
14
14
14
14
14

14
14
14
14

14
14
14
14

2,89
88,3
2,55
89,4
1,34
38,2

3,88
90,1
0,90
69,9
0,09
30,9

5,50
64,7
1,27
69,6

218
1418
73
6,5
51,3
57
195
1858
58
99

6,67
125,7
4,96
118,2
5,94
128

8
122,3
2,68
154,9
0,37

106

12,51
113,4
2,17

126,6

615
3681
118
21
143,8
110
585
4663
102
196

la ST en segunda serie aleatorizados para STS

n Minimo Maximo Media DE (%)

4,31
102,75
3,51
103,7
3,82
91,60

5,77
103,99
1,54
104,2
0,22
73,1

8,48
85,88
1,63
91,90

356,35
2222,14
91,85
11,8
77,97
78,64
316,28
2812,85
79,07
161,42

1,13
10,99
0,8
9,81
1,24
26,19

1,29
9,29
0,43
24,04
0,07
21,52

2,57
13,01
0,25
16,62

128,52
717,97
15,01
4,03
23,32
13,59
123,14
847,1
15
29,84
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5.2.- ESTADISTICA ANALITICA

5.2.1.-Estudio de parametros de funcion respiratoria y reactividad bronquial pre y
post quirurgicos en primera serie de pacientes tras STC

5.2.1.1.-Parametros espirométricos

Antes de la cirugia todos los pardmetros obtenidos en la espirometria estaban
dentro de los limites normales. En la Tabla 13 se muestran los resultados
espirométricos antes y transcurridos 3 meses de la cirugia.

Tabla XI11. Cambios en la funcion pulmonar tras 3 meses de la
cirugia (n =37 pacientes)

Espirometria Pre-ST Post-ST-3 m P
(Media £+ DE) (Media = DE)

FVC (L) 421 +0.81 4,01 +0.77 <0.0001
FVC (%) 107 +11.7 101,8 + 9.6 <0.0001
FEV1 (L) 3,72 +0.68 3,57 +0.66 <0.0001
FEV1 (%) 111,1+13.4 105+ 11.7 <0.0001

FEF 25.75 (L/s) 4,18+ 1.08 4,01 1.1 0.027
FEF 25.75 (%0) 103,4 +25.3 98,3 +28.7 0.013
PEF (L/s) 8,23 +2.03 8,55 +2.09 0.114

Pasados esos 3 meses de la cirugia se observo una disminucion significativa del
FEV1 0.150 1. (- 6.1 %), de la FVC 0.193 1. (- 5.2 %), y del FEF25-75% 0.170 1/seg. (-
5.1 %). (Gréficas 2, 3 y 4). No se observaron diferencias significativas en el PEF. Los
pacientes continuaron asintomaticos desde el punto de vista respiratorio.

4,50

4,00

-
—

Media

3,50

3,004

2450 T T
FEY1 basal pre (l/=q) FE1 basal post 3
meses (Ifsg)

Gridfica 2. Evolucion del FEV1 tras 3 meses de la ST
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5,50+
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4,00

3,50

3,00~

CWF post-simpatect
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Grdfica 3. Evolucion de la FVC tras 3 meses de la ST
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3,00+
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4,00
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Grafica 4. Evolucion del FEF ;575 o, tras 3 meses de la ST
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A continuacion presentamos una tabla comparativa (Tabla X1V)con otros
autores que han realizado estudios de valoracion de la funcion pulmonar tras
simpatectomia:

Tabla XIV. Comparativa de cambios en los parametros espirométricos a corto-medio

plazo (semanas — 6 meses) post-STC

Autor | %FEV1 | %FEV1 1 % FVC 1 % FVC | % FEF ;5754 | % FEF ;5.75 4
3-6 sem 3-6 meses 3-6 sem 3-6meses 3-6 sem 3-6 meses
Molho*” 15 16 % 12 % 20 %
Molho®’ 24 20 % 16 % 20 % 12 % 25 % 20 %
Noppen®* 47 2.8 % 3% 1.9 % Aumenta 6.5 % 8.6 %
Tseng®™* 20 6.1 % 23% 12.6 %
Vigil> 20 3% 1% 9%

256
Ponce

Posteriormente se realizd una nueva espirometria de control a los 12 meses,
realizada a 32 de los 37 pacientes que iniciaron el estudio. En la Tabla XV se muestran
los nuevos resultados trasncurrido 1 afio de la cirugia comparando con los resultados
obtenidos a los 3 meses.

Tabla XV. Cambios en la funcion pulmonar tras 3 y 12 meses de la
cirugia ( n= 32 pacientes )

Pre-ST Post-ST-3 m Post-ST-12 m
(Media = DT) (Media = DT) (Media = DT)
FVC (L) 4,12+ 0,75 3,96 +0,73* 3,99+ 0,70
FVC (%) 1054 £ 11,61 101,4 £ 10* 102,9 £ 13
FEV1 (L) 3,65+ 0,67 3,52+ 0,67* 3,43 + 0,64*
FEV1 (%) 1099 £ 13,4 105,2 +£12,4%* 102.4 £ 16,7*
FEF 25-75(L/S) 4,17 1,13 4,02 +1,22 3,59 £1,15%
FEF 25.75 (%) 102,3 £ 28,2 99 +£28.4 87,8 +£30,1*
PEF (L/s) 8,07 2,06 8,49+2.14 7,68 £ 1,59
*p<0.05

Los resultados obtenidos muestran una ligera recuperacion de la FVC 3.99 +
0.70 L (+ 1.5 %) que resultd ser no significativa a los 12 meses. Se observaron
descensos significativos del FEV1 3.43 £ 0.64 L (- 2.8 %) y FEF 25-75 % 3.59 + 1.15
L/s (-11.2 %), en relacion a la espirometria realizada a los 3 meses de la ST (Gréficas 5,
6 y 7). Nuevamente no se obtuvieron diferencias significativas para el PEF. Los
pacientes continuaban también asintomaticos desde el punto de vista respiratorio tras los
12 meses de la ST.

65

/3



Resultados

4 50-
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Gridfica 5. Evolucion del FEV1 alos 3 y a los 12 meses
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Grdfica 6. Evolucion de la FVC alos 3 y a los 12 meses de la ST.
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T T
FEF 25-72 pre FEF 25-75 post FEF 25-75 post
(i Imeses () 12 meses ([}

Grdfica 7. Evolucion del FEF 25-75 % alos 3 y a los 12 meses de la ST

5.2.1.2.-Test de metacolina

El test de metacolina resultdé positivo en 3 pacientes, 2 de los cuales eran
asmaticos conocidos. El tercer paciente habia sufrido un sindrome catarral reciente por
lo que fue considerado como falso positivo.

Tras los 3 meses de la cirugia se repiti6 la prueba de la metacolina siendo
positiva en 6 pacientes (dos de los cuales eran los asmaticos conocidos). En los cuatro
pacientes las PD 20 obtenidas fueron todas por encima de 2 mg: 2.599 mg., 2.343 mg.,
2.855 mg. y 2.510 mg. respectivamente.

5.2.2.-Estudio de parametros de funcion cardiorrespiratoria pre y post quirurgicos en
segunda serie de pacientes sometidos a ST convencional

Antes de la cirugia todos los parametros obtenidos en las diferentes pruebas de
funcion cardiorrespiratoria estaban dentro de los limites normales. En la Tabla XVI se
muestran los resultados de las diferentes pruebas a las que fueron sometidos los
pacientes de nuestro estudio antes y transcurridos 12 meses de la cirugia ST
convencional.

67



Resultados

Tabla XVI. Cambios en la funcion cardiopulmonar tras 12 meses de la
cirugia (STC = convencional); n = 18 pacientes

Pre-STC Post-STC-12 m P
(Media £ DE) (Media £+ DE)
FVC (L) 4,43 +0,81 430+ 1,11 0.620
FVC (%) 105,7+ 12,6 101,7 £26,2 0.274
FEV1 (L) 3,65+0,89 3,42+ 0,79 <0.0001
FEV1 (%) 1083 +11,9 103,2+10,4 <0.0001
FEF 25.75 (L/s) 3,74+ 1,18 3,40+ 1,08 0.003
FEF 2575 (%0) 91,2+24.4 82,9+22,3 0.001
TLC (L) 5,86+ 1,21 581+£1,17 0.874
TLC (%) 111,43 + 14 110,7 + 12,8 0.412
VR (L) 1,55 +0,35 1,61 +0,27 0.757
VR (%) 118,3 +£30,9 119,8 £27,7 0.849
Raw (kPa * s™'/L) 0,20 £ 0,08 0,23 + 0,05 0.030
Raw (%) 81,.2+ 36,1 78,9 23,4 0.870
DLCO (mmol/min/kPa) 9,26 +2,77 8,87 +2.8 0.008
KCO (mmol/min/kPa/L) 1,79 +£ 0,22 1,68 0,23 <0.0001
V'E reposo (I/min) 12,08 +5,9 11,1 £4,63 0.689
V' E max (I/min) 80,92+ 37,9 86,1 £29.,6 0.923
V' E max(%o) 79,7+ 25,1 80,8179 0.384
VO2 reposo (ml/min) 376,7 +£241,2 342,6 +176,5 0.751
VO2 max (ml/min) 2351,5+954,6  2385,1£846,6  0.731
VO2 max (%) 88,8 £9,7 92,7+123 0.572
VCO2 reposo(ml/min) 345,5+189,6 330,6 £ 156,5 0.943
VCO2 max (ml/min)  2927,3+1190,6 2919,64+1025,7 0.340
FC reposo (Ipm) 84,8 £12,3 73+£13,3 <0.0001
FC max (Ipm) 1722+ 17,4 162,7+16,.9 0.001
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5.2.2.1.-Parametros espirométricos

Tras un afio de la cirugia se observé una disminucion significativa en la
espirometria forzada en el FEV1 y el FEF 5750, tanto en los pacientes sometidos a ST
convencional (STC) como ST simplificada (STS).

Los resultados para el grupo de STC fueron disminucién significativa del FEV1
en 0230 L (- 6.3 %) y del FEF 2595 9 0.340 L/s (- 9.1 %); Los pacientes
permanecieron asintomaticos desde el punto de vista respiratorio (Gréaficas 8,9)
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Grdfica 8. Evolucion del FEV tras 12 meses de la STC
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Grdfica 9. Evolucion del FEF 55750, tras 12 meses de la STC
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No se observaron diferencias significativas en la FVC. (Grafica 10)
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Grdfica 10. Evolucion de la FVC tras 12 meses de la STC

5.2.2.2.-Pletismografia corporal: volumenes pulmonares y resistencias de la via aérea

Respecto a los resultados de la pletismografia corporal y difusion pulmonar tras
un afo, se obtuvo un aumento significativo de la Raw en el grupo de los pacientes con

ST convencional 0.03 kPa*s "' /L (+ 13 %). (Gréfica 11)
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Grdfica 11. Evolucion de la Raw tras 12 m de la STC
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Sin embargo no se obtuvieron diferencias significativas en los valores de
capacidad pulmonar total (CPT) y el volumen residual (VR) (Gréfica 12)
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Gridfica 12. Evolucion de la CPT tras 12 meses de la STC

5.2.2.3.-Difusion de monoxido de carbono

Respecto ala DLCO y KCO se obtuvo un descenso significativo de la DLCO de
0.39 mmol/min/kPa (- 4.2 %) y de la KCO de 0.11 mmol/min/kPa/L (- 6.1 %). El valor
medio de la DLCO previo a la cirugia convencional fue 9.26 + 2.72 mmol/min/kPa y
tras la cirugia disminuy6 a 8.87 + 2.80 mmol/min/kPa. (Gréfica 13)
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Grdfica 13. Evolucion de la DLCO tras 12 meses de la STC
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Con respecto a la KCO los valores medios antes de la intervencion quirdrgica
fueron 1.79 + 0.22 mmol/min/kPa/L y pasado un afio de la misma también descendi6 de
manera significativa hasta 1.68 = 0.23 mmol/min/kPa/L. (Grafica 14)

2,00

1,40 T
KO precy mmol KCO postex mmaol

Gridfica 14. Evolucion de la KCO tras 12 meses de la STC

5.2.2.4.-Ergometria cardiorrespiratoria

Los resultados de la ergometria cardiorrespiratoria demostraron una disminucioén
significativa en la FC en reposo y maxima en la serie de pacientes sometidos a
simpatectomia convencional. La FC en reposo disminuy6 en 11.8 latidos por minuto y
la FC maxima en 9.5 latidos por minuto. El valor medio de la FC en reposo previo a la
cirugia convencional fue de 84.8 + 12.3 Ipm y tras la cirugia disminuyo a 73 + 13.3 Ipm.
(Gréficas 15y 16)
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Grdfica 15. Evolucion de la FC antes del esfuerzo tras 12 meses de la STC
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COMPORTAMIENTO FC REPOSO TRAS 1 ANO STC POR
PACIENTE

140
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Grdfica 16. Comportamiento de la FC en reposo antes y tras 12 meses de la STC

Para el caso de la FC maxima alcanzada tras el esfuerzo en los pacientes a los
que se le hizo la prueba de esfuerzo antes de la cirugia fue de 172.2 = 17.4 lpm y tras
haberse sometido a la cirugia fue de 162.7 + 16.9 lpm. En ningun caso se presentaron
sintomas cardioldgicos secundarios a esa tendencia a la bradicardia. (Gréaficas 17 y 18)
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Gridfica 17. Evolucion de la FC méaxima tras el esfuerzo tras 12 meses de la STC
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COMPORTAMIENTO FC MAXIMA TRAS 1 ANO STC POR PACIENTE
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Grdfica 18. Comportamiento de la FC max tras el ejercicio antes y tras 12 meses de la
STC

Con respecto al resto de parametros medidos en la ergometria: VO2 en reposo y
maximo, en el VCO2 y la V'E, no se obtuvieron diferencias significativamente
estadisticas. (Gréficas 19y 20)
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Gridfica 19. Evolucion del VO2 en reposo tras 12 meses de la STC
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Grdfica 20. Evolucion del VO2 maxima tras 12 meses de la STC

5.2.3.-Estudio de parametros de funcion cardiorrespiratoria pre y post quirurgicos en
segunda serie de pacientes sometidos a ST simplificada

Al igual que en el grupo de pacientes sometidos a STC, todos los parametros
obtenidos en las diferentes pruebas de funcion cardiorrespiratoria estaban dentro de los
limites normales antes de la cirugia. En la Tabla XVII se muestran los resultados del
grupo de pacientes intervenidos de STS antes y transcurridos 12 meses de la cirugia
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Tabla XVII. Cambios en la funcion cardiopulmonar tras 12 meses
de la cirugia (STS = simplificada) ; n = 14 pacientes

Pre-STS Post-STS-12 m P
(Media £ (Media = DE)
DE)

FVC (L) 4,41 +0,81 431+1,1 0.546
FVC (%) 104,5+8,9  102,7+10,9  0.096

FEV1 (L) 3,64 + 0,88 3,51+0,8 <0.0001
FEV1 (%) 106,5 + 10,6 103,7+9.,8 0.001
FEF 25-75 (L/s) 4,36 +£1,65 3,82+1,2 0.001
FEF 25-75 (%) 89 + 36,8 81,6 £ 26,1 0.001
TLC (L) 5,80+ 1,1 577+1,2 0.713
TLC (%) 105,1 £9,7  103,9+9,2  0.701
VR (L) 1,58 £0,3 1,54 +0,4 0.666
VR (%) 108,1+20,4  104,2+24 0.574
Raw (kPa * s/L) 0,20+0,05 0,22+ 0,07 0.079
Raw (%) 68,3 +20,8  73,1+21,5 0.257
DLCO (mmol/min/kPa) 8.83+2)5 848 £2.5 0.045
KCO (mmol/min/kPa/L) 1,72 +0,2 1,63+0,2 0.025
V'E reposo (I/min) 9,87+2,2 11,8+4 0.051
V' E max (I/min) 85,3+ 23,1 77,9 +£23.3 0.194
V’E max (%) 85,6 + 16 78,6 + 13,5 0.173
VO2 reposo (ml/min) 309,2 +£79,8  356,3+ 128,5 0.302
VO2 max (ml/min) 2298+ 782,4 2482,1+717,9 0.688
VO2 max (%) 93,5+ 13,8 91,8 + 15 0.123
VCO2 reposo (ml/min)  267,5+ 68,5 316,24+ 123,1 0.133
VCO2 max (ml/min) 2955+ 847,4 2812,8+847,1 0.288
FC reposo (Ipm) 89,7 +£20,1 79 £15 0.006
FC max (Ipm) 179 + 19,6 161,4+29.8  0.001
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5.2.3.1.-Parametros espirométricos

Tras un afio de la cirugia se observé una disminucion significativa en la
espirometria forzada en el FEV1 y el FEF25-75% en ambos grupos (Tabla 16).

Para el grupo de pacientes sometidos a simpaticolisis simplificada hubieron
igualmente descensos significativos del FEV1 de 0.130 L (- 3.5 %) y del FEF 25-75
% de 0.540 L/s (- 12.3 %), sin encontrarse diferencias tampoco para la FVC. Igualmente
los pacientes permanecieron asintomaticos desde el punto de vista respiratorio.
(Gréficas 21, 22 'y 23)
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Grdfica 21. Evolucion del FEV1 tras 12 meses de la STS
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Grdfica 22. Evolucion del FEF 25-75 % tras 12 meses de la STS
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Grdfica 23. Evolucion de la FVC tras 12 meses de la STS

5.2.3.2.-Pletismografia corporal: volumenes pulmonares y resistencias de la via aérea

No se obtuvieron diferencias significativas en los valores de capacidad pulmonar
total (CPT) y volumen residual (VR). (Grafica 24)
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Gridfica 24. Evolucion de la CPT tras 12 meses de la STS
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Tampoco se obtuvieron diferencias en la resistencias de la via aérea (Raw) para
el grupo de STS (p = 0.068). (Gréfica 25)
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Gridfica 25. Evolucion de la Raw tras 12 meses de la STC

5.2.3.3.-Difusion de monoxido de carbono

Respecto a la DLCO y KCO se obtuvo, igualmente al grupo de pacientes
sometidos a ST convencional, un descenso significativo de la misma DLCO de 0.35
mmol/min/kPa (-3.9 %) y la KCO de 0.09 mmol/min/kPa/L (- 5.2 %).

El valor medio de la DLCO previo a la cirugia simplificada fue 8.83 £ 2.51
mmol/min/kPa y tras la cirugia disminuyo a 8.48 + 2.57 mmol/min/kPa. (Gréafica 26)

T
DLEO precx mmol DLEO postex mmaol

Gridfica 26. Evolutivo de la DLCO tras 12 meses de la STS
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Con respecto a la KCO los valores medios antes de la intervencion quirdrgica
fueron 1.72 + 0.28 mmol/min/kPa/L y pasado un afio de la misma también descendi6 de
manera significativa hasta 1.63 + 0.25 mmol/min/kPa/L (Gréfica 27)
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Gridfica 27. Evolucion de la KCO tras 12 meses de la STS

5.2.3.4.-Ergometria cardiorrespiratoria

Los resultados de la ergometria cardiorrespiratoria demostraron una disminucion
significativa en la FC en reposo y maxima en ambos grupos, como ya hemos
comentado. Para el caso del grupo de ST simplificada la FC preejercicio disminuy6 en
10.7 Ipm de media mientras que la FC maxima disminuy6 en 17.6 lpm. (Graficas 28,

29,30y 31)
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Gridfica 28. Evolucion de la FC antes del esfuerzo (reposo) tras 12 meses
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COMPORTAMIENTO FC REPOSO TRAS 1 ANO STS POR
PACIENTE
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Gridfica 29. Comportamiento de la FC en reposo antes y tras 12 meses de la STS
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Grdfica 30. Evolucion de la FC maxima tras el esfuerzo y tras 12 meses de la STS
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COMPORTAMIENTO FC MAX TRAS 1 ANO STS POR PACIENTE
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Grdfica 31. Comportamiento de la FC méxima tras el ejercicio antes y tras 12 meses de
la STS

No encontramos diferencias en cuanto al VO2 en reposo y maximo, el VCO2
ni en el V'E. Tampoco en este grupo de pacientes aparecieron sintomas cardioldgicos a
destacar. (Graficas 32 y 33)
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Gridfica 32. Evolucion del VO2 reposo y maximo tras 12 meses de la STS
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Grdfica 33. Evolucion del VO2 reposo y méximo tras 12 meses de la STS

5.2.4.-Estudio de parametros de funcion cardiorrespiratoria pre y post quirurgicos en
segunda serie de pacientes comparando pacientes sometidos a ST convencional y
simplificada

Dado que entre nuestros objetivos estaba analizar y comparar los efectos de la
funcion cardiopulmonar tras ST convencional y ST simplificada, y segin los diferentes
niveles de denervacion, partimos de la hipotesis de que una reduccion de la cantidad de
tejido nervioso simpatico toracico seccionado al realizar la STS, podria producir una
menor afectacion de la funcién pulmonar y de la funcidon cardiaca. De esta manera
reagrupamos a los pacientes sometidos a ST convencional y ST simplificada y hemos
comparado todos los pardmetros de funcion cardiorrespiratoria para estudiar si existen
diferencias.

En la Tabla XVI11 se muestran los resultados comparativos de ambos grupos de
pacientes transcurridos 12 meses de la cirugia.
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Tabla XVIII. Cambios en la funcion cardiopulmonar tras 12 meses

de la cirugia comparando pacientes sometidos a
STC(n=18) ySTS(n=14)
Post-STC-12m Post-STS-12 m

(Media=DT) (MediaxDT)
FVC (L) 4,30+ 1,11 431+ 1.1
FVC (%) 101,7 £26,2 102,74+ 10.9
FEV1 (L) 3,42+ 0,79 3,51+0.8
FEV1 (%) 103,2+ 10,4 103,7+9.8
FEF 25.75 (L/s) 3,40 £1,08 3,82+1.2
FEF 2575 (%0) 82,9 +22,3 81,6 +26.1
TLC (L) 581+1,17 577+1.2
TLC (%) 110,7 £ 12,8 103,9+9.2
VR (L) 1,61 £0,27 1,54+ 0.4
VR (%) 119,.8 £27,7 104,2 + 24
Raw (kPa * s/L) 0,23 £ 0,05 0,22 +0.07
Raw (%) 78,9 +23.4 73,1+21.5
DLCO (mmol/min/kPa) 8,87 +238 848 £2.5
KCO (mmol/min/kPa/L) 1,68 £0,23 1,63+0.2
V’E reposo (I/min) 11,1 +4,63 11,8 +4
V' E max (I/min) 86,1 +29.6 77,9 +233
V'E max (%) 80,8 +17,9 78,6 £13.5
VO2 reposo (ml/min) 3426 £176,5 356,3+ 128.5
VO2 max (ml/min) 2385,1+ 846,6  2482,1+717.9
VO2 max (%) 92,7+123 91,8+ 15
VCO2 reposo (ml/min) 330,6 £ 156,5 316,2 £ 123.1

VCO2 max (ml/min)
FC reposo (Ipm)
FC max (Ipm)

73 +£13,3
162,7+16,9

2919, 6+ 1025,7 2812+ 847.1

79 £15

161,4 +29.8

p

0.973
0.898
0.777
0.897
0.319
0.320
0.804
0.109
0.558
0.105
0.857
0.474
0.667
0.583
0.682
0.404
0.700
0.796
0.255
0.271
0.912
0.755
0.237
0.873
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5.2.4.1.-Parametros espirométricos

Tras un ano de la cirugia se observd una disminucion de la FVC, FEV1 y FEF
25-75 % para ambos grupos, aunque sin obtenerse diferencias significativas al
compararlos.

A pesar de no obtenerse diferencias significativas debemos destacar que hemos
observado la existencia de una tendencia a una menor disminucién de volimenes y
flujos en el grupo de pacientes sometidos a ST simplificada y por lo tanto con una
teorica menor afectacion de haces nerviosos simpaticos.

De esta manera el FEV1 en los pacientes sometidos a STS disminuy6 0.09 L
(2.5 %) menos, que en los sometidos a STC (p= 0.777) (Gréfica 34) .

5,00

FEV1(L) pre FEV1(L) post

Grdfica 34. Comparacion del comportamiento del FEV1 en pacientes sometidos a STC
(azul) y STS (verde)

Respecto a los resultados de la FVC en los pacientes sometidos STS fueron muy
similares a los pacientes sometidos a STC, disminuyendo tan solo 0.01 L (0.3 %)
menos, frente a los sometidos a STC (p=0.973). (Gréfica 35)
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Grdfica 35. Comparacion del comportamiento de la FVC en pacientes sometidos a
STC (azul) y STS (verde)

Por ultimo y con respecto a los mesoflujos espiratorios encontramos
diferencias destacables pero tampoco significativamente estadisticas, de manera que en
los pacientes sometidos a STS hubo una disminucion de 0.42 L (11 %) menor, que en
los sometidos a STC (p= 0.319). Probablemente seria necesario un mayor tamafio de la
serie para poder concluir si esa tendencia a una menor afectacion del tono broncomotor
en los pacientes sometidos a STS, es real. (Grafica 36)
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Grdfica 36. Comparacion del comportamiento del FEF 25-75 % en pacientes sometidos
a STC (azul) y STS (verde) tras 12 meses de la cirugia
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Podemos observar en la siguiente Tabla XIX dicha tendencia a una menor
disminuciéon de volimenes y flujos en el grupo de pacientes sometidos a ST
simplificada (STS) comparado con los sometidos a ST convencional (STC) antes y
después de la cirugia:

Tabla XIX. Comparativa de cambios en FEV1 y FEF 3575 9 a largo plazo (1 afio post-
ST) comparando pacientes sometidos a STC y STS

Serie n FEVI % % FEF 25-75 %
Pre/Post 12 m Pre/ Post 12 m

STC 18 108.3 % 2103.2 % (- 5.1 %) 91.2% 2> 82.9% (-83%)

STS 14 106.5 % = 103.7 % (- 2.8 %) 89 % 281.6 % (- 7.4 %)

Si finalmente realizamos una comparativa de los resultados espirométricos pasado
un afio de la cirugia entre los pacientes de la primera serie y los de la segunda serie,
obtenemos la siguiente Tabla XX:

Tabla XX. Comparativa de cambios significativos en los parametros espirométricos a
largo plazo (1 afio post-ST) entre pacientes de primera serie y segunda serie del estudio

Serie n | BFEVI 1 % FVC | % FEF 25-75 %
12 meses 12 meses 12 meses
Primera 32 -2.8% +0.5% -11.2 %
Segunda STC 18 -5.1% NS -83 %
Segunda STS 14 -2.8% NS -74 %

5.2.4.2.-Pletismografia corporal: volumenes pulmonares y resistencias de la via aérea

No se obtuvieron diferencias significativas en los valores de capacidad pulmonar
total (CPT), volumen residual (VR) y resistencias de la via aérea (Raw) entre ambos
grupos. Hemos objetivado que los volimenes pulmonares son levemente inferiores y
de forma no significativa en pacientes sometidos a STS.

Las resistencias de la via aérea aumentan en menor medida en los pacientes
intervenidos mediante STS, existiendo una diferencia de 0.01 kPa*s /L (4.3 %).
comparando con el grupo de STC. De esta forma hemos objetivado un menor
atrapamiento aéreo, aunque no significativo, en este grupo de pacientes (p = 0.857).
Estos resultados parecen confirmar también esa tendencia de menor afectacion del tono
broncomotor en los pacientes sometidos a STS. (Gréfica 37)
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Grdfica 37. Comparacion del comportamiento de la Raw en pacientes sometidos a
STC (azul) y STS (verde)

5.2.4.3.-Difusion de monoxido de carbono

Respecto a la DLCO comparando ambos grupos de pacientes, igualmente se
obtuvo una menor disminucién para la serie de pacientes sometidos a STS. Se obtuvo
una diferencia no significativa de 0.39 mmol/min/kPa (4.3 %) entre los pacientes
sometidos a STC frente a STS (p = 0.667). Respecto a la KCO ocurrié lo mismo
existiendo diferencias no significativa de 0.05 mmol/min/kPa/L (3 %) entre ambas

series (Graficas 38-39).
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Grdfica 38. Comparacion del comportamiento de la DLCO en pacientes sometidos a
STC (azul) y STS (verde)
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Gridfica 39. Comparacion del comportamiento de la KCO en pacientes sometidos a
STC (azul) y STS (verde)

5.2.4.4.-Ergometria cardiorrespiratoria

Los resultados de la ergometria cardiorrespiratoria demostraron una disminucioén
significativa en la FC en reposo y maxima en ambos grupos tal y como hemos
comentado.

Comparando el grupo de ST simplificada frente al de ST convencional, la FC
preejercicio o de reposo disminuy6 en 6 Ipm de media menos. De esta forma, aunque no
se obtengan diferencias significativas en el grupo sometido a STS en donde se realiza
una tedrica menor denervacidn simpdtica, observamos una tendencia menos
bradicardizante en la FC de reposo. (Gréfica 40)
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Gridfica 40. Comparacion del comportamiento de la FC en reposo en pacientes

sometidos a STC (azul) y STS (verde)
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Sin embargo no existe esa tendencia en la FC méaxima, de manera que se obtuvo
en este caso una mayor disminucién de la FC maxima en pacientes sometidos a STS que

en STC (1.3 Ipm menos) (Gréfica 41).
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Gridfica 41. Comparacion del comportamiento de la FC maxima en pacientes sometidos
a STC (azul) y STS (verde)

No encontramos diferencias tampoco en cuanto al VO2 en reposo y maximo, el

VCO2nienlaV'E.

Respecto al consumo de O2, no observamos tampoco diferencias significativas,
observando una tendencia a un mayor VO2 en reposo y maximo en pacientes sometidos
a STS frente al grupo de STC. (Gréfica 42 y 43)
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Gridfica 42. Comparacion del comportamiento del VO2 en reposo en pacientes
sometidos a STC (azul) y STS (verde)
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Grdfica 43. Comparacion del comportamiento del VO2 maximo en pacientes

sometidos a STC y STS
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DISCUSION

“Estudio de una cuestion determinada desde diferentes puntos de vista

9



Discusion

Existen escasos estudios que describan las alteraciones la funcion
cardiopulmonar tras la ST y que expliquen el papel del SNS sobre la misma. Ademas
estos estudios han valorado dicha funcién cardiopulmonar a corto y medio plazo,
desconociéndose los efectos a largo plazo.

Por otra parte los resultados de estos estudios son incompletos ya que la ST en
algunos de ellos ha sido realizada con técnicas quirtirgicas mas agresivas como la
toracotomia.

Ademas los estudios realizados en pacientes sometidos a ST toracoscopica, son
mediante la técnica convencional T2-3, sin existir datos de pacientes intervenidos
mediante ST simplificada.

Ademas aprovechando que este estudio ha sido realizado en pacientes
diagnosticados de hiperhidrosis primaria (HP), hemos estudiado las caracteristicas de
nuestra serie para contrastarla con otras series de pacientes con esta patologia
publicadas hasta el momento.

6.1.- CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

6.1.1.- Sexo

La referencia epidemiologica actual de la hiperhidrosis en Espaiia es el estudio
retrospectivo del Grupo Cooperativo de Cirugia Endoscopica del Simpatico Toracico
(GCCT-SEPAR) **. Este estudio englob6 918 pacientes intervenidos en 14 centros
estatales mediante simpaticolisis por hiperhidrosis entre 1996 y 2004. En este trabajo el
porcentaje de mujeres llego6 al 68. 7% con una media de edad de 26 afios.

Otros estudios a nivel nacional obtuvieron porcentajes similares, todos ellos con
una clara preponderancia del sexo femenino. En éstas series espafiolas 2% el
porcentaje de varones intervenidos raramente supera el 30%, lo cual resulta paradojico
ya que en nuestro estudio y en ambos grupos de pacientes, hubo un predominio en el
sexo masculino. En el primer grupo los hombres fueron claramente predominantes con
un 75.6 % (28 pacientes), mientras que en la segunda serie fueron un 62.5 % de los
casos (20 pacientes). En relacion a este dato observado en nuestro trabajo, debemos
mencionar los resultados de Adar et al °, una de las referencias epidemiologicas a nivel
internacional de este trastorno, el cual no evidencié una mayor prevalencia entre el sexo

femenino.

Al tratarse de un problema considerado como no grave, no se ha llevado a cabo
una investigacion epidemioldgica importante sobre la hiperhidrosis. Se han intentado
buscar explicaciones a este predominio del sexo femenino en la mayoria de series que
han estudiado esta entidad. Una de ellas puede ser el hecho de que en los paises calidos
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se tolera mejor socialmente la sudoracion (especialmente en los varones) que en otras
33 En los ambientes calidos la sudoracion es un fendmeno que en mayor o
menor grado siempre estd presente. Esto hace suponer que la hiperhidrosis sea vista
como un problema eminentemente cosmético y no como un trastorno fisico real, y que
por ello los varones sean los que probablemente menos busquen tratamiento.

culturas

En las series extranjeras de paises calidos, la hipotesis de la tolerancia al sudor
segun factores climaticos y culturales también parece cumplirse. Sin embargo no es tan
marcada como en Espafia, asi por ejemplo la serie francesa de Gossot et al **, tuvo una
distribucion de 91 mujeres (73%) y 34 varones (27%). La californiana Fischel et al 235
tuvo una distribucion de 71 mujeres (70%) y 30 hombres (30%).

En las series orientales, las mas voluminosas (especialmente la de Taiwén),
también se observa esta escasez de varones intervenidos, por ejemplo en la serie de Lin
et al *° con 2000 casos realizados la distribucion fue de 788 varones (39%) y 1212
mujeres (61%).

Sin embargo, en los paises mas frios (especialmente los del norte de Europa)
esta tendencia se invierte. Asi las series muestran un equilibrio como por ejemplo la
holandesa de M. van 't Riet et al (pionero de la simpaticolisis en T3) que obtuvo un

57% de varones y un 43% de mujeres .

Independientemente de la prevalencia de la enfermedad y el posible predominio
de sexos, parece ser que la HP es reconocida como una alteracion fisica de base
genética. McKusick en su “catilogo de alteraciones genéticas™ clasifica a la
hiperhidrosis esencial como un “claro trastorno familiar autosémico dominante”. Para
lograr justificar estas hipotesis, algunos investigadores han estudiado la incidencia de
hiperhidrosis esencial en poblaciones especificas. De este modo se ha logrado hallar una
mayor incidencia entre determinados grupos, especialmente entre los asiaticos. En la
serie de Chu et al **° sobre pacientes chinos de un total de 108 pacientes intervenidos se
encontrd una historia positiva familiar en el 51% de ellos. Asi mismo también Chiu et al
213 comparando dos grupos de pacientes, uno con hiperhidrosis esencial y otro grupo
control, hall6 una prevalencia de historia familiar del 84%. Otro autor como Cloward et
al *** constaté un gran desarrollo de la hiperhidrosis entre los Estadounidenses de origen
japonés que vivian en Hawai en comparacion con el resto de residentes.

Como ya hemos comentado, al tratarse de una alteracion benigna no se ha
llevado a cabo una investigacion epidemioldgica importante, aunque parece claro que la
asociacion familiar existe y se estima que esta en torno a un 15-20 %, aunque siempre
sin llegar a ser tan significativa como en las series asiaticas, donde la asociacion
familiar supera el 50% en la mayor parte de series.

Pero lo que es evidente es que los factores climdticos y culturales influyen de
manera bésica a la hora de determinar que tipo de pacientes buscan tratamiento a su
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hipersudoracion. Como anécdota citamos la serie clasica de A/ Dohayan et al (1999) del
Hospital King Khalid de Riyadh en Arabia Saudi **’, donde el clima es extremadamente
calido y cuya serie constaba de 112 hombres (93%) y 8 mujeres (7%), datos atribuibles
probablemente a la cultura del pais.

5.1.2.- Edad

La hiperhidrosis debuta caracteristicamente en la infancia. Como anteriormente
se ha comentado, los pacientes asumen su problema y desarrollan mecanismos de
adaptacion que se convierten en “tics” inconscientes. Es caracteristico de la
hiperhidrosis el debut a edad temprana y ademas la mayoria de pacientes no recuerda un
momento concreto de aparicion del trastorno. Es mads, casi todos refieren presentar la
alteracion “desde siempre”. Sin embargo al llegar a la edad adulta, con el inicio de la
vida laboral y el despertar social, es cuando realmente los pacientes toman conciencia
de la magnitud de su problema y buscan tratamiento®®’. Mas alla de los 30 afios, y
dejando de lado los pacientes con miedo o temor a la cirugia, encontramos individuos
que mayoritariamente desconocian la existencia de la técnica quirurgica de la
simpaticolisis, y que han sobrellevado su problema con tratamientos topicos por no ser
conscientes de la existencia de un tratamiento quirargico definitivo.

En nuestra serie obtuvimos una edad media del primer grupo de pacientes (n=
37) de 22.5 anos (rango 15-50 afios), siendo muy similar a la del segundo grupo ( n=
32) que fue en este caso de 25.44 afios (rango 14-40 afios). De forma global la edad
media fue de 23.9 afios por lo que confirma lo comentado anteriormente en cuanto a
que se trata de una patologia de aparicion frecuente en la juventud.

Ademas observando el histograma de edad , apreciamos como fue infrecuente
intervenir pacientes que sobrepasaran los 35 afios o los menores de 16 afios,
confirmando la idea de que la hiperhidrosis es un problema limitante laboral y
socialmente.

La gran mayoria de series espanolas tienen cifras de edad media similares. En el
estudio del grupo cooperativo™® la edad media fue de 26 afios , con una distribucion
mayoritaria también en el segmento del los 21 a los 30 afios. Los pacientes mayores de
50 o menores de 15 afios que fueron intervenidos solo representaron el 3% del total.

Comparando con otros paises europeos, la serie francesa de Gossot et al *** con
382 casos, tuvo una edad media de 28 anos, siendo el paciente menor de 15 afios y el
mayor de 59 afos, reflejando un componente poblacional similar, y confirmando la
abstencion general de tratamiento quirurgico en los nifos.

Sin embargo, en las series orientales esto no parece ser asi . Por ejemplo en el

grupo de Chu et al *°
amplio de 10 a 61 afios. En la de Lin et a
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, en pacientes de China, la edad media fue de 23 con un rango mas

236 - -
[ ~°” en pacientes de Taiwan, con 2000 casos
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realizados, la edad media fue en este caso de 22.9 afios con un rango también amplio de
5 a 65 aios. Por lo tanto hay que constatar como en estos paises se intervienen una gran
cantidad de pacientes en edad infantil. Ello hace que la edad media en estas series sea
menor que en las series europeas. Una posible explicacion a este hecho seria que en
estos paises el despertar socio-laboral pudiera ser mas precoz.

En Espafia se tiende a posponer la intervencion hasta que el paciente tenga una
edad minima de 18 afios, y no unicamente por problemas legales ya que son los padres
los que deben autorizar la intervencién a edades inferiores. Sin embargo no se han
demostrado efectos secundarios algunos en la simpaticolisis infantil. De hecho, algunos
autores consideran que la hiperhidrosis es més preocupante en edades infantiles y en los
adolescentes, que en la etapa adulta, dadas las implicaciones en el medio escolar y
educativo de estos nifios **’. Sin embargo, en la actualidad la mayoria de cirujanos en
Espafia son contrarios a intervenir pacientes muy jovenes sin que halla una explicacion
que lo justifique.
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6.2.- TIPOS DE HIPERHIDROSIS

En nuestra serie de pacientes destaca el hecho de que en ambos grupos la mayor
parte de pacientes presentd una HP de localizacion palmoaxilar. En la primera serie
represento el 64.8 % de los casos ( 24 casos) y en la segunda fue un 56.2 % ( 18 casos)
(Gréfical).

Sin embargo, al comparar estos datos con los del grupo cooperativo™’

observamos una distribucion diferente por frecuencias destacando la localizacion
palmar pura —36%-, seguida de la palmar-axilar —24%-. No existe una explicacion
coherente a esta divergencia. Partiendo de la base de que la serie del grupo cooperativo
es mucho mayor, su representatividad poblacional es superior a la de nuestro estudio.

Con respecto a uno de los estudios con una de las series mas importantes
realizadas con 2000 pacientes asiaticos con hiperhidrosis®®, predominé también el
grupo de pacientes con HP palmar con 1520 pacientes, frente al grupo de HP palmo-
axilar que fue de 480 pacientes
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6.3.- TECNICA QUIRURGICA. TIPO DE SIMPATICOLISIS

En el momento actual, no existe un consenso en lo referente a la técnica
quirargica a emplear en el tratamiento de la hiperhidrosis palmar y palmo-axilar.

Los diversos grupos difieren en cuanto a la posicion del paciente, el nimero de
trocar que utilizan, el tipo de lisis simpatica (exéresis ganglionar, simpaticotomia
craneo-caudal, simpaticotomia sobre la costilla), el nivel de la lisis (T2, T2-3,T2-4,T3),
la necesidad o no de drenaje toracico, o incluso respecto a la necesidad o no de ingreso
hospitalario posquirtirgico™*.

En los pacientes que participaron en nuestro estudio se realizé la intervencion
con el paciente en decubito supino, en sedestacion de 90 grados con el torax elevado
30°, y los brazos en abduccion. Esto permite un acceso 6ptimo a la cadena simpatica, un
trabajo comodo del anestesidlogo, y ademds se evitan las demoras ocasionadas por la
necesidad de cambiar de posicion al paciente. Se emplearon dos incisiones en linea
axilar media y anterior por donde se introdujo un disector endoscdpico de 5 mm. y una
optica de 11 mm.

Comparandonos con los grupos espafioles, el 58% emplea la posicion lateral a
diferencia de nuestro estudio, frente al 37% que usa el decubito supino como es nuestro
caso, y finalmente el 5% el decubito prono. E1 97% lleva a cabo los dos procedimientos
(derecho e izquierdo) secuencialmente en el mismo acto operatorio. Sélo el 3% lo hacen
actualmente de manera unilateral con un segundo acto operatorio diferido.

La forma mas frecuente de acceso es el uso de dos trocares de acceso (47%)
coincidiendo por lo tanto con nuestro estudio, mientras que un 35% emplea un solo
trocar de acceso y el 23% incluso utiliza tres.

Respecto al instrumental (endopinzas), sélo el 2% de los pacientes fueron
intervenidos con material de 2 mm, en el 63% se empleo6 el de 5 mm, y en el 32% de 10
mm. La Optica mas empleada fue la de 10 mm en el 67% de intervenciones, la de 5 mm
en el 28%, la de 7 mm en el 25%, y la de 2 mm en Unicamente el 3% de cirugias.

Respecto a la técnica wusada para realizar la simpaticolisis fue la
electrocoagulacion de la cadena simpatica incluyendo los nervios de Kuntz si se
identifican. En la literatura se confirma que la técnica mas frecuente en el 54% de los
casos fue la diatermia o electrocoagulacion (simpaticolisis), coincidiendo con nuestro
estudio, mientras que en el 22% fue la exéresis, en el 16% la seccion (simpatectomia), y
en el 8% el bisturi armoénico.
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Dado de que la opinion mayoritaria de los expertos cree que la extension y el
nivel de la reseccion estan relacionados con la sudoracion compensadora, muchos
grupos estan mas a favor de un procedimiento ablativo (simpaticolisis) en vez de una

s . £y 202
reseccion (simpatectomia) = .

Ademas el tiempo medio de la intervencion para una simpaticolisis es

significativamente menor que el de la simpatectomia (la simpaticolisis requiere casi la
mitad de tiempo que la ablacion). Ademas la simpaticolisis es técnicamente mas facil, lo
cual es otra importante razon para preferirla.
2429 Una de ellas es
seccionar limpiamente la cadena simpética y los ganglios; otra consiste en ligar la
cadena simpatica con un clip vascular y finalmente la electrocoagulacion de los ganglios
simpaticos. La electrocoagulacion de la cadena simpética sobre la costilla es, en nuestra
opinién, el procedimiento mas seguro y sencillo, ademds de ser la mas ampliamente
utilizada.

Existen pocas variaciones técnicas de la simpaticolisis

Con respecto a la eleccion del nivel de seccion, clasicamente se ha aceptado que
el ganglio simpatico T2 es el elemento clave de la inervacion vegetativa del territorio
cutaneo correspondiente a la extremidad superior. La mayoria de autores afiaden T3 y
T4 cuando se asocia hiperhidrosis axilar *’. De hecho en nuestro estudio asi lo hemos
realizado para los pacientes con HP palmoaxilar. Sin embargo, se ha especulado con la
posibilidad de que los ganglios simpaticos T2-T3 tengan una distribucion cutanea mas
amplia de la descrita clasicamente, ya que a menudo se ha registrado que las areas de
anhidrosis completa después de una simpaticolisis toracica T2-T3 se extiende mas alla
de las palmas, la extremidad superior y las axilas®*®. Esta es la base de la puesta en
marcha de estudios mediante la denominada ST simplificada que lleva a cabo la
ablacion unicamente de T3 dado que parece no so6lo limitarse a provocar anhidrosis en
las palmas *'°. En nuestro estudio también hemos valorado a pacientes intervenidos ST
simplificada T3, con el objetivo de valorar que ocurre en este caso con la funcion
cardiopulmonar.
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6.4.- FUNCION CARDIOPULMONAR EN PACIENTES

SIMPATECTOMIZADOS

Los ganglios T2 y T3 son paso de la inervacion simpatica a los oOrganos
toracicos. Como ya hemos comentado la inervacion simpatica pulmonar proviene de la
cadena simpatica toracica (T2-8), pero también hay haces provenientes de la cadena
simpatica cervical (ramas cérvico-toracicas), ganglio estrellado, plexo cardiaco y ramas
de los nervios intercostales '’ (Figura 8). Por consiguiente, la simpaticolisis a nivel de
T2-T3 puede tedricamente provocar una denervacion simpdtica parcial pulmonar.

6.4.1.-Valoracion de la funcién pulmonar postsimpaticolisis mediante espirometria
6.4.1.1- A corto plazo (menos 6 meses)

Existen escasos estudios que describan las alteraciones la funcidon pulmonar tras
la ST. Estos estudios han valorado la funcion pulmonar a corto y medio plazo (1,3 y 6
meses post-ST).

Los dos primeros estudios sobre valoracion de la funcién pulmonar tras ST
mediante espirometria , fueron los realizados por Molho et al.***** en los afios 70 y 80,
realizando la simpatectomia en este caso mediante toracotomia, bien por via
supraclavicular o transaxilar, intentando comparar ambos tipos de abordaje . Molho et
al valord en su primer estudio de 1977 una serie de 15 pacientes intervenidos de
simpatectomia abierta axilar a nivel de T2 solamente.

Se observaron cambios sustanciales y sintomaticos en la FVC y el FEV1 en
todos los pacientes estudiados, y en el flujo espiratorio maximo (PEF) en 13 de los 15
pacientes. Se constataron reducciones del 15 al 19% en los volumenes pulmonares y
flujos de uno a tres meses después de la intervencion. Estos resultados se confirmaron
en un segundo estudio publicado por este mismo autor en 1980, en donde observéd en
una nueva serie de 24 pacientes sometidos a simpatectomia a nivel de T2-T3 también
por cirugia abierta comparando el abordaje por via supraclavicular o transaxilar, que
después de la intervencion se producia una broncoconstriccion pulmonar incluyendo la
pequefia via aérea. Tres meses después de la simpatectomia toradcica no
videotoracoscdpica, la FVC decrecia de forma significativa un 12% (supraclavicular) y
un 16 % (transaxilar) respectivamente, mientras que el FEV1 lo hizo en un 16 % y un
17 % respectivamente. También se dieron cambios notables en el FEF ;5750 que
disminuy6 de un 20 a 25%.

Este descenso observado se puede atribuir (y asi lo comentaron los autores) al
menos parcialmente, a la propia toracotomia, que condiciona una restriccion en las
pruebas de funcién respiratoria tal y como demostrd Furrer et al™' que estudio el

comportamiento de la funcidon pulmonar tras la cirugia, la cual se acercaba a valores
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normales transcurridos 4 meses de la intervencion. Por lo tanto, sobre las conclusiones
de Molho, hay que tener en cuenta que se evaluaron pacientes sometidos a toracotomia,
con lo cual la evaluacion del efecto real de la denervacion es dificil de aislar del trauma
respiratorio que supone la cirugia abierta. Sin embargo, los resultados del segundo
estudio evaluaron a los pacientes pasados 6 meses de la cirugia y se objetivd una
persistencia de la caida de los volumenes y flujos que si podria sugerir en este caso una
alteracion del tono broncomotor.

Noppen y Vincken et al™ en 1996 emplearon la simpatectomia por
videotoracoscopia para realizar la exéresis de T2 y T3 sobre una de las series mas
amplias publicadas (47 pacientes) que hayan valorado la funcion pulmonar pre y
posquirtrgica .Se realizaron pruebas de funcidn respiratoria a las 6 semanas postcirugia
objetivandose una disminucion significativa del FEV1 (-2.8 %), FVC (-1.9 %) y FEF
25:75% (-0.5 %), que se mantuvo a los 6 meses para el FEV1 (- 3 %) y el FEF 754, (- 8.6
%), mientras que la FVC comenz6 a recuperarse. Sus conclusiones fueron que después
de la simpatectomia toracoscopica se evidenciaba una denervacion simpatica leve del
pulmoén aunque la propia técnica quirurgica también podria contribuir a corto plazo a la
caida de volimenes y flujos a pesar de ser menos invasiva que la toracotomia. Pero sin
embargo, debido al mantenido descenso del FEV1 y mesoflujos pasados 6 meses de la
cirugia toracoscOpica minimamente invasiva, parece demostrarse que el tono
broncomotor estd influenciado por el SNS. Esta afirmacion se vio reforzada en este
estudio tras determinarse un aumento significativo en las resistencias de la via aérea
(Raw + 29 %) pasados los 6 meses de la cirugia.

Otro de los pocos estudios publicados es el de Tseng et al *** en el 2001, con una
serie de 20 pacientes a los que se realizd simpatectomia igualmente T2-T3 por
toracoscopia. Igualmente obtuvo descensos de la FVC (-2.3%) y del FEV1 (-6.1%)
pasado solo un mes de la cirugia. Ademads obtuvieron también un significativo descenso
en la FEF 55750 (-12.6%). Estos resultados sugieren igualmente la existencia de un
patrén de obstruccion al flujo aéreo post-denervacion simpatica parcial. A pesar de que
se realizd también cirugia minimamente invasiva, el periodo postquirirgico es
excesivamente corto, por lo que no se puede descartar que los cambios puedan estar
relacionados en este caso a la propia cirugia tal y como hemos comentado
anteriormente.

Por tltimo debemos mencionar otro estudio publicado recientemente en 2005 por
Vigil et al * sobre un total de 20 pacientes sometidos una vez més a simpatectomia T2-
T3 videotoracoscdpica a los que se le hizo una espirometria pasados en este caso 3 meses
de la cirugia. Los datos obtenidos fueron un descenso también del FEV1 (- 3 %), FVC (-
1 %) y FEF 25759 (- 9 %)

En nuestro estudio realizamos a todos los pacientes de la primera serie (37

pacientes) una espirometria pasados 3 meses de la cirugia, obteniéndose unos resultados
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similares a los de los anteriores autores De esta forma se observd una disminucidon
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significativa de la FVC 0.193 + 0.273 L. (- 5.2 %), del FEV1 0.150 £ 0.212 L. (- 6.1 %)
y del FEFs7s4, 0.170 £ 0.458 L/seg. (-5.1 %) No se observaron diferencias
significativas en el PEF. Los pacientes continuaron asintomaticos desde el punto de
vista respiratorio.

6.4.1.2.- A largo plazo (tras un anio de la cirugia)

Dado que no existen estudios en la literatura que valoren los efectos de la ST a
largo plazo, decidimos estudiar a los pacientes transcurrido 1 afio de la cirugia para asi
aportar nuevos datos y conclusiones en cuanto al papel del SNS en el aparato
respiratorio y ademas poder comprobar la seguridad de la ST a largo plazo. De esta
forma éste es el primer estudio realizado que ha valorado los efectos de la ST sobre la
funcion pulmonar a largo plazo. Consideramos que este periodo de tiempo tras la
cirugia, es lo suficientemente prolongado como para valorar si la ST puede provocar
una alteracion del tono broncomotor independientemente del propio trauma quirtargico

A) ST convencional

A la primera serie de pacientes (32 pacientes de los 37 que iniciaron el estudio)
se les realizo una espirometria de control a los 12 meses de la ST. Los resultados
obtenidos demuestran una ligera recuperacion de la FVC 3.99 + 0.70 L (+ 1.5 %) que
resultd ser no significativa. Lo que si se observaron fueron descensos significativos del
FEV1 3.43 £0.64 L (-2.8 %) y del FEF 35.759, 3.59 + 1.15 L/s (-11.2 %), en relacion a la
espirometria realizada a los 3 meses de la ST (Tabla 18). Nuevamente no se obtuvieron
diferencias significativas para el =~ PEF. Los pacientes también continuaban
asintomaticos respiratoriamente tras los 12 meses de la ST.

Con respecto a la segunda serie de pacientes sometidos a ST convencional (18
pacientes) y que fue comparada con los intervenidos mediante ST simplificada y pasado
igualmente un afio de la cirugia toracoscdpica, se obtuvieron resultados similares a los
de la serie previa. Pasado este tiempo hemos observado también una disminucion
significativa en el FEV1 y el FEF25-75% (FEV1:0.230 L (- 5.1 %); FEF 25.75¢,: 0.340
L/s (- 8.3 %)) en relacion a la espirometria realizada 1 afio antes (Tabla 18). Tampoco
se observaron diferencias significativas en la FVC en ninguno de los dos grupos y los
pacientes permanecieron también asintomaticos en todo momento desde el punto de
vista respiratorio.

La disminucién de la FVC a los 3 meses podria ser explicada por una restriccion
secundaria ocasionada por la técnica quirurgica, ya que hemos observado como a los 12
meses este parametro se recupera, asociado a una persistencia en la disminucion del
FEV1 y FEF 3575 ¢, De esta manera la presencia de una FVC normalizada en limites
parecidos a los prequirurgicos pasado un afo de la cirugia, acompanado de un descenso
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mantenido del FEV1 y del FEF 25-75 % en ambas series de pacientes, sugieren que la
denervacion simpatica parcial secundaria a la simpaticolisis, podria ser responsable de
un aumento del tono broncomotor .

El pardmetro que mayores diferencias obtuvo en ambas series es el FEF 5575 o
frente al FEV1. Los mesoflujos espiratorios son un test sensible del flujo espiratorio a
nivel de la pequenia via aérea. Es un parametro orientativo de obstruccion de la via
respiratoria de pequefio calibre siendo el primer parametro funcional que se afecta en
los procesos obstructivos. El FEF ;5.7s5¢, es a menudo bajo en fumadores, y su descenso
es uno de los indices mas precoces en el comienzo de la enfermedad pulmonar

. L. 256
obstructiva cronica =".

Podriamos plantearnos la posibilidad de que ésta caida en los volumenes y flujos
pasado un afo, pudiera ser debida a este propio factor temporal. La disminucion del
FEV1 con la edad fue estudiada por Fletcher y Peto >* que publicaron la curva de caida
del FEV1 de acuerdo a la edad, comprobando que se produce una pequefia disminucion
de este parametro pasados los 25-30 afios de edad, y que se acelera notablemente entre
los fumadores. Segin dicha curva se ha demostrado que en una persona normal, no
fumadora, el FEV1 disminuye a partir de esa edad un promedio de 25 a 30 ml por afio.
Las caidas del FEV1 existentes de media en nuestro estudio, en donde ademas ser
fumador fue un criterio de exclusion, son superiores a estas cifras (aproximadamente
entre 100-150 ml) y ademas estadisticamente significativas, por lo que pensamos que
esta posibilidad queda razonadamente descartada. Asi mismo y tal y como hemos
comentado, encontramos caidas significativas relacionadas de otros parametros tales
como los mesoflujos espiratorios que parecen confirmar esta cuestion. Por otra parte, esta
caida del FEV1 aumenta con la edad y tenemos que tener en cuenta que nuestro estudio
ha sido realizado en poblacion joven con una edad media de 25 afios por lo que incluso
esta disminucion podria ser hasta incluso menor.

También debemos destacar que estos cambios observados, aunque han sido
significativos, son pequefios y sin ninguna trascendencia clinica. Ninguno de los
pacientes de la primera serie ni los de la segunda refiri6 sintomas respiratorios a destacar.
Todos tenian una buena tolerancia al esfuerzo y un buen estado general. Es por ello que
tras los resultados obtenidos parece poder concluirse que la ST a largo plazo es una
técnica segura, puesto que a pesar del descenso de volumenes y flujos, éstos son minimos
y sin repercusion clinica, al menos en pacientes con hiperhidrosis primaria.

Por lo tanto este es el primer estudio que valora los efectos de la ST toracoscopica
sobre la funcion pulmonar a largo plazo demostrado por un descenso mantenido y
significativo del FEV1 y FEF 25-75 %. Estos datos parecen demostrar que la denervacion
simpatica parcial en pacientes con HP produce una alteracion del tono broncomotor y por
lo tanto parece confirmar el papel de la inervacion simpatica sobre la funcion

cardiopulmonar, apoyando por tanto el papel del SNS sobre el aparato respiratorio°.
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B) ST simplificada

A una parte de los pacientes de la segunda serie de nuestro estudio (14
pacientes) los sometimos a una STS (T3 o T3-4), tras randomizacion previa y les
realizamos igualmente una espirometria pasados 12 meses de la cirugia.

Partiendo de la hipdtesis de que una menor simpaticolisis deberia provocar un
tedrico menor efecto sobre la funcion pulmonar, se decidié evaluar los efectos de la
denervacion simpatica pulmonar en nuestros pacientes simpatectomizados
selectivamente a nivel de T3 y T3-4. Si el objetivo de la simpaticotolisis a nivel de T3
es mejorar la hiperhidrosis provocando una agresion menor y mas selectiva del
simpatico tordcico, para evitar una sudoracion compensadora molesta, podria pensarse
que de la misma manera la afectacion de la inervacion pulmonar también podria ser
tedricamente menor. Ademas tampoco hemos encontrado estudios previos publicados
que hayan estudiado la funcion cardiopulmonar comparando tipos de simpaticolisis
seglin niveles de denervacion.

Los resultados previos publicados por Molho **°, si bien eran selectivos a nivel
de T2, fueron por toracotomia abierta y obtenidos a corto plazo tras la cirugia . Por otro
23y Tseng ***, asi como el resto de estudios publicados, se basan en series
de pacientes simpatectomizados por videotoracoscopia de forma convencional a nivel

de T2-T3.

lado, Noppen

Los resultados que hemos obtenido confirman nuevamente el descenso
significativo del FEV1 y del FEF ;575 o, tras un afio de la cirugia , tanto para los pacientes
sometidos a STC (2 y 3 niveles de seccion ) como ya hemos comentado, como para los
pacientes sometidos a STS (1 y 2 niveles de seccion)*”. Tras un afio de la cirugia, se
observo una disminucion significativa en la espirometria forzada en el FEV1 0.130 L (-
2.8 %) vy el FEF 35750, 0.540 L/s (- 7.4 %) . No se observaron tampoco diferencias
significativas en la FVC en este grupo de pacientes. Los pacientes permanecieron una vez
mas asintomaticos desde el punto de vista respiratorio

No hemos observado diferencias significativas en la funcion pulmonar al
comparar el grupo de pacientes sometidos a ST convencional (STC) y simplificada
(STS). Asi pues el hecho de reducir la cantidad de tejido nervioso simpatico toracico
seccionado al realizar la STS, no parece producir una menor afectacion en la funcion
pulmonar. Este hallazgo podria explicarse por el hecho de que aunque la STS produce
una tedrica menor denervacion simpatica, siguen persistiendo ramas cervicotoracicas con
capacidad para inervar el arbol bronquial®’ ( Figura 9 ) . Ademas ya hemos comentado
la existencia de los denominados nervios de Kuntz, conexiones nerviosas simpaticas que
evitan el paso del segundo y tercer ganglio toracico simpatico, comunicadndose
directamente con el plexo braquial y que pudieran igualmente llevar haces nerviosos
hacia el arbol bronquial''? .
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De todas formas si debemos destacar la existencia de una tendencia a una menor
disminucién de volumenes y flujos aunque no significativa, en el grupo de pacientes
sometidos a ST simplificada (STS) (Tabla 19) y por lo tanto sometidos a una tedrica
menor denervacion simpatica.

Asi mismo este es el primer estudio que valora los efectos de la ST sobre la
funcion pulmonar a largo plazo comparando las técnicas de ST convencional y
simplificada®’. Los resultados obtenidos sugieren que tanto la ST tanto convencional
como simplificada a largo plazo produce cambios en la funciéon pulmonar y que parece
existir una tendencia a una menor afectacion cuanto menos cadena simpdtica se
secciona. Parece demostrarse también que ambas técnicas son igualmente seguras a
largo plazo, puesto que a pesar del descenso del FEV1, del FEF 25-75 %, éstos son
minimos y sin repercusion clinica respiratoria.

6.4.2.- Valoracion de la hiperreactidad bronquial mediante test de metacolina

También con la intencion de valorar el tono bronquial (que depende del
equilibrio entre SNS/SNP) en los pacientes sometidos a ST, realizamos pruebas de
broncoprovocacion con metacolina. Nuestra hipotesis inicial era que la denervacion
simpatica produciria un aumento del tono colinérgico, por lo que cabria esperar a los 3
meses de la ST un numero significativo de pruebas positivas. Ademas hay autores que
han opinado que un disbalance entre SNS y SNP pudiera ser uno de los mecanismos
fisiopatologicos que pudieran contribuir a la patogénesis de algunas formas de
hiperreactividad bronquial*®®.De hecho Szentivany et al’®' en 1960 ya sugirié que un
disbalance del sistema nervioso autonomo podria causar asma bronquial. De hecho es

conocido el efecto perjudicial de los beta-bloqueantes entre los pacientes asmaticos>*.

Partiendo de estas hipoétesis, se decidio llevar a cabo un test de metacolina pre y
post-simpaticolisis para valorar el efecto de la tedrica denervacion simpatica pulmonar
que provoca la interrupcion de la cadena simpatica bilateral.

El test de metacolina antes de la cirugia, result6 positivo en 3 pacientes, 2 de los
cuales eran asmaticos conocidos. El tercer paciente habia sufrido un sindrome catarral
reciente por lo que fue considerado como falso positivo. El test de metacolina tras 3
meses de la cirugia fue positivo en 6 pacientes (dos de los cuales eran asmaticos
conocidos). En los cuatro pacientes restantes las PD 20 obtenidas fueron todas por
encima de 2 mg: 2.599 mg. , 2.343 mg. , 2.855 mg. y 2.510 mg. respectivamente. Las

diferencias obtenidas no resultaron ser significativamente estadisticas *°.

El propio Noppen et al ** elabord un estudio sobre 35 pacientes utilizando en
este caso el test de la histamina, 6 semanas y 6 meses después de la cirugia. Tampoco

encontro diferencias significativas al igual que en nuestro trabajo.
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Este hallazgo podria estar explicado tal y como hemos comentado anteriormente,
por el hecho de que la inervacion simpética es menos numerosa y con haces menos
voluminosos que la parasimpatica y ademas porque la ST produce una denervacion
simpatica parcial persistiendo ramas cervicotoracicas con capacidad para inervar el
arbol bronquial.

Otra posible explicacion podria ser que la metacolina estimula los receptores
colinérgicos y por tanto produce una broncoconstriccion mediada por el SNP. De este
modo, este test valora la funcion del SNP sobre la via aérea que en los pacientes
sometidos a ST en principio es normal. En nuestra serie habian 2 pacientes conocidos
asmaticos estables sin necesidad de uso de medicacion de forma continuada. En estos
pacientes el test de metacolina se mantuvo positivo antes y después de la ST, y no
presentaron sintomas respiratorios a destacar durante su seguimiento, ni tampoco
necesidad de terapia broncodilatadora de rescate que nos sugieran empeoramiento de su
enfermedad de base.

Tres de los pacientes estudiados mostraron una prueba de metacolina negativa
antes de la ST que se positivizo después de la cirugia. No tenemos una explicacion clara
para este hallazgo, sin embargo los enfermos se encontraban asintomaticos y las PD 20
fueron altas, cercanas a la dosis maxima, para considerar el test de metacolina como
positivo ***, lo que sugiere que estas cifras podrian encontrarse dentro de la variabilidad

atribuible a esta prueba 2.

Debemos destacar que en este mismo afio 2009 Kim et al *** ha publicado otro
interesante trabajo sobre una serie amplia de 54 pacientes diagnosticados de HP e
intervenidos tanto mediante ST convencional como simplificada (T3), realizandoles
espirometria y test de metacolina antes y pasado s6lo un mes de la cirugia. Al igual que
en todos los estudios publicados obtuvieron descensos significativos en la CVF ( 310
ml) y FEV1 ( 280 ml) pasado un mes de la cirugia. Tampoco obtienen resultados
significativos en cuanto al test de metacolina. Pero hay un dato muy interesante respecto
a dicho test y es que en el grupo de pacientes intervenidos mediante ST simplificada
(T3) el ratio de pacientes con respuesta positiva al test de metacolina si es
significativamente mas elevado que en el resto de grupos (de un 19 % pasa a un 34 %,
p<0.005). Segun estos resultados, parece que la ST simplificada T3 podria tener una
posible influencia en el desarrollo de hiperreactividad bronquial e incluso los autores
llegan a recomendar la realizacion de un test de metacolina antes y después de la
cirugia, en pacientes que vayan a someterse a esta intervencion, si hay antecedentes de
asma o EPOC. Serdn necesarios mas estudios para confirmar esta hipdtesis y ademas
realizados a largo plazo.
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6.4.3.-Valoracion de la funcion pulmonar mediante pletismografia corporal y
resistencias de la via aérea en STC y STS

Para continuar profundizando en el papel del SNS sobre el aparato respiratorio,
también les realizamos a los pacientes una pletismografia corporal, para de esa manera
completar el estudio de volumenes pulmonares y resistencias de la via aérea en
pacientes simpatectomizados.

No hemos encontrado diferencias significativas en los volimenes pulmonares
(CPT y VR). Vigil et al” en su estudio sobre 20 pacientes con HP, al igual que nosotros,
tampoco encontrd diferencias significativas en la CPT y VR pasados en este caso solo 3
meses de la cirugia.

?* si se obtuvo un aumento de la CPT

En el estudio publicado por Noppen et a
en un 3 % pasado 6 semanas de la cirugia, pero que se termin6 corrigiendo a los 6 meses,
por lo que este descenso temporal termind considerandose atribuible a la propia

toracoscopia.

Lo que si hemos encontrado, es un aumento significativo de las Raw (+ 13 %),
tras un afio de la cirugia en el grupo de pacientes intervenidos mediante ST convencional.
Dauber et al*®’ ya habia descrito en un estudio experimental en animales (perros) a los
que sometio a ST, un aumento de las resistencias de la via aérea .Por otra parte en otro
estudio publicado por Noppen et al*>® en pacientes simpatectomizados, se confirma los
datos obtenidos en nuestro trabajo, ya que igualmente obtuvo un ascenso significativo del
12 % de las Raw pasados en este caso 6 meses de la cirugia.

Por lo tanto podemos concluir que este aumento en las Raw a largo plazo tras un
afio de la cirugia, junto con el descenso del FEV1 y el FEF 25-75 %, sugiere el ya
comentado posible papel del SNS sobre el tono broncomotor.

No hemos encontrado sin embargo diferencias para el grupo de ST simplificada
en cuanto a la Raw, lo cual podria estar en el contexto de un bajo tamafio muestral ( 14
pacientes).

6.4.4.-Valoracion de la funcion pulmonar mediante el estudio de la difusion
pulmonar de CO en STCy STS

La influencia del sistema nervioso autébnomo sobre la capacidad de difusion de
CO es muy poco conocida. El tnico estudio publicado al respecto ha sido realizado por el
mismo Noppen et al*®® . Estudié los efectos de la simpatectomia convencional toracica
T2-T3 sobre la difusion de CO a corto plazo, pasados solo 6 semanas de la cirugia,
obteniendo descensos significativos tras la misma (DLCO: -6.7 %; KCO: -4.2 %).
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Nuestros resultados’ confirman que la difusion pulmonar disminuye de forma
significativa tanto en los pacientes sometidos a ST convencional (DLCO - 4.2 %; KCO -
6.1 % ) como también simplificada (DLCO - 3.9 %; KCO - 5.2 %) y se mantiene
ademas a largo plazo pasado un aflo de la cirugia, permaneciendo los pacientes
asintomaticos en todo momento.

Parece poco probable que esta disminucion significativa de la difusion pulmonar
sea debida al descenso de la CPT, ya que en ambos grupos es practicamente despreciable
(< 0.1 L). Por lo tanto estos hallazgos sugieren que el SNS no sélo juega un papel en la
tono broncomotor sino también en la difusiéon pulmonar, al menos en pacientes con
hiperhidrosis, descartandose los posibles efectos de la propia cirugia toracoscopica dado
que se mantienen pasado un afio de la intervencion . De todas formas parece poco
probable que la cirugia toracoscdpica tenga efectos sobre la difusion pulmonar ya que
no se interviene sobre el parénquima pulmonar.

Los mecanismos que pudieran explicar estos cambios en la difusion pulmonar
pueden ser diversos. Una hipotesis podria ser la existencia de una alteracion del flujo
sanguineo (menor vasoconstriccion pulmonar) y secundariamente en la permeabilidad
capilar pulmonar, como consecuencia de un incremento en la cantidad de liquido
intersticial y por lo tanto un cambio en la composicion y grosor de la membrana
alveolocapilar.

Noppen et al’™® en su trabajo, estudié esta posibilidad planteando un mecanismo
mediado por los adrenorreceptores 1 presentes en las paredes alveolares. Lo demostro
administrando a los pacientes con HP un betabloqueante oral (propranolol) antes y
después de la ST, comprobando que se obtenia un descenso de la difusion de CO al
realizar la ST que no ocurria previa a la misma.

Otra posibilidad que podria explicar este fenomeno son posibles cambios en la
presion arterial pulmonar tras la denervacion parcial pulmonar simpatica a la que
estarian sometidos estos pacientes , que provocarian cambios en la perfusion , que junto
con un aumento del tono broncomotor, conducirian a una disminucion de la difusion de
Co.

6.4.5.-Valoracion de la funcion cardiopulmonar mediante ergometria
cardiorrespiratoria en STC y STS

Por ultimo hemos querido comprobar si la ST tordcica produce sélo una
denervacion parcial pulmonar o también provoca efectos sobre la funcion cardiaca
como consecuencia de una denervacion parcial cardiaca secundaria. Como ya hemos
comentado la inervacion simpatica pulmonar y cardiaca proviene de la cadena simpatica
cervical y toracica. De hecho, la simpatectomia dorsal alta ha sido estudiada como
tratamiento de la angina, taquicardia ventricular y arritmias asociadas al sindrome del
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269 . . . .
QT largo™ . Existen incluso estudios que han demostrado un descenso en los niveles

e . : . 270
plasmaticos de noradrenalina en pacientes sometidos a ST

Una vez mas Noppen et al*’' estudié a los pacientes sometidos a ST T2-3
mediante ergometria cardiorrespiratoria pasados en este caso s6lo un mes de la cirugia,
demostrando que también la ST producia cambios sobre la funcidon cardiaca de forma
significativa tanto en la FC de reposo ( 89.2 Ipm £ 16.1 vs 77.4 Ipm £ 12.5) como tras
el esfuerzo (180.6 = 12.9 vs 167.7 = 14.1) No se objetivaron cambios sin embargo en
la capacidad al esfuerzo, que si se ha descrito en pacientes sometidos a ST no
toracoscopica. Asi Papa et al *'* encontrd en pacientes sometidos a ST por toracotomia,
una disminucion de la VO2 tras la cirugia que pudiera ser explicado por los efectos
producidos por la propia toracotomia.

En otro estudio recientemente publicado y ya comentado por Vigil et al **° sobre
20 pacientes pasados en este caso 3 meses de la cirugia, solo se afectaba la FC maxima
tras el esfuerzo, pero no la FC de reposo. Los autores argumentaron que este resultado
podia ser explicado por el hecho de que la FC de reposo esta influenciada por el tono
vagal, mientras que la FC maxima durante el esfuerzo es debido a un descenso del tono
vagal y a un incremento del tono simpético, alterado en este caso por la simpaticolisis.
Nuestros datos™’ confirman que esta alteracion de la funcion cardiaca se
mantiene a largo plazo y ademas tanto en pacientes sometidos a ST convencional como
simplificada. Hemos obtenido igualmente diferencias significativas en la FC tanto en
reposo como la FC maxima ( STC : FC reposo: - 11.8 Ipm ;FC méxima : - 9.5 [pm ;
STS : FC reposo: - 10.7 lpm ; FC maxima : - 17.6 Ipm ) . No hubieron diferencias en
el consumo de O2 (VO2) en reposo y maximo ni en la producciéon de CO2 (VCO2). Los
pacientes igualmente han permanecido asintométicos en todo momento.

El hecho de que no hayamos obtenido alteracion en el VO2 maximo , parecen
indicar que los cambios observados, no parecen tener efecto durante el ejercicio
maximo. Ademads no encontramos diferencias tampoco al comparar el nivel dorsal alto
T2 frente a los demas, por lo que podemos deducir que la afectacion de cualquiera de
ellos ( T2, T3 o T4) tiene también la misma repercusion e importancia sobre la
frecuencia cardiaca, en referencia a los estudios que hablan de la ST dorsal alta para el
tratamiento de arritmias. Estos datos por tanto ratifican los hallazgos de Noppen et al*’".

6.4.6.-Valoracion de la funcion cardiopulmonar comparando pacientes sometidos a
STCy STS

No hemos observado diferencias significativas en la funcion cardio- pulmonar al
comparar el grupo de pacientes sometidos a ST convencional y simplificada. Asi pues el
hecho de reducir la cantidad de tejido nervioso simpatico toracico seccionado al realizar
la STS, no parece producir una menor afectacion ni en la funciéon pulmonar ni en la
funcién cardiaca.

/3
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Como ya hemos comentado este hallazgo podria explicarse por que aunque la
STS produce una tedrica menor denervacién simpdtica, siguen persistiendo ramas
cervicotoracicas con capacidad para inervar el arbol bronquial. Ademds debemos
recordar la posible existencia de los nervios de Kuntz, conexiones nerviosas simpaticas
que evitan el paso del segundo y tercer ganglio, comunicandose directamente con el

plexo braquial y que pudieran igualmente llevar haces nerviosos hacia el arbol bronquial
2

De todas formas debemos insistir en que lo que si hemos observado es una
tendencia a una menor disminucion de volumenes y flujos aunque no significativa, en el
grupo de pacientes sometidos a STS y por lo tanto con una teérica menor denervacion
simpatica : STC : FEV;: 0.230 L (- 5.1 %), FEF 25.75%: 0.340 L/s (- 8.3 %); STS : FEV;:
0.130 L (-2.8 %), FEF 2575 % 0.540 L/s (-7.4 %) (Tabla X1X). De esta manera el FEV1
en los pacientes sometidos STS disminuy6 0.09 L (2.5 %) menos, que en los sometidos a
STC y respecto a los mesoflujos espiratorios en los pacientes sometidos a STS, hubo una
disminuciéon de 0.42 L (11 %) menor, que en los sometidos a STC. Ademas esta
tendencia a una menor afectacion del tono broncomotor se confirma tras demostrarse un
menor atrapamiento aéreo en los pacientes sometidos a STS, ya que las resistencias de la
via aérea aumentan en menor medida en estos pacientes.

También dicha tendencia la encontramos para la difusiéon de CO y la FC de reposo
que disminuyen igualmente en menor medida en los pacientes del grupo sometidos a la
técnica simplificada e incluso el VO2 max es superior para los pacientes sometidos a STS
frente a STC.

Seria probablemente necesario un mayor tamafio muestral para poder concluir si
esa tendencia a una menor afectacion del tono broncomotor en los pacientes sometidos a
STS es real. De todas formas, estos resultados podrian hacernos plantear la posibilidad de
valorar cuidadosamente a los pacientes con asma bronquial mal controlada, EPOC
moderado-grave o con otra patologia pulmonar cronica antes de ser sometidos a una
simpatectomia tordcica y, si son candidatos a dicha técnica, elegir la técnica simplificada.
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Conclusiones

PRIMERA.- “El sistema nervioso simpdtico estd implicado en el tono
broncomotor, lo cual viene demostrado por el descenso significativo del
FEV1 y del FEF 25-75% en ambas series de pacientes, asi como por el
aumento en un 13% de las resistencias de la via aérea, tras la
simpaticolisis”.

SEGUNDA.- “El sistema nervioso simpdtico juega un papel en la difusion
de los gases a nivel de la membrana alveolocapilar, ya que observamos un
descenso significativo en la DLCO y KCO en los pacientes
simpatectomizados’.

TERCERA.- “La ausencia de diferencias significativas en relacion al test
de metacolina tras la simpaticolisis, confirma el papel preponderante del
sistema nervioso parasimpdtico en la hiperreactividad bronquial”.

CUARTA.- “La simpaticolisis produce una denervacion parcial pulmonar
y también una denervacion parcial cardiaca, ya que existen diferencias
significativas tanto en la frecuencia cardiaca en reposo como mdxima,
antes y después de la cirugia”.

QUINTA .- “Estas alteraciones en la funcion cardiopulmonar parecen ser
independientes de la cantidad y el nivel de cadena simpadtica seccionada ,
ya que ocurre tanto en los pacientes intervenidos mediante simpaticolisis
convencional como simplificada’.
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SEXTA. “De todas formas hemos observado una tendencia a una menor
disminucion de volumenes (2.5 % menos), mesoflujos espiratorios (11 %
menos), DLCO (4.3 % menos), KCO (3 % menos) y de la frecuencia
cardiaca en reposo , aunque no significativa, en el grupo de pacientes
sometidos a simpaticolisis simplificada y por lo tanto sometidos a una
teorica menor denervacion simpdtica’.

SEPTIMA.- “Esta menor afectacion de la funcion cardiopulmonar nos
sugiere la posibilidad de que la técnica simplificada puede ser una mejor
alternativa quirurgica a la simpaticolisis convencional en pacientes con
asma bronquial mal controlada, EPOC moderado-grave o con otra
patologia pulmonar obstructiva cronica de base y que fueran candidatos a
simpaticolisis”.

OCTAV A .- “Estos cambios en la funcion cardiopulmonar son mantenidos
tanto a corto como a largo plazo, pasado al menos un afio de la
simpaticolisis, por lo que se descarta la posibilidad de que puedan ser
secundarios a la propia cirugia®.

NOVENA .- “La simpaticolisis tanto convencional como simplificada es
una técnica segura a largo plazo, a pesar del descenso significativo de
volumenes y flujos, difusion de CO y frecuencia cardiaca , asi como del
incremento de las resistencias de la via aérea, ya que éstos son minimos y
sin repercusion clinica para el paciente”.
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Background: The purpose ol this study was to evaluate the long-term and midterm
effects of thoracic sympathectomy on pulmonary function and 1o assess the influ-
ence of the sympathetic nervous system on bronchomotor tone.

Methods: Thirty-seven conseculive patients were diagnosed with primary hyperhi-
drosis requiring thoracic sympathectomy and were included in this study. Spirom-
etry and melhacholmc c.lmllcnca testing were performed before and 3 months afler
- gpirometric

wludy was erFurmed 1 year later.

Results: Spirometry 3 months after surgery showed a significant decrease in the
forced vital capacity (—5.29%), the forced expiratory volume in the first second
(—6.1%), and the forced expiratory flow between 25% and 75% of vital capacity
(—5.1%). Whereas methacholine challenge testing before surgery was positive in3
subjects (2 of whom were asthmatic). it was positive in 6 patients after the
procedure; differences were not statistically significant. After 12 months, forced
vital capacity started recovering, and forced prnalnr)' volurm in the first second
ano aoreso TR A Lo and significant
reduction (—2.8% dl:ld =l "‘Fr- re\pu:me[y}, however, pal::ents remained asymp-
lomatic.

Conclusions: We conclude that thoracic sympathectomy generates a mild, although
significant, impairment of the bronchomotor tone, with no clinical consequences.
These results suggest thar the sympathetic nervous system is involved in pulmonary
bronchomeotor tone.

rimary hyperhidrosis is characterized by excessive idiopathic ecerine sweat-
ing. It stems from a dysfunction of the dumnumlc nervous system that is
mediated by cholinergic sympathetic fibers.' Tt most frequently affects the
upper limbs (palmar and axillary zones). The definitive treatment of hyperhidrosis
is the complete excision. or the ablation with electrocautery or laser, of the T2 and
T3 sympathetic ganglia in palmar forms. with the additional excision of the T4
ganglion in axillary forms. Video-assisted endoscopie thoracic sympathectomy (TS)
was first described by Kux” in 1954, and its further development in the 1990s made
it suitable as the treatment of choice for primary hyperhidrosis, given the good
results and the minimal morbidity and mortality associated with the procedure.’
The sympathetic trunks are 2 ganglionic nervous cords comprising several
segments: cervical, thoracic, abdominal, and pelvic. The pulmonary sympathetic
innervation derives mainly from the thoracic sympathetic chain (T2 to T8), but there
are also fascicles from the cervical sympathetic chain (cervicothoracic branches),
the stellate sanglion, and the cardiac plexus and fibers from intercostal nerves’
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TABLE 1. Changes in pulmonary function 3 months after
surgery

TABLE 2. Changes in pulmonary function 3 and 12 months
after surgery

Before TS 3 mo after TS
Variable (mean = SD) (mean = SD) P value
FVC (L) 41 = 0.8 40 =077 =.08
FVC (%) 107 = 117 1018 = 3.6 <05
FEV, (L) 3.72 = 0.68 357 = (.66 <05
FEV, (%) N1+ 134 105 = 11.7 <05
FEFyg.35 IL/s} 418 = 1.08 am =11 <05
FEF,e.55 (%) 103.4 = 253 983 + 287 <06
PEF (L} 823 =203 8.55 + 2.09 ARl

TS, Thoracic sympathectomy; FVC, forced vital capacity, FEV, forced
expiratory valume in the first secand: FEF ;5.5 forced expiratory flow during
the middle hall of FVC; PEF, peak expiratory flow.

pulmonary function data obtained [rom the 32 patients 12 months
after surgery. The Bonferroni test was used as a post hoc test.

Results

The study population consisted of 28 female and 9 male
patients with a mean age of 22.5 years (range, 15-50 years).
Two patients had asthma but were asymptomatic and re-
quired no bronchodilators, None of the patients was taking
any medication with cardiopulmonary effects, and none of
them was a smoker, No other patients, besides the 2 with
asthma, had any respiratory disease.

After TS, all patients fully recovered from hyperhidrosis,
which confirmed the interruption of the sympathetic chain
and the resulting partial pulmonary denervation. There were
no respiratory complications except for a pneumothorax in
1 patient. Spirometric parameters before surgery were
within the normal range (Table ).

The methacholine challenge testing result was positive in
3 patients, 2 of whom were known to have asthma. In the
third patient, the resull was considered a false positive,
because he had recently had a flulike syndrome.

Three months afier the surgery, significant reductions in
FVC (0.193 = 0.273 L: —=5.2%), FEV, (0.150 = 0.212 L;
—6.1%), and FEF 25% 10 75% (0.170 = 0.458 L/s; —3.1%)
were observed (Table 1). The PEF did not show significant
differences. Regarding the respiratory system, the patienis
remained totally asymptomatic. The methacholine chal-
lenge testing 3 months after surgery was positive in 6
patients (2 of whom were known to have asthma). The
estimated PC,, for the 4 patients was always higher than 2
mg (2.599, 2343, 2.855, and 2510 mg). The observed
differences were not statistically significant.

In 32 of the 37 patients who started the study, control
spirometry was performed 12 months afier surgery. The
results showed a slight recovery in FVC (3.99 + 0.70 L;
+1.5%), which seemed 10 be nonsignificant. Significant
reductions in FEV, (3.43 * (.64 L; —2.8%) and FEF 25%
to 75% (3.59 £ 1.15 Lfs; —11.2%) were observed, com-

Before TS 3 mo after TS 12 mo after TS
Variahle {mean =+ S0) [mean = 5D} (mean + SD}
FVE (L) 412 = 0.7% 3.96 = 0.73* 399+ 070
FVC (%) 1054 - 1161 1014 = 10" 1029 =13
FEV, (L} 3.65 = 0.67 3.52 = 0.67* 343 = 0.64*
FEV, (%) 1089 + 134 1052 + 124% 1024 + 167%
FEF,5.95 (Lis) 417 = 1.13 402 +1.22 3= 15
FEF;4.75 (%] 1023 = 282 99 + 284 87.8 + 30.1*
PEF [L} 8.07 = 2.06 849 = 214 768 = 1.59

TS, Thoracic sympathectomy; FVC, forced vital capacity, FEV,, forced
expiratory voluma in the first second; FEF . s forced expiratory flow during
the middle half of FVC; PEF, peak expiratory flow. *P = 05 compared with
pre-TS values.

pared with the values obtained 3 months afier TS. Once
again, the differences in PEF were not statistically signifi-
cant (Table 2). Patients remained asymptomatic 12 months
after TS.

Discussion

Studies describing impairment of pulmonary function after
TS are scarce. Such studies have evaluated short-term and
midterm pulmonary function changes (1, 3, and 6 months
alter TS).™'*™ This study aimed to confirm the few exist-
ing data on pulmonary function after TS and to assess the
potential effects of this procedure on bronchial reactivity.
We studied patients | year alter surgery to provide new data
from which conclusions were drawn regarding the role of
SNS in respiratory physiology and to test whether TS is a
safe technigue devoid of long-term risks.

The first 2 studies on pulmonary function afier TS were
published by Molho and colleagues' ™' in the 1970s and
1980s. They performed and compared sympathectomy with
thoracotomy through either the supraclavicular or the
transaxillary approach and observed a reduction in pulmo-
nary volumes and flows at 3 weeks and 3 and 6 months after
surgery. The surgical technique may have partially contrib-
uted to this decrease, as demonstrated by Furrer and asso-
ciates,'” who found that pulmonary function became close
to normal 4 months after surgery. Therefore, the observed
reduction can be ascribed, at least in part, to thoracolomy,
which causes a restrictive pattern in pulmonary function
lests.'” However, the persistence of low volumes and flows
6 months after surgery also suggests an impairment of the
bronchomaotor tone, as demonstrated in our study.

Tseng and Tseng'™ and Noppen and Vincken® conducted
studies in which TS was performed with video-assisted
endoscopy. The first study showed a reduction in FEV,
(—=6.1%), FVC (—2.3%). and FEF 75% (—8%) | month
alter the procedure, Even for minimally invasive operations,
the postsurgical period allowed was excessively short, and

The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery « Volume 129, Number 6 1381

Anexo

134



Anexo

ds?)

Cardiopulmonary Support and Physiology

Direct thoracts branches

Direct carvicothoracic branches

Stellate ganglion

Syimpanhetic CERVICAL chain

Berivascular branches

Sympathetic THORACIC ganglia

Trachea

Main right
bronchus

Figure 1. Diagram of pulmonary innervation derived from the

CEr chain.

(Figure 1). Therefore, the TS procedure leads to a partial
sympathetic pulmonary denervation.”

The parasympathetic nervous system (PNS) regulates
the bronchomotor tone through the vagus nerve and is
involved in other functions, such as glandular secretion.
However, the role of the PNS in bronchomotor tone is not
fully understood. It is generally accepted that bron-
chomotor tone in humans is not controlled by sympa-
thetic nervous system (SNS) innervation but by circulat-
ing mediators and membrane receptors.” Some authors
consider that the SNS helps to modulate the bronchomo-
tor tone, which exhibits a cholinergic preponderance,
particularly in conditions with increased tone, such as
bronchial asthma.” Moreover, sympathetic innervation is
less abundant and comprises smaller fascicles than para-
sympathetic innervation.”’” However, some studies show
that sympathetic innervation reaches even the distal area,
because amyelinic sympathetic nervous fibers have been
detected within bronchiolar smooth muscle and alveolar
ducts.” This has been confirmed by electron microscopy,
which provided evidence [or the presence ol adrenergic
nerves in the lower respiratory tract.”

Ponce Gonzilez et al

Taking advantage of the partial sympathetic denervation,
we studied the effects of T3S on pulmonary function and
determined whether a sympathetic/parasympathetic imbal-
ance could contribute to impairment of the bronchomotor
tone.

Patients and Methods

Patients

The sample included 37 consecutive patients with primary hyper-
hidrosis unresponsive to conservative treatment and for whom the
indication of surgical treatment by video-assisted thoracoscopic
sympathectomy was ultimately established. The stdy protocol
was approved by the ethics committee at our institution.

Pulmonary Function Tests

Forced spirometry was performed before and 3 months after sur-
gery in all patients. Thirty-two patients had a new spirometry test
I year after the TS. The same spirometer was used throughout the
study (Master Screen: Jaeger, Wuerzburg, Germany), and the
American Thoracic Society guidelines for spirometry were fol-
lowed,"" Recorded parameters were forced vital capucity (FVC),
forced expiratory volume in the first second (FEV, ), peak expira-
tory flow (PEF), and forced expiratory flow during the middle half
of FVC (FEF 25%-75%). A methacholine challenge test was also
performed before and 3 months afier surgery, according to the
American Thoracic Society standards,'' This was methacholine
testing with a dosimeter inhalation protocol (Jaeger). The Lest
started with the administration of saline followed by increasing
concentrations of methacholine (0,195, 0.39, 1.56, 6.25, 12.5, and
25 mg/mL). Thirty and ninety seconds after the last inhalation,
Aow-volume curves were oblained Lo calculate FEV . The test was
considered positive when an equal or greater than 205 decrease in
postinhalation FEV, was observed and the PC,, (provocative
methacholine concentration causing a 20% decrease in FEV | from
baseline) was established.

Video-Assisied Thoracoscopic Sympathectomy

Video-assisted thoracoscopic sympathectomy was performed un-
der general anesthesia with selective bronchial inubation with a
double-lumen endotracheal tube. The patient was placed in supine
position with both arms in abduction. Two incisions of 5 and 11.5
mm were made 3 cm apart on the medial and anterior axillary
lings, respectively. The sympathetic chain was electrocoagulated
with a video-endoscope and an endodissector between T2 and T3
for palmar hyperhidrosis, T3 and T4 for axillary hyperhidrosis, and
T2 and T4 for palmar and axillary hyperhidrosis. A pleural drain
was inserted and removed after lung expansion in the operating
room. The patient was transferred to a recovery room, where a
chest radiograph was obtained to verify complete lung expansion.

Statistical Analyses

The pulmonary function data are expressed as mean and SD.
Comparisons between the methacholine challenge testing results
before and after TS were performed by a y* test. A paired Student
1test was performed to compare the pulmonary function data of the
37 patients before and 3 months after surgery. Finally, the analysis
of variance test for repeated measures was applied to analyze the
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this lefi open the possibility that changes were directly
related to the surgical technique. In the second study, pul-
monary function tests performed 3 months afier the proce-
dure revealed a significant reduction in FEV, (—2.8%),
FVC (—1.9%), and FEF 75% (—6.5%). These values per-
sisted 6 months later in the case of FEV, (—3%) and FEF
75% (—8.6%), whereas FVC showed an initial recovery.

Our data on FEV | and midexpiratory flows confirmed the
3-month postoperative findings from Noppen and Vincken.”
Mareover, we observed a sustained and significant decrease
in FEV, and FEF 25% 1o 75% 12 months after the surgical
intervention. We consider that a postoperative period of 1
year is long enough 1o determine whether TS can gencrate
bronchomotor tone disturbances independently of the sur-
gical trauma itself. A reduction in FVC after 3 months could
be due to restrictive constraints imposed by the surgical
technique, because this parameter recovered by 12 months,
whereas the reductions in FEV, and FEF 25% to 75%
remained.'” The finding that FVC returned 1o a preoperative
range, together with a persistent reduction in FEV, and FEF
25% 1o 75%, indicates that partial sympathetic denervation
is responsible for the long-term increased bronchomotor
tone. Such changes, although significant, are small and
clinically irrelevant. None of the 32 paticnts had respiratory
symptoms, They all had adequate exercise tolerance and
good general conditions. Together, these results allow us 10
conclude that TS is a safe exploratory procedure that is
devoid of long-term secondary respiratory effects.

With the aim of assessing SNS/PNS balance, we also
performed methacholine challenge testing in the patients
who underwent TS. Our starting hypothesis was that sym-
pathetic denervation would cause an increase in cholinergic
tone, so we could expect a significant number of positive
results 3 months after surgery. However, the differences
observed were not significant. This result is consistent with
the less abundant and smaller fascicles of sympathetic in-
nervation compared with parasympathetic innervation. ™’
Also, TS generates partial sympathetic denervation with
some remaining cervicothoracic branches, with the capacity
1o innervate the bronchial tree.” Aliernatively, methacholine
could stimulate cholinergic receptors and induce a PNS-
mediated bronchial constriction. In this way, methacholine
challenge testing evaluates the role of PNS on the airways,
which is theoretically normal in patients subjected to TS.
Among our patients, there were 2 known to have asthma in
stable condition that did not require continuous medication.
In these patients, the methacholine testing was positive
before and after TS: during follow-up. they experienced
neither particular respiratory symptoms nor the need for
rescue bronchodilators, which would suggest a worsening
of their background condition. Among the patients studied,
3 with a prior negative methacholine challenge test had a

positive result after surgery. We have no clear explanation
for this observation; the patients were asymptomatic, and
their PCy, values were high—close to the maximal dose
establishing the test as positive''—suggesting that these
values could lay within the variability range auributable to
the test.'”

The results from our research enabled us 1o conclude that
TS is a safe technique in the long term, because the reduc-
tion of volumes and flows is minimal and clinically irrele-
vant. We also demonstrated that SNS is involved in pulmo-
nary bronchomotor tone, at least in patients with primary
hyperhidrosis. The evidence for this is the sustained and
significant long-lerm decrease in FEV, and FEF 25% 1o
75%. To our knowledge, this is the first report in the
literature assessing long-term effects of TS on pulmonary
function | year after surgery.
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Long-term cardiopulmonary function after thoracic sympathectomy:

Comparison between the conventional and simplified techniques

Miguel Angel Ponce Gonzalez, MD," Gabriel Julia Serdd, MD," Pedro Rodriguez Suarez, MD."
Gregorio Perez-Pefiate, MD," Jorge Freixinet Gilart, MD," and Pedro Cabrera Navarro, MD'

Objective: We sought ta compare the long-term effects of conventional and simplified thoracic sympathectomy
on cardiopulmonary function.

Methods: We perlormed a prospective and randomized study of 32 patents with diagnoses of primary hyperhi-
drosis who were candidates for either conventional or simplified thoracic sympathectomy. Patients were random-
ized according to the type of procedure: conventional thoracic sympathectomy (18 patients) and simplified
thoracic sympatheciomy (14 patientis), Belore surgical intervention, forced spirometry, body plethysmography,
measurement of the diffusing capacity of the lung for carbon monoxide (Drco), and exercise tests were carried
oul in all patients. These evaluations were performed again 1 year after the procedure 1o assess the long-term el-
fects of sympathectomy.

Results: Lung function tests revealed a significant decrease in forced expiratory volume in | second (FEV,) and
torced expiratory flow between 25% and 75% of vital capacity (FEFa5.,_550,) in both groups (FEV, of —6.3% and
FEF:s5e;. 750, 0of =9,1% in the conventional thoracic sympathectomy group and FEV| of =3.5% and FEF;s0,_75s,
of —12.3% in the simplified thoracic sympathectomy group). Dico and heart rate at rest and maximal values after
exercise were also significantly reduced in both groups (Dico of —4.2%, Dico corrected by alveolar volume of
-6.1%, resting heart rate of —11.8 beats/min, and maximal heart rate of -9.5 beats/min in the conventional thoracic
sympathectomy group and Dico of -3.9%, Dico corrected by alveolar volume of —5.2%, resting heart rate of
—10.7 beats/min, and maximal heart rate of —17.6 beats/min in the simplified thoracic sympathecromy group). Airway
resistance increased significantly in the group ol patients undergoing conventional thoracic sympathectomy ¢+13%).
Despile all these changes, the patients remained asymplomatic. No significant differences were lfound between the
conventional and simplified thoracic sympathectomy groups.

Conclusions: Simplified and conventional thoracic sympathectomy resulted in a long-term reduction in FEV,
FEF;55;_75%,. DLco, and resting and maximal heart rate, as well as a mild bur significamt increase in airway re-
sistance in the conventional thoracic sympathectomy group, without any chinical consequence to the patient.

These changes were unrelated 1o the level of transection of the thoracic sympathetic chain.

Primary essential hyperhidrosis is a condition characterized
by excessive sweating. It affects primarily the hands (palmar
hyperhidrosis) but can extend to the leet (plantar hyperhidro-
sis) and axillae. Excessive sweating is defined as sweating that
exceeds physiologic needs.' The current most accepted treat-
ment for hyperhidrosis is the excision of T2 and T3 sympa-
thetic ganglia in the palmar forms, whereas an additional
excision of T4 is recommended in axillary presentations.
The technique improvements achieved during the 1990s,
leading to better outcomes and low morbidity/mortality.
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have promoted thoracic sympathectomy as the treatment of
choice for hyperhidrosis. Compensatory hyperhidrosis is the
most common secondary effect,” and it has been suggested
that it could be related 1o the extent of the sympathicolysis. In-
deed, some authors advocate a more selective and limited pro-
cedure (only at T3 level) to minimize this undesirable effect. $

Partial cardiopulmonary sympathetic denervation is a po-
tential consequence of the T2-T4 thoracic sympathicolysis®
because sympathetic innervation for those organs derives
from the cervical and thoracic sympathetic chain.” Very
few siudies addressing the role of sympathetic innervation
of the human lung are currently available. The airway re-
ceives a dense cholinergic postganglionic innervation stem-
ming from the numerous parasympathetic ganglia located on
the airway wall.” The sympathetic innervation is generally
rare and even controversial. However, by using electron mi-
croscopy, some studies have demonsirated the presence of
adrenergic nerves in the lower respiratory tract, although
at a much lower frequency than cholinergic fibers.’

Very few studies have examined the effect of upper
thoracic sympathectomy on cardiopulmonary function. and
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Ahbbreviations and Acronyms
Dico = diffusing capacity of the lung lor
carbon monoxide
FEF:_-',I}O_';;% = forced cxpiramr}f flow between
25% and 75% of vital capacity

FEV, = forced expiratory volume in
| second
FVC = forced vital capacity
Koo = Do corrected by alveolar volume
Raw = airway resistance
TLC = total lung capacity
VE = minute ventilation
Vo, = oxygen uplake

they all focused on short-term and midterm effects (=6
months afer the procedure),™'' Our group has published
the first study on the long-lerm assessment of pulmonary
function by means of spirometry in sympathectomized pa-
tients 1 year alter the operation. The results allowed us to
rule out that the observed reduction in respiratory volume
and flow was caused directly by the surgical technique.'
All studies published to date have only included patients op-
erated on with conventional sympathectomy (2 levels, T2
and T3). Therelore no results are available on pulmonary
function after simplified sympathectomy, a technique be-
lieved 10 be the safest and the one with the least secondary
effects because il induces less compensatory hyperhidro-
sis.™'* In this study we intended both 1o evaluate whether
reducing the extent of the transected sympathetic chain
modifies the cardiorespiratory functions in the long-term
and to determine whether such changes are correlated with
the extent and level of the sympathectomy.

MATERIALS AND METHODS
Patients

The study included 32 consecutive for surgical for
primary hyperhidrosis unresponsive 1o conscrvalive management. Patients
were randomly selected 1o undergo either conventional or simplified sympa-
thectomy, Informed consent forms were provided to and signed by all par-
ticipants. The study was reviewed by the human subjects review committee
of our hospital. Patients with acute or chronic pulmaonary discases were ex-
cluded from the study. None of the patients was taking medication with car-
diopulmonary effects nor was a smoker.

Pulmonary Function Testing

Forced spirametry was carried out before and | year after surgical inter-
vention in all patients. The same spirometer was used throughour the study
(Master Screen; Jaeger, Wiirzhurg, Germany ), and the European Respira-
tory Society/American Thoracic Society consensus guidelines for pulimo-
nary function testing were followed. Recorded parameters were forced
vital capacity (FVC), forced expiratory volume in | second (FEV,). and
forced expiratory flow between 25% and 75% of vital capacity (FEFas.
75050, Pulmaonary volumes and airway resistance (Raw) were also measured
before and 1 year after the operation by using body plethysmography (Mas-

ter Screen Body, Jaeger), according to the European Respiratory Society/
American Thoracic Society ?: the ted p were total
lung capacity (TLC), residual vol inspiratory and expi y reserve
volume, and Raw. All patients had measurements of diffusing capacity of

the lung for carbon monoxide (Dueo) before and 1 year afier the operation.

A oas analyzer (Jaeger Compact-transfer) was used w estimate the diffusing

capacity. The test consisted of inhalation of a gas mixture with known con-

centrations of 0.3% carbon monoxide, an inert gas (10% helium), 21%

oxygen, and nirogen, according to the American Thoracic Society

consensus.'” The variables obtained were Dieo and Dreo corrected by al-o
veolar volume (Keo). Finally, on a different day. an exercise test was per-

formed with a cycloergometer (Jacger Oxicon Delta). In all cases an

increasing-intensily, symptom-limited protocol from Jones'” was applied. «
The test begins with a 3-minute resting period, after which the patient starts

pedaling without resistance during the nexi 3 minutes. The patient should

maintain the same speed throughout the exercise (around 60 revolutions

per minute). Then resistance is gradually increased by 20 W cach minute un-

til either maximal tolerance is reached or the appearance of signs or symp-

toms requires interruption of the exercise. The following main variables

were recorded al rest and at maximal effort: hean and respiratory rate, sys-

tolic and diastolic blood pressure, hemoglobin oxygen saturation, oxygen

uptake (Vo,), carbon dioxide output, minute ventilation (VE), and continu-

ous electrocardiographic assessment.

Video-assisted Thoracoscopic Sympathectomy

The surgical technique was performed after achievement of general anes-
thesia and selective bronchial @ with a double-l heal
tube. When a praper lung collapse was not possible, the procedure was car-
ried out during short apneas. The patient was placed in a sitting position at
§0° with both arms in abduction. This position enables a good separation
of the lung 1 hyma and the sympathetic chain, providing satisfactory vi-
sualization. Two incisions of 11 and 5 mm, respectively, on the medial and
anterior axillary lines were made, through which the endodissector (5 mm)
and the video endoscope (11 mm) were intreduced. In women incisions
were aligned 1o the submammary line so as to achieve a better aesthetic result.
Afier o unilateral lung collapse, the paravertebral sympathetic chain was
identified, and the costal arches were loculized. The sympathectomy on
the selected costal arches consisted of a section of the chain by means of elec-
trocoagulation, In patients with palinar hyperhidrosis, sympathectomy was
performedat the level of the third costal arch (T3) in the simplified technique
and the second and third arches (T2-T3) in the conventional technigue. In
patients with patmar and axillary hyperhidrosis, sympathectomy was per-
formed on the third and fourth costal wrches (T3-T4) in the simplified tech-
nigue and on the second and fourth arches in the conventional procedure.
Onee the sympathetic chain was transected, the correct denervation was ver-
ified by checking the increased skin temperature of the palms. After manual
expansion of the lung, a pleural drain was placed and connected 1o an aspi-
ration system until air was complerely expelled from the pleural cavity, The
drain was then withdrawn, and both incisions were closed. A plain chest ra-
diograph was taken in the recovery room before patients were translerred 1o
the inpatient unit and discharged the day afier the procedure.

endo

Statistical Analysis

The pulmonary function data are expressed as means and standard devi-
ations. Comparisons between cardiopulmonary function results involved
nonparametric tests: the Wilcoxon test for paired values and the Mann—
Whitney L/ test for independent values. The statistical package SPSS ver-
sion 15.0 (SPSS, Inc, Chicago, IH) was used.

RESULTS
The study population consisted of 20 female and 12 male
patients with a mean age of 2544 years (range, 14-40
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years). All patients fully recovered from hyperhidrosis.
which confirmed the actual interruption of the sympathetic
chain and therefore the hypothetical partial cardiopulmonary
denervation. None of the patients experienced cardiorespira-
tory complications afler the operation, except for 1 patient
with transient Horner’s syndrome.

Results of spirometric testing, body plethysmography,
Dico, and cardiopulmonary ergometry were within the nor-
mal ranges before the operation. To analyze the resulls, pa-
tients were grouped according to the type of the procedure:
conventional sympathectomy (18 patients: 3 or 2 levels, T2—
T4 or T2=T3) and simplified sympathectomy (14 patients; 2
levels or 1 level, T3—T4 or only T3; Tables | and 2). Signif-
icant reductions in forced spirometric values were observed
for FEV, and FEFs.,_ 750, in both groups | year after the
operation (conventional sympathectomy: FEV, of 0.230 L
-5.1%] and FEF;se,_750, of 0.340 L/s [-8.3%]: simplified
sympathectomy: FEV, of 0.130 L [-2.8% ] and FEF2s4; 750,
of 0.540 Lfs [-7.4%]). There were no significant differences
in FVC for any group. Regarding body plethysmography.
Dico measurement, and exercise lesting | year after the pro-
cedure, patients in the conventional technique group pre-
sented with a significant increase in Raw: 0.03 kPa - 57" -
L' @13%). Asi gnificant reduction in Dico and Kco values
was also observed (conventional sympathectomy: Dico of
0.39 mmol - min' + kPa' [4.2%] and Kco of O.11
mmol - min ' - kPa' + L' [-6.1%]; simplified sympathec-
tomy: Dico of 0.35 mmol - min~' - kPa ' [3.9% ] and Kco
of 0.09 mmol - min™' - kPa™' - L' [-5.2%]). However, the
values for TLC and residual volume did not change signifi-
cantly, nor did Raw values change in the simplified sympa-
thectomy group. Cardiorespiratory ergometry  results
exhibited a significant reduction in resting and maximal
heart rate in both groups (conventional sympathectomy:
resting heart rate of 11.8 beats/min and maximal heart rate
of 9.5 beats/min; simplified sympathectomy: resting heart
rate of 10.7 beats/min and maximal heart rate of 17.6
beats/min). No differences were observed at rest or alter
maximal effort in Vos or in Ve, The cardiopulmonary func-
tion tests carried out did not show any significant difference
between patients submitted to conventional or simplified
sympathectomy (Table 3). The stratification of patients ac-
cording to the levels of denervation did not reveal further dif-
ferences when comparisons were performed between the
following interventions: T2 (T2-T4 and T2-T3) versus
non-T2 (T3 and T3-T4}); only 1 level (T3) versus 2 or 3
levels (T2-T3, T3-T4, or T2=T4): and T4 (T2-T4 and
T3-T4) versus non-T4 (T3 and T2-T3). After | year of [ol-
low-up. all patients remained asymptomatic.

DISCUSSION

There are very few studies that describe the changes in pul-
monary function after sympathectomy and evaluate the role
of the simplified technique. Such studies have assessed

TABLE 1. Changes in pulmonary function test, body plethysmography,
Dico, and exercise test results in 18 patients with palmar or palmar and
axillary hyperhidrosis 12 ths after conventional symy
(T2-T4 and T2-T3)

clomy

Twelve months

Before the after the
aperation operation P
Parameters (mean = 51 (mean = 5D)  value
FYVC (L) 4.43 = 0.81 430 + 1.11 NS
FVC (") 1057 £ 126 101.7 £ 26,2 NS
FEV, (L) 3.65 £ 0.89 3424079 <05
FEV, (%) 1083 £ 119 1032 £ 104 <05
FEF 50, 750, (L4S) 374+ 118 3404 108 <05
FEFssu 7805 (Ya) 912 + 244  829+223 =05
TLC (L) 5.86 + 1.21 581 £ 1.17 NS
TLC (%) 11143+ 14 110.7 £ 128 NS
RV (L) 1.55 £ 0.35 1.61 £ 027 NS
RV (%) 118.3 = 309 1198 £ 277 NS
Ruw (kPa-s'-L ") 0.20 =008 023005 <05
Raw (%a) B1.2 + 36.1 789 + 234 NS
Dueo (mmol - min ' kPa ) 926 +2.77 B87 £ 2.8 <05
Keo (mmol - min ' - kPa™' - L) 179 £ 0.22 168 + 0.23 <05
Resting Ve (L/min) 12.08 + 5.9 1.1 +463 NS
Peak VE (L/min) 8092 + 379 B6.1 4 29.6 NS
Peak VE (%) 79.7 £ 25.1 B0.8 + 179 NS

376.7 £ 2412 3426 £ 1765 NS
2351.5 = 954.6 2385.1 4 B46.6 NS

Resting Vos (mLfmin)
Peak Vos (mL/min)

Peak Vo (%) 88.8 £ 9.7 9274+ 123 NS
Resting HR (beats/min) 848 L 123 T34+ 133 =05
Peak HR (beats/imin) 1722 £ 174 1627 = 169 <.05

Dico, Diffusing capacity of the lung for carbon monoxide; A0, Standard deviation
FVC, Toreed vitnl capacity: N5, not significant; FEV,, forced expiratory volume in |
second: FEFase._-4.. forced expiraory flow at 25% to 75% of vital capacity; TLC.
1omal lung capacity: RV, residual volume: Row, airway resistance; Koo, Dueo cornectad
by alvealar volume: Vi, minute ventilation; Vo, oxygen uptake, MR, heart rate.

short-term and midierm pulmonary changes (1. 3, and 6
months) after sympathectomy.™ ' The first 2 investigations,
published by Molho and colleagues” in the 1970s and 1980s,
compared sympathectomies using either supraclavicular or
transaxillary thoracotomy. They observed a reduction in pul-
monary volumes and flows at 3 weeks and 3 and 6 months
afler surgical intervention. In a previous study we assessed
the long-term effects of thoracoscopic sympathectomy on
pulmonary function (1 year after the operation), and we dem-
onstrated a sustained and significant decrease in FEV, and
FEF;s- __75%.1" These data conlirmed that partial sympa-
thetic denervation in patients with hyperhidrosis results in
a disturbance of bronchomotor tone and supported the role
of the sympathetic nervous system in respiratory function,
Given the controversial role of the sympathetic nervous
svstem in cardiorespiratory function, we aimed at further
characterizing it by taking advantage of various surgical
sympathectomy approaches. In this case we decided to com-
pare paticnts undergoing conventional versus simplified
sympathectomy on the hypothesis that a more limited sec-
tion of the sympathetic chain would have less negative
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TABLE 2, Changes in pulmonary function test, body plethysmuography,
Duco, and exercise test results in 14 patients with palmar or palmar and
axillary hyperhidrosis 12 months after simplified sympathectomy
(T3-T4 and T3)

TABLE 3. Comparison of the changes in pulmonary function test,
hody plethysmography, Dico, and exercise test results 12 months
alter surgical intervention in patients undergoing conventional (n =
18) or simplified (n — 14) sympathectomy

Twelve months

Before the after the
operation operation P
Parameters (mean = S0 (mean = SD) value
FVC (L) 441 4 (L81 431 £ 1.1 NS
FVC (%) 1045 £ 89 1027 £ 109 NS
FEV, (L) 364 L08R 331 L0OK <05
1065 £ 106 1037 =98 <05
436+ 165 3B2L12 <05
FEF50, 50, (%0) 89 =368 HLO= 261 <05
TLC (L} 580+ 1.1 537+ 1.2 NS
TLC (%) 105:1 £9.7 1039 £ 9.2 NS
RV (L) L58 £ 0.3 15404 NS
RV (%) 1081 £204 1042 424 NS
Raw (kPa -5 ' - L") 0.20 £ 0.05 NS
Raw (%) 68.3 + 20.8 NS
Dueo {mmol - min ' - kPa ') 883+25 <.05
Keo mmol - min' - kPa™ - L) 1.72+0.2 <5
Resting VE (Lfmin) 9.87 £2.2
Peak Ve (L/min) 85.3£230 779 =233
Peak VE (%) 856 = 16 786+ 135
Resting Vo, (mL/min) 002798 3563 £ 1285
Peak Voa (mL/min) 2298 1 £782.4 22221 £ T17.9
Peak Vo, (%) 935+ 138 9lB=15
Resting HR (heats/min) 89.7 £20.1 =15
Peak HR (b in) 179 =196 1614+ 298

Duco, Diffusing capacity of the lung for carbon monexide: 57, Standard de
FVE, forced vital enpacily: N5, not significan: FEV,, forced expiratory volume in |
. forced expiratory flow at 25% o 75%, of vilul capaciny: TLC,
V. residual volume; Raw, dirway resistance; Ko, Duco comected

second; FEF e ran,
total lung capacity:
by alveolar volume; Ve, minute ventilation; Vo, oxygen uptake; HR, heart mie.

consequences on cardiorespiratory function in patients with
hyperhidrosis, The results revealed a significant reduction in
FEV, and FEFas., 752, | year after surgical inlervention in
patients subjected to conventional sympathectomy (with 2-
or 3-level sections). as well as in patients undergoing the
simplified procedure {(with 1- or 2-level sections). Tt could
be considered that the decrease in FEV, and FEFas0, 154,
is due to the passage of time. In this regard Fletcher and
Peto'" showed that the decrease in FEV| according to age
is about 25 10 30 mL per year, on average. However, we
found that the mean change in FEV, in the conventional
sympathectomy group was 230 mL, and that in the simpli
ficd sympathectomy group was 130 mL. Moreover, the
yearly decrease in FEV, observed in the whole population
increases with age.'® Probably in our young population
a normal reduction is less than 25 to 30 mL.

Another cause that could explain the changes in lung
function is the effects of the surgical procedure on the chest
wall. If this were true, we would have mainly expected a de-
crease in FVC or TLC. In our study neither of these param-
elers was significantly reduced. suggesting that the decrease

Conventional — Simplified

(mean = 5D)  (mean = 51 value
FVC (L) 4,30 = 111 431 % 1.1 NS
FVC (%) 1017 +262 1027109 NS
FEV | (L) 342079 351 =08 NS
FEV, (%) 103.2 £ 104 1037 L 98 NS
FEF; (Lfs) 340+ 1,08 3a2+ 1.2 NS
FEFase 750 (%) 8294223 #1.6 £26.1 NS
TLC (L) 5814107 S7T£12 NS
TLEC (%) 11074+ 128 1039+92 NS
RV (L) 1.61 +0.27 1.54 + 0.4 NS
RV (%) - 104.2 + 24 NS
Raw (kPa - 57" - L") 0.22£007 NS
Raw (%) 73.0+£215 NS

Dico (mmol - min ' + kPa ') 848+25 NS
Keo (mmol -min ' - kPa' - L")y 168 =023 163402 NS
Resting Ve (Limin) 111+ 4.63 I8+ 4 NS
Peak Ve (L/min} 86,1 = 29.6 779+ 233 NS
Peak Ve (%a) 208 + 178 786+ 135 NS
Resting Vioy (mL/min) 3426 % 1765 3363+ 1285 NS
Peak Vo (mL/min) 2385.1 & 846.6 2222.1 = 717.9 NS

Peak Vo, (%) 9274123 9N8=x15 NS
Resting HR {beats/min) T3 £ 133 79 4 15 NS
Peak HR (bems/min) 1627+ 168 16141298 NS

Do, Diffusing capacity of the Jung for carbon monoxide; SB. Stndand deviation
FVC, foreed vitl capucity; N5, not significunt; FEV,, forced expiratory volume in |
second; FE, . forced expiraary Aow at 25% 0 75% of vital capacity; TLC,
total lung cap L residual volume: faw, birway resistance: Koo, Dueo corrected
Ty alveolar volume: Ve, minute vemilation; Vi, oxyzen uptake; HR, heart rate.

in FEV, and FEFase,_7s0, reflects an alteration in broncho-
motor tone. Furrer and associates'” studied pulmonary func-
tion after thoracic surgery (thoracotomy and thoracoscopy ).
They showed a reduction in FVC and FEV that returned to
normal 4 months after the procedure. In our study the mea-
surement of lung function was carried out a year after the op-
eration. making it unlikely that such a decrease could be
attributed 1o the technique.

This study has also included the measurement of lung vol-
ume, Raw, DLco, and cardiocirculatory response 1o exercise.
We performed these tests | year after the surgical procedure,
as in our first study. No significant differences were found in
lung volume; however, the significant increase in Raw in the
conventional method group along with a decrease in FEV,
and FEFiss, 730, suggested a role of the sympathetic ner-
vous system on bronchomotor tone, We did not find any dif-
lerences in Raw in the group of patients treated with the
simplified method. However, the small size of the sample
in our study (14 patients) could account for this observation.

The influence of the autonomous nervous system on Diuco
is poorly understood. Noppen and Vincken™ studied the
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effects of conventional T2—T3 thoracic sympathectomy only
6 weeks after surgical intervention and found a signilicant
reduction in pulmonary Duco (Duco, =6.7%: Kco, 4.2%).
Our results confirmed that DLco significantly decreases in
patients undergoing either conventional or simplified sympa-
thectomy and thai this decrease persists 1 year afler the
procedure. Tt appears unlikely that this significant reduction
in pulmonary diffusion capacity is due to a decrease in
TLC because the latler was virtually negligible (<0.1 L) in
both groups. These findings indicate that the sympathetic
nervous system not only plays arole in the regulation of bron-
chomotor tone but also in the long-term diffusion capacity of
the lung. The mechanisms underlying these changes could be
multiple. Noppen and Vincken™' proposed an alteration in
blood Mow (caused by perturbed pulmonary vasoconstric-
tion) that would enhance lung capillary permeability. leading
to an increase in total interstitial Auid and to changes in the
composition and thickness of the alveolar-capillary mem-
brane. Another potential explanation is that the decrease in
vascular tone generated by the partial sympathetic denerva-
tion of the lung, along with the increase in bronchomotor
tone, leads to the reduction in Dico.

Regarding the cardiorespiratory ergometry, Noppen and
coworkers' also studied patients subjected to thoracic sym-
pathectomy only | month after surgical intervention. They
demonstrated that the procedure induces significant modifi-
cations of cardiac function as measured by heart rate both at
rest and in response to exercise without detecting changes in
Vo, uptake. However, areduction in Vo, after surgical inter-
vention was found by Papa and colleagues™' in patients sub-
jected to sympathectomy by means of thoracolomy: this
decrease in oxygen inlake could be explained by the thora-
cotomy itself. In another recent study Vigil and associates’
observed in 20 patients 3 months after surgical intervention
that only maximal heart rate after exercise was affected, with
heart rate at rest unchanged. Our results showed significant
differences in both values in patients undergoing either con-
ventional or simplified sympathectomy. In consequence,
there seems lo be evidence that sympathectomy entails not
only partial denervation of the lung but also of the heart. In-
deed, upper thoracic sympathectomy has been investigated
in the weatment of angina, ventricular tachycardia, and ar-
rhythmias associated with the long QT syndrome.:" Several
studies have also demonstrated decreased plasma levels ol
noradrenaline in patients undergoing sympathectomy.” Be-
cause no differences were found i our study between ap-
proaches including T2 and the others levels. we suggest
that the removal of any of these levels (T2, T3, or T4) will
have a similar effect on heart rate.

We did not detect any difference in cardiopulmonary
function between patients undergoing conventional or sim-
plified sympathectomy. Therefore the reduction in the
amount of sympathetic nervous fibers sectioned when a sim-

cate a less significant decrease in pulmonary or cardiac
function. The cervicothoracic branches. which have the ca-
pacity 1o innervate the bronchial tree and stay put after the
simplified sympathectomy, could account for this observa-
tion.” The likely existence of the so-called nerves of Kuniz,
whose sympathetic connections avoid the second and third
eanglia. thus directly connecting to the brachial plexus and
perhaps conveying nervous fascicles to the bronchial tree,
should be mentioned.” In any case it is worth emphasizing
a trend that points to a lesser reduction in lung volumes and
flows in patients undergoing simplified sympathectomy who
were hypothetically subjected to a less important sympa-
thetic denervation. A larger sample size will be necessary
to confirm this tendency.

This is the first study assessing the long-term effects of
sympathectomy on cardiopulmonary function and compar-
ing the conventional and simplified techniques. The results
suggest that sympathectomy induces long-term modifica-
tions on cardiopulmonary function. revealing the effect of
the sympathetic nervous system on this apparatus, at least
in patients with primary hyperhidrosis. It has been demon-
strated that both surgical techniques are safe in the long-
term hecause we observed minimal and clinically irrelevant
reductions in FEV,. FEFs54;_752,. Raw, Dico, and at-rest
and maximal heart rate. Furthermore, the fact that a decrease
in peak Vo, was not found might indicate that the observed
changes do not affect performance during maximal exercise.
These modifications are independent of the extent and level
of the transection of the sympathetic chain because they ap-
pear in patients undergoing both conventional and simplified
sympathectomy.
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	Ejemplo
	I) OBJETIVOS GENERALES:
	II) OBJETIVOS ESPECÍFICOS:
	PD 20 (mg/ml)



