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Resumen. 

Antecedentes y objetivo. Las intervenciones de fisioterapia durante el perioperatorio 

inmediato en los pacientes intervenidos de resección pulmonar están implementadas 

de forma rutinaria en la mayoría de unidades de cirugía torácica por la capacidad que 

se les atribuye para prevenir o reducir las complicaciones postoperatorias. Sin 

embargo, la evidencia en la que basar sus beneficios es escasa. El objetivo de este 

estudio es el de evaluar los efectos de un programa de fisioterapia postoperatoria 

basado en ejercicios respiratorios que ha sido añadido a los cuidados estándares en 

pacientes operados de resección pulmonar. 

Métodos.  Se ha diseñado un estudio comparativo retrospectivo de doble cohorte en el 

que se han incluido un total de 237 pacientes. El grupo control (n=114) incluyó los 

datos de las altas de hospitalización registradas en el Hospital de Navarra durante 

2006-07, y el grupo experimental (n=123) aquellas durante el 2009-10, tras 

implementarse un programa de fisioterapia postoperatoria. Ambas series fueron 

operadas por el mismo equipo, sin modificar los criterios de operabilidad, abordaje 

quirúrgico, manejo anestésico o cuidados perioperatorios. El programa consistió en 

sesiones diarias de ejercicios respiratorios dirigidos a la reexpansión pulmonar y toilet 

bronquial hasta el alta hospitalaria. Las variables de resultado principales fueron las 

tasas de complicaciones postoperatorias y la duración de la estancia hospitalaria. 

Resultados.  Ambos grupos resultaron comparables respecto a las características 

preoperatorias y quirúrgicas. La tasa de complicaciones postoperatorias fue de 30.70% 

en el grupo control y 17.89% en el experimental (p=0.021). Los días de hospitalización 

se redujeron significativamente (p=0.001) tras la implementación del programa de 

fisioterapia (mediana 14 días, rango (min-max) 62 (2-64) en el grupo control; mediana 

12 días, rango (min-max) 100 (1-101) en el experimental). El modelo de regresión 

logística identificó al programa de fisioterapia evaluado como factor protector de 

desarrollar complicaciones postoperatorias (O.R. 0.482, IC 95% 0.255-0.913; 

p=0.025). Las limitaciones derivan fundamentalmente del diseño, pero el hecho de que 

todas las intervenciones perioperatorias se mantuviesen inalteradas durante el periodo 

de estudio, puede minimizar ciertas deficiencias de diseño. En cualquier caso, las 

conclusiones deben ser interpretadas con cierta cautela. 

Conclusiones. El programa de fisioterapia evaluado ha reducido el riesgo de 

desarrollar complicaciones postoperatorias y la duración de la estancia hospitalaria en 

los pacientes intervenidos de resección pulmonar.  
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Abstract. 

Background and objective. Physiotherapy interventions during the immediate 

perioperative period following lung resection surgery are routinely implemented in most 

thoracic surgery units due to the attributed capacity to prevent or reduce postoperative 

complications. Nevertheless, the evidence of its benefits is scarce. The aim of this 

study is to evaluate the effects of a postoperative physiotherapy program focused on 

respiratory exercises that has been added to standard care in patients undergoing lung 

resection surgery. 

Methods.  This is a double cohort retrospective comparative study of a total of 237 

patients undergoing lung resection surgery. Control group (n=114) included those 

operated on during 2006-07 and experimental group (n=123) those during 2009-10, 

after a postoperative physiotherapy program was implemented. Both series were 

operated on by the same team, without modifying operative selection criteria, surgical 

approach, anesthetic management or perioperative care. The program consisted on 

daily sessions focused on pulmonary reexpansion breathing exercises and bronchial 

toilet until discharge. The analysed principal outcomes were the frequency of 

postoperative complications and length of hospital stay. 

Results.  Both groups were comparable regarding preoperative and surgical 

characteristics. Rates of postoperative complications were 30.70% in control group and 

17.89% in experimental group (p=0.021). Median length of stay was significantly 

reduced (p=0.001) after the implementation of the physiotherapy program (median 14 

days, range (min-max) 62 (2-64) in control group; median 12 days, range (min-max) 

100 (1-101) in experimental group). Logistic regression model identified the evaluated 

physiotherapy program as a protective factor (p=0.025; O.R. 0.482, 95% CI 0.255-

0.913). Limitations are mainly those derived from design, but the fact that all the 

perioperative practices remained unchanged through the studied period may minimize 

design deficiencies. Anyway, the findings should be interpreted cautiously. 

Conclusions. The evaluated physiotherapy program has reduced the risk of 

developing postoperative complications and length of hospital stay on patients 

undergoing lung resection surgery. 
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Relación de abreviaturas. 

CP: cáncer de pulmón. 

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

VATS:  cirugía torácica videoasistida (video assisted thoracic surgery). 

NP: nódulo pulmonar. 

NPS: nódulo pulmonar solitario. 

IASLC:  International Agency for Study on Lung Cancer. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. 

CPCNP: cáncer de pulmón de células no pequeñas. 

CPCP: cáncer de pulmón de células pequeñas. 

ERS: European Respiratory Society. 

ATS:  American Thoracic Society. 

IARC:  International Agency for Research on Cancer. 

TACBR:  tomografía axial computerizada de baja radiación. 

FEV1: forced expiratory volume in 1 second; volumen de aire espirado en el primer 

segundo en una maniobra forzada (VEMS). 

FEV1%: percentage of forced expiratory volume in 1 second; porcentaje teórico del 

FEV1 calculado sobre una persona de su mismo sexo, edad y peso (VEMS%). 

ppoFEV 1%: postoperative predicted percentage of forced expiratory volume in 1 

second; porcentaje teórico postoperatorio del FEV1. 

DLCO:  diffusion capacity of the lung for carbon monoxide; capacidad del pulmón 

para la difusión del monóxido de carbono. 

DLCO%:  percentage of diffusion capacity of the lung for carbon monoxide; 

porcentaje de la capacidad teórica del pulmón para la difusión del monóxido de 

carbono calculado sobre una persona de su mismo sexo, edad y peso. 

ppoDLCO%:  postoperative predicted percentage of diffusion capacity of the lung for 

carbon monoxide; porcentaje teórico postoperatorio de la DLCO. 
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VO2pico : pico del consumo de oxígeno. 

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

CPP: complicaciones pulmonares postoperatorias. 

CPost:  complicaciones postoperatorias. 

CPPF: complicaciones pulmonares postoperatorias susceptibles de tratamiento 

fisioterápico. 

IMC: índice de masa corporal. 

URPA:  unidad de recuperación postanestésica. 

VEMS: volumen de aire espirado en el primer segundo en una maniobra de 

espiración forzada medido en litros. 

VEMS%: porcentaje teórico del VEMS calculado sobre una persona de su mismo 

sexo, edad y peso. 

FVC: capacidad vital forzada medida en litros. 

FVC%: porcentaje de la FVC calculada sobre una persona de su mismo sexo, edad 

y peso. 

DLCO:  capacidad de difusión del monóxido de carbono. 

PCEA:  patient controlled epidural analgesia; analgesia epidural controlada por el 

paciente. 

UCI: unidad de cuidados intensivos. 

FAP:  fuga aérea prolongada. 

IR: insuficiencia respiratoria. 

TEP: tromboembolismo pulmonar. 
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1. INTRODUCCIÓN. 

1.1. Fisiopatología de la resección pulmonar. 

 La cirugía de resección pulmonar consiste en el acto quirúrgico dirigido a la 

extirpación de tejido pulmonar. Se pueden diferenciar cuatro procedimientos 

quirúrgicos principales atendiendo a la cantidad de tejido pulmonar resecado: 

• NEUMONECTOMÍA: la extirpación afecta a todo el pulmón. 

• LOBECTOMÍA: se reseca un lóbulo pulmonar. Se habla de bilobectomía 

cuando se extirpan dos lóbulos pulmonares en el lado derecho. 

• SEGMENTECTOMÍA ANATÓMICA: supone la extirpación de un segmento.  

• RESECCIÓN EN CUÑA O SEGMENTECTOMÍA ATÍPICA: la extirpación afecta 

a una porción del pulmón sin atender a los límites anatómicos. 

La cirugía de resección pulmonar exige una valoración previa de los pacientes 

que van a ser intervenidos en la que es imprescindible considerar el riesgo específico 

que este tipo de cirugía plantea con respecto a la morbilidad de la intervención y la 

mortalidad operatoria, entendiendo como tal la que se deriva del procedimiento 

quirúrgico en los 30 días siguientes o en cualquier momento durante el ingreso. 

Actualmente, el porcentaje de complicaciones pulmonares asociadas al periodo 

perioperatorio se estima entre un 10%-20% y la mortalidad entre un 2%-3%1. 

Un paciente es considerado apto para ser sometido a una cirugía de resección 

pulmonar si cumple unos determinados criterios de operabilidad y de resecabilidad del 

tumor. Los criterios de resecabilidad se valoran en el caso de pacientes 

diagnosticados de cáncer de pulmón (CP). Evalúan si la cirugía puede resultar 

oncológicamente satisfactoria y por tanto existe indicación para el tratamiento 

quirúrgico. Las pruebas que se realizan tratan de identificar las características 

histológicas de la tumoración, su extensión y la presencia de adenopatías y/o 

metástasis. Se estima que en torno al 20% de los pacientes diagnosticados de CP 

podrá ser candidato a cirugía de resección pulmonar2,3. 

Los criterios de operabilidad se establecen en función de: 

• La estimación de la cantidad de parénquima pulmonar que quedará indemne 

tras la operación propuesta y su eficacia en la realización del intercambio 

gaseoso. 

• La previsión de si la función cardíaca será capaz de tolerar el esfuerzo que 

supone la propia intervención quirúrgica así como el postoperatorio. 
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 Esta valoración es el resultado de la información que proporciona la 

anamnesis, la exploración física, la analítica, las pruebas de función pulmonar y las 

pruebas de esfuerzo4. Se estima que sólo un 20%-25% de los pacientes 

diagnosticados de CP cumple los criterios que le permitan afrontar con éxito una 

resección pulmonar5. 

La cirugía de resección pulmonar enfrenta al paciente a unas condiciones 

quirúrgicas particulares, entre las que la más característica es la necesidad de 

mantener el pulmón que va a ser operado colapsado. La ventilación pulmonar 

unilateral va a modificar inevitablemente la relación ventilación/perfusión (V/Q): una 

vez que se colapsa el pulmón operado, el oxígeno residual es absorbido gradualmente 

de los alveolos no ventilados6. Esto origina un efecto shunt importante que pondrá en 

marcha una vasoconstricción pulmonar hipóxica a través del óxido nítrico, lo que 

incrementará la resistencia vascular en el pulmón no ventilado, reduciendo de esta 

forma la fracción de shunt7 (salvo en pacientes con EPOC avanzado8 (enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica)). 

Por otra parte, este tipo de cirugía se realiza en decúbito lateral sobre el 

pulmón no operado, lo que le obliga a trabajar en unas condiciones mecánicas poco 

favorables: la  movilidad torácica se ve reducida por el plano de apoyo sobre la mesa 

quirúrgica; la fuerza de la gravedad en esa posición hace que las presiones del pulmón 

supralateral, el mediastino y las vísceras abdominales sometan al pulmón infralateral a 

unas condiciones de máxima desinsuflación. El empuje de la presión abdominal  

provocará además un desplazamiento cefálico de la porción más declive del 

diafragma9 haciendo que la disposición de sus fibras musculares se horizontalicen y 

modifiquen su curva de tensión-fuerza hacia condiciones adversas. Todos estos 

factores resultarán en una reducción significativa del volumen de aire movilizado, un 

mayor estrechamiento de la luz bronquial y un aumento de la presión pleural en las 

porciones más declives del pulmón10. 

Las incisiones y los esfuerzos de tracción y compresión a los que se ven 

sometidas las estructuras torácicas durante la toracotomía van a provocar una 

disrupción funcional de la dinámica respiratoria11. La eficacia de la musculatura 

respiratoria se va a ver reducida a pesar de la reparación quirúrgica, y durante el 

postoperatorio la presencia de dolor va a condicionar una limitación voluntaria a la 

movilidad respiratoria. 

Estudios recientes parecen apoyar el hecho de que la cirugía torácica 

videoasistida (VATS) comparada con la toracotomía abierta conseguiría reducir el 

dolor postoperatorio de aquellos pacientes a los que se les practicó una resección 
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pulmonar por CP en estadio I12. El resultado estaría directamente relacionado con la 

menor superficie de corte sufrido por las estructuras torácicas y se traduciría además 

en una reducción significativa de las complicaciones postoperatorias13,14. Ello permitiría 

una recuperación funcional más rápida en el periodo inmediatamente posterior a la 

cirugía. A pesar de ello, según los datos del último informe sobre actividad de la ESTS 

(European Society of Thoracic Surgeons) publicado en 201415, si bien la proporción de 

VATS practicadas respecto a todas las resecciones de pulmón está creciendo de 

forma considerable en los últimos años, en el periodo 2011-2013 representaron 

únicamente el 17% de todas las lobectomías practicadas. 

Por otra parte, hay que tener en cuenta también los efectos de la anestesia 

general: amplia es la literatura que los relaciona con alteraciones en la función 

pulmonar durante el acto quirúrgico. La pérdida de tono muscular secundaria a la 

administración de los anestésicos afecta de forma significativa a la musculatura 

respiratoria. La anestesia general además provoca cambios en los centros de control 

respiratorio16 reduciendo la actividad de la musculatura respiratoria. Ello da lugar a una 

respiración irregular y a una disminución de la ventilación alveolar, que se traducirá de 

forma rápida en hipoxemia e hipercapnia17. 

La reducción de la oxigenación arterial que se evidencia tras la inducción 

anestésica se correlaciona con la formación de atelectasias (zonas de colapso 

alveolar) durante la intervención quirúrgica18. Las atelectasias se localizan 

fundamentalmente en las regiones pulmonares situadas en las zonas más declives, 

que en el caso de la cirugía de resección pulmonar se sitúan en el pulmón infralateral, 

donde el parénquima pulmonar se encuentra ricamente perfundido pero no ventilado19. 

Se estima que estas áreas microatelectásicas puedan suponer en torno al 5% de la 

superficie pulmonar, lo que se correspondería con el 15%-20% del volumen pulmonar 

total20. 

No se conoce completamente la fisiopatología que guía la formación del 

colapso alveolar durante la anestesia, aunque se señalan 3 agentes que interactuarían 

de forma simultánea en su formación21:  

 

 

1. Compresión alveolar . La característica respiración de los pacientes 

sometidos a anestesia, en el que movilizan volúmenes pulmonares bajos22, cercanos 

al volumen residual, va a favorecer el que se produzca el colapso de la vía aérea 

pequeña durante la espiración en las áreas más declives23. La ventilación mecánica 
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durante el acto quirúrgico no consigue siempre la reapertura completa de esas vías 

aéreas. 

2. Absorción del gas alveolar.  Cuando se produce la oclusión de la vía 

aérea pequeña, el gas distal atrapado sigue siendo captado por la sangre venosa de 

los capilares pulmonares por gradiente de difusión, provocando el colapso de las 

unidades alveolares interesadas. Asimismo, en áreas donde la relación ventilación-

perfusión es menor de una relación crítica de equilibrio, el alveolo tiende al colapso24. 

 

3. Alteración del agente tensioactivo.  La función principal del agente 

tensioactivo es la de reducir la tensión superficial del alvéolo para estabilizarlo y evitar 

así su colapso. Una vez formada una atelectasia, la producción del agente tensioactivo 

se ve mermada. A pesar de la reapertura de la atelectasia, la zona tenderá al colapso 

ya que los alvéolos implicados serán más inestables25. Es importante tener en cuenta 

además que la ventilación mecánica durante la anestesia general tiende a reducir la 

actividad  del agente tensioactivo26. Todo ello hace que el parénquima pulmonar sea 

altamente sensible a la formación de atelectasias. 

A todos estos factores descritos hasta ahora como responsables de las 

modificaciones que experimentará la respiración durante y tras la cirugía hay que 

añadir el hecho de que una alta proporción de los pacientes presentan además del 

diagnóstico que les recomienda la resección, otra enfermedad pulmonar subyacente 

(más de la mitad de los casos de CP son enfermos de EPOC27,28). Esto significa que la 

eficacia de la función pulmonar durante la cirugía va a depender de un parénquima 

alterado o enfermo. 

En definitiva, la resección pulmonar va a condicionar al paciente operado a 

enfrentarse a una situación restrictiva característica, lo que contribuirá decisivamente a 

configurar los cuidados postoperatorios. 
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1.2. Causas más frecuentes que derivan en resección  pulmonar. 

 Son varios los motivos por los que se decide proceder a la extirpación de parte 

del tejido pulmonar. Las más frecuentes contemplan la presencia de: 

• Nódulo pulmonar. 

• Cáncer de pulmón. 

• Áreas de parénquima enfisematoso. 

• Neoplasias benignas. 

 

1.2.1.  Nódulo pulmonar. 

 La asociación internacional de radiología torácica, Fleischner Society, define el 

nódulo pulmonar (NP) como una imagen de aumento de densidad en radiología de 

tórax o en tomografía computerizada de menos de 3 cm de diámetro, de forma 

relativamente esférica y rodeada al menos en sus 2/3 de su perímetro por parénquima 

sano29. La lesión no debe estar asociada con ningún otro signo de anormalidad, como 

pueden ser atelectasias, adenopatías, neumonías o derrames pleurales30. Cuando la 

imagen se corresponde con un sólo nódulo, se conoce como nódulo pulmonar solitario 

(NPS); si en cambio se detectan varias formaciones, se habla de nódulos pulmonares 

múltiples. 

 Lesiones mayores de 3 cm de diámetro reciben el nombre de masas en lugar 

de nódulos y son considerados de origen maligno hasta que no se demuestre lo 

contrario31. 

El mayor reto que sigue a su detección es determinar si tiene un origen benigno 

o maligno y para ello el análisis de las características radiológicas adquiere gran 

importancia. Incluye fundamentalmente el estudio de los siguientes parámetros: 

tamaño del nódulo, localización, signos de calcificación, forma de los bordes, signos 

de cavitación, presencia de grasa, densidad, velocidad de crecimiento y captación de 

contraste32,33. Pero a pesar del desarrollo tecnológico de los últimos años, hoy por hoy, 

sólo el análisis histopatológico de una muestra recogida por biopsia puede ofrecer el 

diagnóstico diferencial en todos los casos34. 

La etiología más frecuente de los NP benignos son los granulomas secundarios 

a afecciones inflamatorias o infecciosas pasadas. Las infecciones que incrementan el 

riesgo de que se forme un NP son la tuberculosis y las enfermedades pulmonares 



Introducción 

 

6 
 

causadas por hongos: aspergilosis, coccidioidomicosis, criptococosis, 

histoplasmosis35. 

  Las tasas de incidencia del NP benigno y maligno varían ampliamente en las 

diferentes regiones del mundo. El NP maligno, habitualmente conocido como cáncer 

de pulmón, predomina en regiones industrializadas como Europa y Norte América, 

mientras que áreas en vías de desarrollo como India, parte de África y de Sur América 

registran una alta incidencia de NP benigno36,37. Como consecuencia, es importante 

conocer el marco geográfico y las circunstancias socio-económicas asociadas para 

dirigir eficientemente el abordaje del NP.   

   El NP en sí rara vez causa síntomas y se detecta casi siempre gracias a una 

radiografía o tomografía computerizada de tórax que generalmente se hace por otros 

motivos de salud. Una vez confirmada su naturaleza benigna, no suele requerir 

tratamiento, ya que tiene un pronóstico favorable. En caso contrario, deberá ser 

tratado como CP. 

 

1.2.2. Cáncer de pulmón. 

1.2.2.1. Concepto. 

  “Cáncer” es un término genérico que designa un amplio grupo de 

enfermedades que pueden afectar a cualquier parte del organismo. También se 

conoce como tumor, neoplasia o carcinogénesis. El cáncer supone la multiplicación 

rápida de células anormales que se extienden más allá de sus límites habituales y 

pueden invadir tejidos adyacentes o propagarse a otros órganos del cuerpo, proceso 

conocido como metástasis38. 

El cáncer de pulmón (CP) hace referencia al crecimiento exagerado de células 

del tejido pulmonar. Suele originarse a partir de células epiteliales y puede derivar en 

metástasis e infiltración a otros tejidos del cuerpo. Quedan excluidas del término CP 

aquellas neoplasias provenientes de tumores de otras partes del cuerpo que hacen 

metástasis en el pulmón. 

1.2.2.2. Clasificación. 

La más reciente clasificación elaborada por la IASLC (International Agency for 

Study on Lung Cancer), perteneciente a la OMS (Organización Mundial de la Salud), 

se publicó en 2004. En ella se agrupa bajo el término de CP a todos los tumores 
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primitivos epiteliales malignos de pulmón excluyendo los tumores pleomórficos, 

sarcomatoides, carcinoides y los derivados de la glándula salival39. Los diferentes CP 

quedan divididos en dos grandes grupos principales en función del tamaño y la 

apariencia de las células bajo el microscopio40: cáncer de pulmón de células no 

pequeñas (CPCNP) y cáncer de pulmón de células pequeñas (CPCP). 

 

1.2.2.2.1. Cáncer de pulmón de células no pequeñas (CPCNP). 

El cáncer de pulmón de células no pequeñas (CPCNP) engloba numerosos 

subtipos adicionales, pero se reconocen principalmente tres: 

A. Carcinoma de células escamosas o carcinoma epidermoide. 

B. Adenocarcinoma: aunque con diferencias temporales según las zonas 

geográficas, hay una tendencia universal al aumento de la proporción de 

adenocarcinomas y a la disminución de epidermoides, tendencia que ya se 

registró a partir de los años setenta en EEUU, donde los primeros son hoy, con 

mucho, la variedad más común41,42. Recientemente, un panel multidisciplinar de 

expertos representantes de la IASLC, de la ERS (European Respiratory Society), 

y de la ATS (American Thoracic Society) propusieron una revisión a fondo de la 

clasificación de los adenocarcinomas43, lo que ha desembocado en la 

reclasificación de lo que solían denominarse “carcinomas bronquioalveolares o 

adenocarcinomas con subtipos mixtos” en subgrupos histológicos definidos que 

proporcionan un estándar fundamental para el diagnóstico patológico. 

C. Carcinoma de células grandes: se trata de un tumor indiferenciado que no cumple 

los criterios de un epidermoide, de un adenocarcinoma o de un carcinoma de 

células pequeñas. El diagnóstico se realiza por exclusión. 

  

1.2.2.2.2.  Cáncer de pulmón de células pequeñas (CPCP). 

Es un tumor epitelial maligno constituido por pequeñas células con escaso 

citoplasma que presenta un comportamiento particularmente agresivo caracterizado 

por mostrar un índice de replicación muy elevado, un rápido crecimiento tumoral y una 

diseminación sistémica precoz44. Diversos estudios sugieren que este tipo de tumor es 

el que mantiene la relación más estrecha con la exposición al humo del tabaco45,46. La 

clasificación actual de CPCP engloba los siguientes subtipos: 
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A. Carcinoma de células pequeñas. 

B. Carcinoma de células pequeñas combinado (hace referencia a la combinación del 

CPCP con componentes neoplásicos escamosos o glandulares). 

 

1.2.2.3.  Epidemiología descriptiva: incidencia y mortalidad. 

Los últimos datos publicados en el informe elaborado por la IARC (International 

Agency for Research on Cancer) perteneciente a la OMS, GLOBOCAN 201247, 

señalan al CP como el tumor más frecuentemente diagnosticado en el mundo durante 

el 2012, con 1,8 millones de casos que representan un 13% del total de cánceres 

diagnosticados. Se estima que alrededor de un 31% de todos casos de CP se 

presentan en los países más desarrollados48. (Tabla I, Figura 1 ).  

 

 

Tabla I.  Estimaciones de la incidencia, mortalidad y supervivencia a los 5 años de 
diferentes tipos de cáncer ajustados por edad para ambos sexos. (Tomado de Ferlay y 
cols., GLOBOCAN-2012, 201347). 
 



 

El informe también señala al CP como la causa de muerte por cáncer más 

frecuente, representando un 19,4% de toda la mortalidad por cáncer mundial. El CP se 

caracteriza por lo tanto por una elevada letalidad, siendo la supervivencia a los cinco 

años del diagnóstico alrededor del

pronóstico depende de la estadificación de la enfermedad en el momento del 

diagnóstico: la supervivencia a los cinco años 

diagnóstico acontece en ausen

existencia de diseminación mediastínica de la enfermedad reduce la supervivencia a 

los cinco años del diagnóstico a menos del 30%.

Figura 1.  Estimaciones de 
ajustados por edad por 100.000 habitantes 
cols., GLOBOCAN-2012, 2013

El informe también señala al CP como la causa de muerte por cáncer más 

frecuente, representando un 19,4% de toda la mortalidad por cáncer mundial. El CP se 

caracteriza por lo tanto por una elevada letalidad, siendo la supervivencia a los cinco 

alrededor del 10% en la mayor parte del mundo, aunque su 

pronóstico depende de la estadificación de la enfermedad en el momento del 

a supervivencia a los cinco años puede alcanzar el 80% cuando el 

diagnóstico acontece en ausencia de síntomas respiratorios49. Por el contrario, la 

existencia de diseminación mediastínica de la enfermedad reduce la supervivencia a 

los cinco años del diagnóstico a menos del 30%. 

Estimaciones de la incidencia y mortalidad del cáncer de pulmón
por 100.000 habitantes para ambos sexos. (Tomado de Ferlay y 

, 201347).  
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Los datos del informe GLOBOCAN 201247 analizados por sexo muestran un 

patrón similar al de la población considerada en su conjunto para los hombres, para 

los cuales la estimación de la incidencia ajustada por edad señala al CP como el tipo 

de cáncer más frecuentemente diagnosticado con 1.241.601 casos (16.7% de todos 

los canceres diagnosticados) y también como la principal causa de muerte por cáncer 

entre los hombres con 1.098.606 muertes (23.6% de todas las muertes por cáncer). 

(Figuras 2 y 3 ). 

 

  

Figura 2.  Estimación de la incidencia ajustada por edad para los diferentes tipos de 
cáncer en hombres. (Tomado de Ferlay y cols., GLOBOCAN-2012, 201347). 

 

 

Figura 3.  Estimación de la mortalidad ajustada por edad para los diferentes tipos de 
cáncer en hombres. (Tomado de Ferlay y cols., GLOBOCAN-2012, 201347). 

 



 

Para las mujeres sin embargo, el CP representa el tercer tipo de cáncer más 

frecuentemente diagnosticado, por detrás del de mama y del color

casos (8.8% de todos los cánceres diagnosticados) pero la segunda causa de muerte 

por cáncer detrás del de mama, con datos muy cercanos a éste (491.194 muertes que 

representan un 13.8% de todas las muertes por cáncer). 

Figura 4.  Estimación de la incidencia ajustada por edad para los diferentes tipos de 
cáncer en mujeres. (Tomado de Ferlay y cols., GLOBOCAN

 

 

Figura 5. Estimación de la mortalidad ajustada por edad para los diferentes tipos de 
cáncer en mujeres. (Tomado de Ferlay y cols., GLOBOCAN

 

 

 

Para las mujeres sin embargo, el CP representa el tercer tipo de cáncer más 

frecuentemente diagnosticado, por detrás del de mama y del colorrectal, con 583.100 

casos (8.8% de todos los cánceres diagnosticados) pero la segunda causa de muerte 

por cáncer detrás del de mama, con datos muy cercanos a éste (491.194 muertes que 

representan un 13.8% de todas las muertes por cáncer). (Figuras 4 y 5

 

Estimación de la incidencia ajustada por edad para los diferentes tipos de 
(Tomado de Ferlay y cols., GLOBOCAN-2012, 2013

Estimación de la mortalidad ajustada por edad para los diferentes tipos de 
en mujeres. (Tomado de Ferlay y cols., GLOBOCAN-2012, 2013
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La asociación causal entre el hábito tabáquico y el desarrollo del CP está en la 

actualidad bien documentada50-52. La monitorización detallada de las tendencias de lo 

que actualmente se conoce ya como “epidemia del tabaco” ha sido presentada 

recientemente por la OMS como una de las seis políticas clave en el control del hábito 

tabáquico en el informe WHO report53. La distribución geográfica de la incidencia del 

CP a nivel mundial presenta como consecuencia una estrecha relación con los 

patrones históricos de consumo de tabaco propios del territorio, que se refleja dos o 

tres décadas con posterioridad a su consumo54. Las variaciones en estos patrones de 

consumo por lo tanto, han repercutido inevitablemente en la distribución mundial de la 

incidencia y mortalidad del CP55. Esto explica que mientras la prevalencia de las 

personas fumadoras se está reduciendo en los países occidentalizados, está 

aumentando allí donde el tabaco se ha introducido de forma más temprana, como 

India y algunos países latinoamericanos56. De la misma forma, los países 

occidentalizados donde el consumo del tabaco se estabilizó tras alcanzar su punto 

máximo a mediados del siglo pasado como Estados Unidos, Reino Unido, Canadá y 

Australia, han visto reducir la mortalidad del CP en las décadas siguientes57.  

Las tasas de mortalidad del CP en Europa para el sexo masculino presentan 

una tendencia negativa en los últimos años para todos los países de la unión58. Por el 

contrario, la mortalidad por CP entre las mujeres está aumentando en los últimos años 

en la mayoría de países europeos, excepto en el Reino Unido y Dinamarca, donde las 

tasas se están manteniendo estables a pesar de hacerlo a niveles elevados59. 

(Figuras 6 y 7 ). Las estimaciones de mortalidad para el cáncer de pulmón en mujeres 

para el 2015 apuntan a que pueden alcanzar y posiblemente superar a las del cáncer 

de mama en los próximos años58, y convertirse así en la primera causa de muerte por 

cáncer en ambos sexos. 
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Figura 6. Tendencias en la mortalidad por cáncer de pulmón en hombres en algunos 
países europeos: tasas ajustadas a la edad por 100.000 habitantes. (Tomado de 
Ferlay y cols., GLOBOCAN-2012, 201347). 
 
 
 
 
 

 
Figura 7. Tendencias en la mortalidad por cáncer de pulmón en mujeres en algunos 
países europeos: tasas ajustadas a la edad por 100.000 habitantes. (Tomado de 
Ferlay y cols., GLOBOCAN-2012, 201347). 
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El proyecto EUROCARE ofrece la mayor base de datos Europea sobre las 

estimaciones de supervivencia de los 10 tipos de cáncer más frecuentes en 29 países 

europeos, con un protocolo estandarizado para la recogida de datos, su comprobación 

y análisis. En el último informe, EUROCARE-560, se analizan los datos recogidos entre 

1999-2007 y se señala la supervivencia media a los 5 años ajustada por edad para el 

CP entre las más bajas de los 10 tipos de cáncer estudiados (13.0%, 95% CI 12.9-

13.1), siendo más favorable para mujeres que para hombres. El informe afirma que las 

diferencias geográficas son pequeñas, variando desde un 9.0% (95% CI 8.8-9.1) en 

Reino Unido e Irlanda al 14.8% (95% CI 14.6-14.9) en Europa Central. Señala a la 

edad como un fuerte determinante de la supervivencia, en un rango situado entre un 

24.3% (95% CI 23.4-25.1) para pacientes en edades comprendidas entre 15-44 años, 

y un 7.9% (95% CI 7.7-8.1) para pacientes mayores de 75 años. (Figura 8 ). 

 

 

 

Figura 8. Supervivencia relativa a los 5 años por edad para los adultos diagnosticados 
de cáncer de pulmón entre 2000-2007 en diferentes regiones europeas. (Tomado de 
De Angelis y cols., EUROCARE-5, 201360). 
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El estudio también revela que la supervivencia relativa a los 5 años en Europa 

se ha incrementado significativamente desde un 11.6% (95% CI 11.4-11.8) en 1999-

2001 al 13.4% (95% CI 13.2-13.6) en 2005-2007, con similares tendencias en todas 

las regiones estudiadas. (Figura 9 ). 

 

 

Figura 9. Supervivencia relativa a los 5 años ponderada por edad para los adultos con 

cáncer de pulmón seguidos en 1999-2001, 2002-04, 2005-07. (Tomado de De Angelis 

y cols., EUROCARE-5, 201360). 

 

Por lo que respecta a España, los datos de incidencia del CP muestran un 

patrón similar al europeo, con un porcentaje de hombres diagnosticados notablemente 

superior al de mujeres. Es importante destacar sin embargo un rápido incremento en la 

incidencia del CP entre las mujeres durante los últimos años61-65. (Figura 10 ). Esta 

observación podría suponer el avance de las tendencias epidemiológicas teorizadas, 

ya que los datos de las Encuestas Nacionales de Salud en la última década reflejan un 

descenso en el consumo de tabaco en los hombres, mientras que en las mujeres 

aumenta o se mantiene66. 
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Figura 10. Estimaciones de mortalidad e incidencia 1981-2012 para el cáncer de 
pulmón en España, comparada con los datos de mortalidad observada (punteado). 
Porcentajes estandarizados por edad para hombres y mujeres (población estándar 
Europea) por 100.000 habitantes. (Tomado de Sánchez y cols., Ann Oncol 201065). 

 

En el estudio multicéntrico prospectivo EpicliCP-20033 se recogieron datos 

epidemiológicos, clínicos, diagnósticos y terapéuticos de pacientes diagnosticados de 

CP durante el 2003 pertenecientes a 13 centros de 9 comunidades autónomas 

españolas. En él se observa que la relación hombre:mujer es muy diferente 

dependiendo de la localización geográfica estudiada. La edad media en el momento 

del diagnóstico sin embargo, fue similar en todas las zonas geográficas: 67,8 años 

(rango intercuartílico, 60-76) en los varones, 67,3 años (rango intercuartílico, 57-78) en 

las mujeres y de 67,8 años (rango intercuartílico, 60-76) en el conjunto de la muestra. 

(Figura 11 ).  
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Figura 11. Relación varón:mujer de pacientes diagnosticados de cáncer de pulmón 
según el centro hospitalario. ORE: Hospital de Orense; OVI: Hospital de Oviedo; VIN: 
Hospital de Vinaroz; TOR: Hospital de Torrelavega; LEO: Hospital de León; GUA: 
Hospital de Guadalajara; SEV: Hospital de Sevilla; COR: Hospital de La Coruña; ALB: 
Hospital de Albacete; CAC: Hospital de Cáceres; AVI: Hospital de Ávila; MER: Hospital 
de Mérida. (Tomado de Sánchez de Cos y cols., Arch Bronconeumol 200663). 

 

En España, el CP continúa siendo la primera causa de mortalidad por cáncer 

en hombres y la tercera en mujeres, tras el cáncer de mama y el colorrectal67. La 

supervivencia relativa a los 5 años es muy baja para ambos sexos, pero aún menor 

para hombres que para mujeres68. El CP es el tipo de tumor que presenta mayor 

variabilidad en la supervivencia entre las diferentes zonas geográficas, siendo la 

supervivencia a los 5 años doble en Navarra que en Granada69. 

La última memoria publicada por el Instituto de Salud Pública y Laboral de 

Navarra en 2013, que recoge datos del 2008-200970, sitúa la tasa de incidencia del CP 

ajustada a la población mundial por 100.000 habitantes para hombres en 52.5 y en 

13.0 para mujeres. Evidencia la tendencia creciente que se viene experimentando en 

los últimos años en las mujeres71-72, y una incipiente tendencia negativa en el caso de 

los hombres.   

La mortalidad por CP también experimenta una tendencia creciente. En 

Navarra todavía no se ha alcanzado el punto más alto de la curva de mortalidad para 

este tumor en los hombres ni en las mujeres73, particularmente entre aquellas menores 

de 65 años, reflejo de su reciente incorporación al hábito tabáquico.  
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1.2.2.4. Epidemiología analítica: factores de riesgo. 

El principal factor de riesgo para la génesis del CP es la exposición al humo del 

tabaco74. En las personas fumadoras, el riesgo está claramente relacionado con la 

duración del hábito y la intensidad del consumo75, de manera que en fumadores de 

más de un paquete diario la probabilidad de padecer CP puede ser hasta 25 veces 

superior a la de los no fumadores76. En el humo del tabaco se han identificado 

alrededor de 4000 compuestos de los cuales más de 60 tienen reconocida capacidad 

para generar cáncer77. Los productos de degradación de éstas y otras sustancias 

derivadas del humo del tabaco se detectan en la orina de los fumadores78, 

confirmándose así su absorción por el organismo. 

El tabaquismo pasivo se identifica con la exposición al humo del tabaco del 

ambiente, que para ser significativa es necesario que tenga lugar en espacios 

cerrados. Se han encontrado alteraciones genéticas en población expuesta al 

tabaquismo pasivo similares a las encontradas en fumadores activos, así como 

marcadores biológicos de exposición al humo del tabaco ambiental en 

concentraciones más altas que la población no expuesta79-81. 

El abandono de la exposición al humo del tabaco, tanto activa como pasiva, 

conlleva una reducción progresiva del riesgo a desarrollar CP; a medida que el periodo 

de abstinencia aumenta, el riesgo de desarrollar CP se reduce82. Los beneficios 

derivados del abandono del tabaco también dependen de la duración de su 

exposición; para un mismo periodo de abstinencia la reducción del riesgo se 

incrementa a medida que la duración de la historia del tabaquismo decrece83. Sin 

embargo, el riesgo de padecer CP entre los exfumadores con periodos de abstinencia 

de más de 40 años permanece elevado en comparación con aquellos que nunca 

fumaron. 

La exposición al gas radón liberado del suelo o de los materiales de 

construcción parece constituir el segundo factor de riesgo de desarrollar CP en Europa 

y Norte América84-85. El radón no es sólo un factor de riesgo independiente, sino que 

incrementa el riesgo de padecer CP en la población expuesta además al humo del 

tabaco. La probabilidad de desarrollar CP parece estar directamente relacionada con 

los niveles del gas y el tiempo de exposición, siendo el modelo de riesgo por 

inhalación de radón lineal, sin que se conozca un umbral mínimo de seguridad86-87. 

Otros factores de riesgo incluyen la exposición al amianto (especialmente entre 

fumadores), ciertos metales (cromo, cadmio, arsénico), la radiación, la contaminación 
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del aire interior, las emisiones de diesel, la fabricación del caucho y el humo de 

chimeneas88-91. 

La evidencia disponible no es suficiente para evaluar el posible efecto de la 

dieta en el riesgo de padecer CP, si bien se ha observado un menor consumo de 

frutas y verduras en la población fumadora que en la no fumadora. En cualquier caso, 

las recomendaciones para la prevención del CP a nivel de salud pública otorgan mayor 

prioridad a las medidas dirigidas a reducir la prevalencia de la exposición al humo del 

tabaco92. 

Por otra parte, se ha documentado el desplazamiento de la incidencia del CP 

en sucesivas generaciones de poblaciones emigrantes en la dirección de las tasas en 

los países de acogida, lo que sugiere que dichas variaciones reflejan las 

modificaciones ambientales de los factores de riesgo (incluyendo cambios en los 

estilos de vida y cultura) más que las de origen genético93. 

Aunque las causas del CP son casi exclusivamente ambientales, existe 

también una susceptibilidad genética individual a los agentes carcinógenos 

respiratorios94-96. Como consecuencia, el riesgo de desarrollar la enfermedad vendría 

dado por la relación entre la exposición a agentes etiológicos y protectores, y la 

susceptibilidad individual a esos agentes97. La etiología es pues multifactorial y existen 

interacciones sinérgicas entre los diferentes factores de riesgo, como ocurre por 

ejemplo entre la exposición al humo del tabaco y la exposición al radón. 

 

1.2.2.5.  Clínica. 

El CP se caracteriza por ser descubierto mayoritariamente en etapas 

avanzadas de su historia natural, cuando los síntomas obligan al paciente a acudir al 

médico98. Un nódulo pulmonar puede crecer durante un considerable periodo de 

tiempo y producir metástasis a distancia, antes de producir algún síntoma. (Tabla II ). 
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Patrón sintomático n (%) 

  
Pacientes NO sintomáticos (diagnostico accidental) 158 (12.4) 
  
Pacientes sintomáticos 1119 (87.6) 
  

Pacientes con:  
Tos 639 (50.0) 
Síntomas sistémicos 630 (49.3) 
Disnea 433 (33.9) 
Dolor torácico 402 (31.5) 
Esputo sanguinolento 381 (29.8) 
Síntomas de diseminación local o distal 298 (23.3) 
Infección torácica 252 (19.7) 

  

Media del número de síntomas por paciente 2.38 
Tabla II.  Características clínicas de 1277 pacientes en el momento del diagnóstico del 
cáncer de pulmón. (Modificado de Buccheri y cols., Eur Respir J 200499). 

 

Los síntomas dependen de la localización y extensión del tumor. Un tumor 

intratorácico diseminado puede producir una variedad de síntomas y signos por 

extensión directa o por diseminación linfática, en relación a la invasión de nervios, 

pared torácica, estructuras vasculares y vísceras adyacentes. Los síntomas pueden 

presentarse individualmente o combinados. Los más frecuentes son: 

• TOS: es el síntoma más frecuente y habitualmente se acompaña de 

expectoración. Los pacientes que con anterioridad presentaban tos como 

consecuencia de problemas respiratorios refieren un aumento o exacerbación 

de la misma. 

• HEMOPTISIS O EXPECTORACIÓN SANGUINOLENTA: es el síntoma que 

lleva al paciente a acudir al médico con urgencia. 

• DISNEA: es la sensación de falta de aire que experimenta el paciente frente a 

esfuerzos de diferentes niveles, como puede ser el subir escaleras o vestirse. 

• ANOREXIA Y PÉRDIDA DE PESO. 

• DOLOR TORÁCICO. 

El CP puede evolucionar y provocar metástasis extratorácicas. Los órganos 

hacia los que con más frecuencia se dirige la metástasis del CP son el cerebro, los 

huesos, las glándulas suprarrenales, el hígado, los riñones y el otro pulmón, que 

producirán síntomas ligados a las diferentes localizaciones. 

Por otra parte, el diagnóstico del CP también puede venir asociado a un síndrome 

paraneoplásico. Los síndromes paraneoplásicos constituyen un grupo de alteraciones 
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clínicas asociadas a enfermedades malignas que no están directamente relacionadas 

con los efectos físicos del tumor primario o metastásico100. La intensidad de los 

síntomas paraneoplásicos no está relacionada con el tamaño del tumor primitivo y en 

algunos casos puede preceder al diagnóstico del mismo101. En otras ocasiones 

acompañan a los estadíos finales de la enfermedad o se presentan como el primer 

signo de una recurrencia tumoral. Los síndromes paraneoplásicos más frecuentes 

asociados al CP que se conocen pueden agruparse en síndromes de tipo endocrino, 

osteoartropatías hipertróficas pulmonares y síndromes neurológicos. 

 

1.2.2.6. Diagnóstico. 

La radiología simple de tórax constituye una prueba determinante a la hora de 

descubrir un CP. La presencia de una alteración en una radiografía torácica realizada 

para estudiar otros problemas de salud suele ser el primer indicio de la existencia de 

CP en los pacientes asintomáticos. Pero la mayoría de los CP no se sospechan hasta 

que comienzan a causar síntomas. En estos pacientes, la radiografía es habitualmente 

la primera prueba que permite sospechar la existencia de un CP. 

Si bien la radiología torácica puede dirigir las sospechas hacia el diagnóstico 

del CP, no permite sin embargo identificar el tipo histológico concreto. Las diferentes 

estirpes pueden ubicarse indistintamente en localizaciones centrales o periféricas102, 

siendo necesario realizar pruebas adicionales para establecer su diagnóstico. (Tabla 

III). 

 

Tabla III.  Localización radiológica y tipo celular del tumor. (Tomado de Quinn y cols., 
Chest 1996102). 

 

Los estudios que acompañan a la sospecha clínica del CP son variados. Tratan 

de localizar imágenes compatibles con el CP así como de obtener muestras con 

finalidad diagnóstica. También permiten realizar estudios de extensión de esta 
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enfermedad a otros órganos y tejidos, es decir, confirmar la existencia o no de 

metástasis. Entre los procedimientos mayormente utilizados se encuentran: 

• Tomografía axial computarizada. 

• Tomografía por emisión de positrones. 

• Resonancia magnética nuclear. 

• Ecobroncoscopia. 

• Ultrasonografía esofágica o digestiva. 

• Gammagrafía ósea. 

 

Los síntomas y los resultados de ciertos estudios por imágenes pueden sugerir la 

presencia de un CP, pero el diagnóstico real se hace al observar las células 

interesadas a través de un microscopio. El mayor reto desde el punto de vista 

histológico es distinguir el CPCP del CPCNP, dado que existen grandes diferencias en 

las implicaciones pronósticas y terapéuticas. Esta distinción puede resultar bastante 

compleja en algunas ocasiones.  

Las células se pueden obtener de las secreciones del pulmón (esputo o flema), se 

pueden tomar en el momento de realizar una prueba endoscópica (biopsia), al realizar 

una toracocentesis o una punción transtorácica.  

 

1.2.2.6.1.  Estadificación.  

La etapa o estadio de un cáncer cuantifica la extensión anatómica de la 

enfermedad neoplásica, a fin de permitir la agrupación de pacientes con 

características similares y establecer para cada grupo unas perspectivas pronósticas y 

opciones terapéuticas, así como para comparar los resultados obtenidos para definir 

su validez103. 

El momento en el que se realiza la estadificación debe ser siempre detallado. 

Puede establecerse en dos momentos bien diferenciados104: 

 

• Estadificación en la etapa clínica (TNMc):  es la que se realiza antes de la 

terapéutica y se basa en los resultados del exámen físico, las biopsias y los 
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estudios por imágenes. Su validez va a depender de la consistencia 

diagnóstica de las diferentes pruebas de las que dispongamos. 

• Estadificación en la etapa quirúrgico-patológica (T NMq-p):  se basa en los 

mismos resultados que la etapa clínica, más los datos que aporte la cirugía. 

La estadificación clínica y patológica pueden ser diferentes, en cuyo caso ésta 

última representará siempre la descripción más fiable. El hecho de que la mayoría de 

los pacientes diagnosticados no se someta a cirugía, hace que la etapa clínica sea 

usada con mayor frecuencia. 

El sistema de estadificación usado actualmente es el sistema de clasificación 

por etapas TNM 7ª edición desarrollado por la UICC (Union Internationale Contre le 

Cancer) y la AJCC (American Joint Committee on Cancer). Se basa en la valoración 

de la extensión tumoral a tres niveles105: 

• La letra T indica el tamaño del tumor primario y si éste ha crecido hacia el 

interior de las áreas cercanas. 

• La letra N describe la diseminación linfática loco-regional.  

• La letra M indica si el cáncer ha producido metástasis a otros órganos del 

cuerpo.  

 

Los números o letras que acompañan a la T, N y M proveen más detalles 

acerca de cada uno de estos factores. Los números del 0 al 4 indican la gravedad en 

forma creciente; de esta forma, cánceres con números más pequeños tienden a tener 

mejor pronóstico que aquellos con números mayores.  

Una vez se han asignado las categorías T, N y M, esta información se combina 

para asignar un estadio general de 0, I, II, III o IV. Este proceso se conoce como 

agrupación por etapas. Las etapas identifican cánceres que tienen un pronóstico 

similar106, por lo que se les aplica una estrategia terapéutica parecida. Los cánceres 

con etapas de números más pequeños tienden a tener mejor pronóstico. 
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1.2.2.7. Cribado poblacional. 

El cribado o screening se define como la aplicación sistemática de un test en 

una población asintomática. Su objetivo es el de identificar individuos con 

anormalidades que sean sospechosas de un cáncer o pre-cancer específico y de 

derivarlos tempranamente hacia un diagnóstico y tratamiento. 

El cribado poblacional ha demostrado su utilidad en cánceres como el de 

mama, cuello uterino, próstata o colon, pero su uso en el del CP resulta hoy en día 

controvertido. Diversas han sido las pruebas diagnósticas propuestas, pero las más 

habitualmente utilizadas son la radiografía de tórax, el análisis de esputo y la TACBR 

(Tomografía Axial Computerizada de Baja Radiación). El cribado anual con radiografía 

de tórax y análisis de esputo no han probado una reducción en la mortalidad por CP, 

por lo que han sido descartados como métodos de cribado107-108.  

Los resultados del NLST (National Lung Screening Trial), un ensayo clínico 

aleatorizado financiado por el Instituto Nacional de Cáncer de Estados Unidos109 han 

sido los primeros en mostrar una mayor supervivencia de los pacientes cribados con 

TACBR frente a los de radiografía de tórax. Sus resultados revelan que aquellos 

participantes a los que se les realizó una TACBR tenían un riesgo 20 veces menor de 

morir de CP que aquellos a los que se les realizó una radiografía de tórax. Estos datos 

han hecho que diversas asociaciones profesionales de Estados Unidos como la 

American Cancer Society, la National Comprehensive Cancer Network, la American 

College of Chest Physicians y la American Society of Clinical Oncology hayan 

recomendado la implantación de la TACBR a aquellos sujetos que cumplan todos los 

criterios de inclusión del estudio: 

• Pacientes asintomáticos entre 55 y 74 años. 

• Grandes fumadores y exfumadores de al menos 30 paquetes-año. 

• Fumadores dentro de los 15 años previos al cribado. 

Sin embargo, hoy en día se siguen debatiendo los potenciales riesgos 

asociados al uso de la TACBR que apoyen sin fisuras su implementación 

generalizada110-112, como son las altas tasas de falsos positivos, la exposición 

acumulada a la radiación por escáneres múltiples y el sobrediagnóstico. En este 

sentido, la comunidad Europa se encuentra a la espera de los datos que arroje el 

estudio NELSON en 2015-16 así como de la agrupación de los hallazgos de otros 

estudios europeos113. (Tabla IV ). 
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Tabla IV. Comparación de distintas intervenciones de cribado en varias enfermedades 
malignas. (Tomado de Field et al, Lancet Oncol 2013113).  

 

1.2.2.8. Tratamiento. 

En general, el tratamiento del CP se decide en función del tipo histológico del 

tumor, el estadio tumoral en el momento del diagnóstico y el estado funcional del 

enfermo. Las opciones principales de tratamiento pueden incluir una o la combinación 

de las siguientes opciones: 

• Cirugía de resección pulmonar. 

• Radioterapia. 

• Quimioterapia. 

• Terapias dirigidas.  

A efectos de manejo terapéutico, el CPCNP puede presentar 

fundamentalmente tres estrategias de tratamiento: 

− Enfermedad en estadio precoz: cirugía y tratamiento adyuvante. 

− Enfermedad localmente avanzada: quimioterapia y radioterapia combinadas. 

− Enfermedad avanzada: quimioterapia. 

El CPCP sin embargo, presenta una biología y curso clínico especial: se 

caracteriza por un rápido crecimiento, una diseminación precoz, una 

quimiosensibilidad y una radiosensibilidad, por lo que su manejo se basa casi 

exclusivamente en protocolos de quimioterapia con o sin radioterapia114. 

 

1.2.2.8.1.  Cirugía de resección pulmonar. 

Constituye la opción de elección para los CPCNP en etapas tempranas, con 

frecuencia en conjunto con la radioterapia y/o quimioterapia. Hay que tener presente 

que sólo el 20-25% de los pacientes diagnosticados de CP son operables, y que la 

quimioterapia neoadyuvante se aplica prácticamente de forma generalizada1. 
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1.2.2.8.2. Radioterapia. 

La radioterapia se basa en la radiación con rayos o partículas de alta energía con 

el objetivo de destruir las células cancerosas. Son varias las indicaciones de esta 

técnica terapéutica, que se realiza sola o conjuntamente con la quimioterapia: 

• Tratamiento principal del CP: en los casos en los que el tumor no puede ser 

extirpado mediante cirugía debido a su tamaño o localización, debido a no 

contar con los criterios de operabilidad suficientes, o en los casos en los que la 

persona rechace la misma. 

• Tras la cirugía: para tratar de destruir cualquier depósito pequeño de cáncer 

que pudiera haber quedado en la resección. 

• Previo a la cirugía: con el objetivo de reducir el tamaño del CP y facilitar su 

resección. 

• Con el objetivo de paliar síntomas del CP avanzado como el dolor, el sangrado, 

la tos, la dificultad para tragar o el cierre de las vías respiratorias grandes. 

Los efectos secundarios de la radioterapia dependen del lugar donde se aplique 

la radiación. Con frecuencia tienden a desaparecer después del tratamiento, aunque si 

se administra conjuntamente con quimioterapia tienden a empeorar. Los efectos 

secundarios pueden incluir: 

− Lesiones en la piel. 

− Pérdida de pelo en las zonas radiadas. 

− Cansancio. 

− Náuseas y vómitos. 

− Falta de apetito y pérdida de peso. 

− Dolor de garganta y dificultad para tragar por radiación indirecta del esófago. 

 

1.2.2.8.3. Quimioterapia. 

La quimioterapia es el uso de fármacos para destruir las células cancerosas. Sus 

indicaciones principales en el tratamiento del CP son: 

• Terapia neoadyuvante: realizada previamente a la intervención quirúrgica con el 

objetivo de reducir el tamaño del tumor. 

• Terapia adyuvante: llevada a cabo tras la cirugía. 



Introducción 

27 
 

• Tratamiento primario: para los cánceres en etapas más avanzadas o en el caso 

de pacientes que no pueden optar a una cirugía. 

El programa de tratamiento quimioterápico (fármaco o combinación de fármacos 

utilizados, dosis, frecuencia, etc.) depende de muchos factores, como el tipo y estadio 

del CP, el estado general de salud, la edad, la capacidad del paciente de sobrellevar 

determinados efectos secundarios, la presencia de otras afecciones médicas así como  

de la respuesta a tratamientos previos contra el cáncer115. 

Los medicamentos de quimioterapia actúan atacando selectivamente a las 

células que se dividen rápidamente. Eso hace que además de atacar a las células 

cancerosas también actúen sobre otras células del organismo que tienen un 

crecimiento rápido, como son las células de la médula ósea que producen nuevas 

células sanguíneas, las del revestimiento de la boca e intestinos o los folículos pilosos, 

siendo origen de variados efectos secundarios: 

− Caída del cabello. 

− Llagas en la boca. 

− Falta de apetito. 

− Náuseas y vómitos. 

− Diarrea o estreñimiento. 

− Aumento de la probabilidad de infecciones (debido a la reducción de glóbulos 

blancos). 

− Facilidad para sufrir hematomas o derrames (debido a la reducción de plaquetas). 

− Astenia (debido a la reducción de glóbulos rojos). 

 

1.2.2.8.4. Terapias dirigidas. 

En las últimas décadas se ha asistido a un desarrollo progresivo de nuevos 

fármacos que actúan sobre procesos que son específicos de las células cancerosas y 

no de las células normales. En ocasiones se administran solos, aunque por lo general 

acompañan a la quimioterapia tradicional. Las diferentes terapias pueden dirigirse 

hacia diferentes dianas: 

 

• Crecimiento de los vasos sanguíneos del tumor (angiogénesis)116. 
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• El receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR). Es una proteína que se 

encuentra en la superficie de las células y que les ayuda a crecer y a dividirse. 

Actualmente se conoce que algunas células del CPCNP tienen aumentada la 

proporción de EGFR, especialmente en la etnia asiática y en no fumadores117. 

• Gen ALK. Se ha encontrado un reordenamiento de este gen en personas que 

tienen adenocarcinoma. Esta alteración produce una proteína ALK anormal que 

causa un crecimiento anormal y propagación de las células. 

• Inmunoterapia. Algunos oligonucleótidos pueden estimular el sistema 

inmunológico, señalando una vía que lleve a efectos antitumorales118. 

 

1.2.3. Otras patologías que derivan en resección pu lmonar. 

La resección pulmonar puede ser el tratamiento de elección para extraer tejido 

pulmonar enfermo o dañado por causas diferentes al CP; las más habituales son: 

− Metástasis pulmonar. 

− Tumoración benigna. 

− Proceso infeccioso. 

− Proceso inflamatorio crónico. 

− Bulla enfisematosa. 

− Abceso. 

 

 

1.3. Modificaciones postoperatorias en el FEV 1, DLCO, tolerancia al 
ejercicio y calidad de vida asociada a la salud en pacientes sometidos 
a resección pulmonar. 

 Los pacientes que afrontan una cirugía de resección pulmonar van a 

experimentar en el postoperatorio inmediato una importante limitación de la capacidad 

para movilizar volúmenes de aire: los ciclos respiratorios se inician desde una 

capacidad residual funcional más reducida que hará trabajar al aparato respiratorio en 

una porción menos eficiente de la curva presión-volumen, con el consecuente 

incremento en el consumo de energía119. La reducción de la función pulmonar se irá 

recuperando de forma progresiva en los sucesivos meses120-121, aunque sin alcanzar 

en ningún caso los valores registrados en el preoperatorio. El origen de esta reducción 

en la capacidad respiratoria es multifactorial: 
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A. La propia resección deja la función pulmonar a expensas de menor cantidad de 

parénquima pulmonar. Es importante tener en cuenta además la presencia de las 

microatelectasias secundarias a la intervención quirúrgica llevada a cabo 

mediante la ventilación de un único pulmón. 

B. La disfunción muscular como consecuencia de las incisiones y de los efectos de la 

anestesia deterioran la eficacia de la mecánica respiratoria. 

C. El trauma quirúrgico deja la caja torácica en unas condiciones dolorosas debido a 

la apertura de las vías de abordaje y a la presencia de los tubos de drenaje122 que 

provocarán una limitación voluntaria de la movilidad respiratoria. La incisión 

ocasionada por la toracotomía es ampliamente reconocida por ser uno de los 

procedimientos quirúrgicos más dolorosos123, independientemente de la técnica 

utilizada124. Las vías de acceso afectan a distintas capas músculo-esqueléticas, en 

muchos casos se acompañan además de lesiones que afectan a las articulaciones 

costovertebrales y/o a los nervios intercostales. El dolor que estas heridas provoca 

en el postoperatorio inmediato se encuentra agravado por el necesario 

movimiento continuo de la respiración. La tos, principal mecanismo de defensa del 

pulmón, se halla parcialmente inhibida125. 

D. Se debe considerar además el dolor del hombro ipsilateral asociado a la 

toracotomía, que afecta a más de la mitad de los pacientes126-127. Si bien se han 

postulado diversas teorías, actualmente se atribuye principalmente su origen a la 

irritación del pericardio y/o de las superficies pleurales mediastino-diafragmáticas 

vía nervio frénico ocasionada por la intervención quirúrgica, a lo que habría que 

añadir también la contribución del forzado posicionamiento del hombro durante la 

cirugía127-129.  

 

 La resección pulmonar por tanto, determina una reducción de los parámetros 

respiratorios funcionales que depende de la extensión del parénquima extirpado y del 

tiempo transcurrido desde la operación. Varela y cols. registraron los cambios en los 

valores del FEV1% (percentage of forced expiratory volume in 1 second; porcentaje 

teórico del volumen espirado en el primer segundo en una maniobra forzada) durante 

el postoperatorio inmediato en una serie de 125 pacientes lobectomizados130. Los 

autores observaron una importante caída en los valores del FEV1% respecto a los 

valores preoperatorios, que se fue recuperando progresivamente en los 6 sucesivos 

días. (Figura 12 ). 
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Figura 12.  Comparación de los valores del porcentaje teórico (estimado en función del 

sexo, edad y peso) del FEV1 preoperatorio (preoperative FEV1%), FEV1% estimado 

postoperatorio (ppoFEV1%) y FEV1% postoperatorio medido en los días 1-6 

postoperatorios, con el porcentaje del FEV1 teórico según sexo, edad y altura. 

(Tomado de Varela y cols., Eur J Cardiothorac Surg 2006130).   

 

Brunelli y cols.131 estudiaron los cambios que experimentaron 200 pacientes 

sometidos a resección pulmonar mayor en los valores del FEV1, de la DLCO (diffusion 

capacity of the lung for carbon monoxide; capacidad de difusión del pulmón para el 

monóxido de carbono) y en la tolerancia al ejercicio medida mediante el VO2pico (pico 

del consumo de oxígeno) alcanzado en el test de escaleras durante los 3 meses 

posteriores al alta hospitalaria. El test de escaleras es un test de ejercicio de baja 

tecnología que ha demostrado su capacidad para predecir el riesgo de desarrollar 

complicaciones cardiopulmonares postoperatorias en los pacientes sometidos a 

resección pulmonar132-133. Los autores observaron que aquellos pacientes a los que se 

les había practicado una lobectomía, experimentaron una recuperación progresiva de 

la FEV1 y de la DLCO que alcanzaba valores a los 3 meses del alta hospitalaria del 

84% y 88.5% de los valores preoperatorios respectivamente, mientras que los cambios 

en la tolerancia al ejercicio llegaban al 97% de los valores preoperatorios. En los 

pacientes neumonectomizados, sin embargo, mientras la DLCO y la tolerancia al 

esfuerzo se recuperaban hasta valores del 80% y 89% de los valores preoperatorios 
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respectivamente, la FEV1 conseguía alcanzar sólo el 66% de los valores 

preoperatorios a los 3 meses del alta hospitalaria. (Figura 13 ). 

 

 

Figura 13. a:  progresión en el tiempo de los porcentajes residuales postoperatorios del 
FEV1 y de la DLCO respecto a los valores preoperatorios medidos en el momento del 
alta hospitalaria, al mes y a los 3 meses de la operación y estratificados por el tipo de 
operación: L: lobectomía, P: pneumonectomía. b:  progresión en el tiempo de los 
porcentajes residuales postoperatorios del VO2pico respecto a los valores 
preoperatorios medidos en el momento del alta hospitalaria, al mes y a los 3 meses de 
la operación y estratificados por el tipo de operación: L: lobectomía, P: 
pneumonectomía. CL: confidence limit (intervalo de confianza). (Tomado de Brunelli y 
cols., Chest 2007131). 

 

 Los autores adjudican la mejor recuperación de la tolerancia al ejercicio en 

comparación con las capacidades de flujo espiratorio e intercambio gaseoso a 

diferentes mecanismos de compensación relacionados con el sistema cardiovascular y 

con la capacidad de extracción del oxigeno. La pobre correlación encontrada entre la 

capacidad de ejercicio y los valores de FEV1 y DLCO en este tipo de pacientes, indica 

la limitación que tienen los test de función pulmonar en la predicción de la actividad 

física residual postoperatoria. 

 En otro estudio prospectivo, Novoa y cols.134 estudiaron la variación en la 

actividad ambulatoria diaria (medida mediante podómetro) de los pacientes antes y al 

mes de ser sometidos a resección pulmonar. Los autores observaron una reducción 

global en su actividad un mes después de la intervención quirúrgica. Pero mientras 

que tras la lobectomía los pacientes mostraban una reducción media del 25% de la 

actividad ambulatoria diaria respecto a los valores del preoperatorio y mantenían la 

actividad aeróbica, tras la neumonectomía los pacientes experimentaban una 
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reducción media que superaba el 50% del nivel de actividad ambulatoria preoperatoria 

con una actividad aeróbica casi inexistente. 

 Por lo que respecta a la calidad de vida asociada a la salud, diferentes estudios 

muestran una significativa reducción en la puntuación de las escalas al mes135, a los 6 

meses136 e incluso a los 24 meses137 de la resección pulmonar. El deterioro de la 

calidad de vida asociado a la salud registrado vendría condicionado por el dolor, el 

nivel de disnea y el deterioro funcional que sucede a la operación, afectando de forma 

más importante a aquellos pacientes sometidos a una neumonectomía frente a la 

lobectomía. El impacto de la resección pulmonar mayor en la calidad de vida asociada 

a la salud parece ser más importante que la de otros tipos de cirugía como la 

pancreaticoduodenectomía o la resección esofágica, en las que parecen recuperarse 

los niveles preoperatorios. 

 Es de destacar el particular comportamiento que muestran los pacientes con 

EPOC sometidos a resección pulmonar. Está bien documentado que tras una 

lobectomía anatómica, los pacientes con un grado más alto de enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC), experimentan en el postoperatorio inmediato una 

reducción menor de la función pulmonar que aquellos pacientes sin EPOC138-140. El 

mínimo deterioro o incluso la mejoría del FEV1 postoperatorio temprano en estos 

pacientes se ha explicado mediante la mejora en el retroceso elástico del pulmón y en 

la conductancia de la vía aérea gracias al alivio que produce la resección sobre la 

hiperinsuflación141. 

 

1.4. Complicaciones pulmonares postoperatorias tras  la resección 
pulmonar. 

Las complicaciones postoperatorias (CPost) engloban todas aquellas 

complicaciones que se suceden durante los 30 días siguientes a una operación 

quirúrgica y que ocasionan un trastorno clínicamente relevante, afectando 

negativamente a la evolución clínica del paciente, independientemente de su origen 

(pulmonar, cardíaco, renal, etc.). Las complicaciones pulmonares postoperatorias 

(CPP) en particular, son reconocidas como aquellos eventos pulmonares que 

incrementan la morbilidad, mortalidad o prolongan la estancia intrahospitalaria tras una 

intervención quirúrgica. 

 Hoy en día no se dispone aún de una definición estandarizada para las CPP y 

como consecuencia, las complicaciones incluidas en los trabajos que las estudian  

varían sustancialmente142-143. Es posible observar cómo bajo su denominación los 
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diferentes estudios hacen referencia a un variado espectro de procesos como la 

neumonía, atelectasias, insuficiencia respiratoria, embolia pulmonar, derrame pleural, 

necesidad de reintubación, edema pulmonar, neumotórax y fuga aérea prolongada144. 

Por otra parte, también se observan diferencias en los criterios clínicos referidos para 

definir cada uno de los procesos incluidos bajo el término de CPP145-147. En parte, 

estos hechos pueden explicar que la literatura aporte cifras de CPP para la cirugía de 

resección pulmonar que varíen entre el 2.9% y el 38.9%148 y que como consecuencia, 

la comparación entre estudios sea difícil149. 

A la hora de identificar el riesgo de los pacientes operables de resección 

pulmonar a desarrollar CPP se tienen en cuenta factores relacionados con el 

procedimiento quirúrgico (el tipo de intervención practicada, el manejo anestésico, la 

extensión de parénquima pulmonar a resecar, la duración de la cirugía, etc.) así como 

aquellos relacionados con el paciente (la edad, el índice de masa corporal (IMC), el 

grado de EPOC, la función pulmonar, la capacidad de ejercicio, etc.)150-152.   

El desarrollo de CPP tras la resección pulmonar se relaciona con un mayor 

riesgo de mortalidad153, con una mayor tasa de ingresos en unidades de cuidados 

intensivos154, con una estancia hospitalaria más prolongada155, con tasas de 

reingresos más altas156 y como consecuencia, con unos costes de hospitalización 

mayores. Las CPP tienen un impacto clínico y económico significativo157, por lo que los 

diferentes profesionales sanitarios buscan constantemente estrategias encaminadas a 

prever y reducir su riesgo. 

 

 

1.4.1. Complicaciones pulmonares postoperatorias tr as la resección 

pulmonar susceptibles de tratamiento fisioterápico.  

 No todas las complicaciones definidas bajo el término de CPP son susceptibles 

de ser prevenibles o tratables mediante procedimientos fisioterápicos158. Mientras 

complicaciones como la embolia pulmonar o el edema pulmonar no han demostrado 

ser sensibles al tratamiento fisioterápico, las tasas de atelectasias han experimentado 

reducciones significativas cuando la fisioterapia perioperatoria se ha implementado en 

las unidades de cirugía torácica y las de neumonía e insuficiencia respiratoria han 

disminuido también aunque sin alcanzar significación estadística159-160. 

 Son muchos los algoritmos y modelos matemáticos desarrollados con el 

objetivo de determinar estimaciones de riesgo de mortalidad y morbilidad 

postoperatoria para la resección pulmonar161. Y en los últimos años también se están 

desarrollando modelos dirigidos específicamente al reconocimiento de las CPP 
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susceptibles de tratamiento fisioterápico (CPPF)158. En un estudio reciente, Agostini y 

cols.162 evaluaron tres instrumentos de puntuación generados para reconocer las 

CPPF tras toracotomía y resección pulmonar, en una muestra de 129 pacientes. Su 

objetivo era determinar cuál de ellos correlacionaba mejor con las CPP realmente 

tratadas mediante broncoscopia y/o terapia antibiótica. Las tres escalas comparadas 

fueron: Melbourne Group Scale163, Gosselink Score164 y Brooks-Brunn Score165. Los 

resultados identificaron la Melbourne Group Scale163 como la herramienta con mayor 

sensibilidad y especificidad en el reconocimiento de CPPF tras la toracotomía y 

resección pulmonar. (Tablas V y VI ). 

 

Escala  Especificidad  Sensibilidad  
Melbourne Group Scale 99% 100% 
Gosselink Score 100% 50% 
Brooks-Brunn Score 69% 100% 

 

Tabla V.  Especificidad y sensibilidad de las escalas Melbourne Group, Gosselink y 
Brooks-Brunn en la identificación de las complicaciones pulmonares postoperatorias 
susceptibles de fisioterapia (CPPF). (Tomado y traducido de Agostini y cols., Physiot. 
2011162). 
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Melbourne Group Scale Gosselink Score Brooks-Brunn Score 

• Temperatura > 38°C. • Temperatura > 38°C • Temperatura ≥ 38°C 

• Contaje células blancas > 11.2 o 

antibióticos respiratorios. 

• Contaje células blancas > 12 o 

microbiología positiva. 

 

• Diagnóstico de neumonía o 

infección respiratoria. 

 • Diagnóstico de neumonía o 

atelectasias. 

• Radiografía compatible con 

atelectasia/consolidación. 

• Puntuación radiográfica: 

0: ausencia anormalidad. 

1: atelectasia menor unilateral. 

2: atelectasia menor bilateral. 

3: atelectasia o infiltración 

mayor unilateral. 

4: atelectasia o infiltración 

mayor bilateral. 

 

• Radiografía compatible con 

atelectasia o nueva infiltración. 

• Producción purulenta de esputo 

(amarillo/verde) diferente del 

preoperatorio. 

• Nueva tos o esputo. 

• Signos positivos en la 

microbiología del esputo. 

 

• Saturación arterial de oxígeno < 

90%. 

 

• Estancia prolongada (más de 36 

horas) o readmisión en Unidad de 

Cuidados Intensivos por 

problemas respiratorios. 

 

  • Sonidos respiratorios anormales 

comparados con situación basal. 

CPPF: 4 o más variables positivas. CPPF: puntuación radiográfica de 3 

ó 4 y positivo en las otras dos 

variables. 

CPPF: 2 variables positivas durante 

2 días consecutivos. 

 

Tabla VI.  Criterios de puntuación de las escalas Melbourne Group, Gosselink y 
Brooks-Brunn para evaluar las complicaciones pulmonares postoperatorias 
susceptibles de fisioterapia (CPPF). (Tomado y traducido de Agostini y cols., Physiot. 
2011162). 

 

1.5.  Fisioterapia respiratoria perioperatoria en l a resección pulmonar. 

La fisioterapia respiratoria practicada por terapeutas especializados constituye 

una rutina en la mayoría de las unidades de cirugía torácica, y ha sido recientemente 

recomendada por la European Respiratory Society, la European Society of Thoracic 

Surgeons y la American College of Chest Physicians por su capacidad para prevenir y 

reducir las CPP en los pacientes intervenidos de resección pulmonar por cáncer de 

pulmón166. La evidencia en la que se apoyan estas recomendaciones no es, sin 

embargo, sólida167 y los estudios publicados se caracterizan por una gran 

heterogeneidad en las intervenciones evaluadas148. Este hecho puede verse 

influenciado en muchos casos además por incluir procesos en la definición de CPP, 

frente a los que la fisioterapia poca capacidad de prevención tiene. 

 

Las intervenciones de fisioterapia persiguen objetivos diferentes en función del  

momento en el que se planifiquen respecto a la intervención quirúrgica. De esta forma, 

los procedimientos fisioterápicos realizados durante el preoperatorio se basan 
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fundamentalmente en programas de entrenamiento dirigidos a mejorar la capacidad 

cardiorrespiratoria de los pacientes, especialmente de aquellos en los que se estima 

un mayor riesgo de mortalidad y morbilidad operatoria168-182.  La comunidad científica 

reconoce ampliamente una estrecha asociación inversa entre la función 

cardiorrespiratoria preoperatoria y el riesgo operatorio, la morbilidad cardiopulmonar, 

mortalidad y costes hospitalarios tras la resección pulmonar183-187. Es por ello que los 

test de ejercicio son usados cada vez con más frecuencia en la valoración 

preoperatoria de los candidatos a resección pulmonar y los programas de 

entrenamiento recomendados a aquellos pacientes con mayor riesgo operatorio. 

 

Los procedimientos de fisioterapia durante el postoperatorio inmediato se 

dirigen a restaurar las disfunciones sufridas durante el acto quirúrgico, ayudando 

principalmente a recuperar la función respiratoria para reducir el riesgo a desarrollar 

CPP188-195. Los diferentes estudios orientan sus intervenciones principalmente hacia 

los siguientes objetivos terapéuticos: 

 

A. Lograr la reexpansión pulmonar:  un adecuado manejo analgésico durante el 

postoperatorio es fundamental para reducir la hipoventilación relacionada con el 

dolor196-197, lo que se traducirá en un aumento de los volúmenes pulmonares 

movilizados198-199. Es necesario conseguir la reexpansión del parénquima 

pulmonar de forma temprana con el objetivo de reclutar los alveolos colapsados 

durante la cirugía y evitar así la formación de atelectasias que necesiten 

broncoscopia para su resolución. Los procedimientos más frecuentemente 

utilizados para aumentar los volúmenes pulmonares movilizables y reexpandir 

nuevamente los pulmones consisten en: 

• Ejercicios con el incentivador volumétrico. 

• Ejercicios respiratorios a distintos volúmenes y flujos. 

• Ejercicio aeróbico interválico a intensidad moderada. 

• Uso de la presión positiva ventilatoria no invasiva. 

 

B. Conseguir la autonomía del paciente en el drenaj e de secreciones:  la 

retención de secreciones en las vías aéreas incrementa el riesgo del paciente 

postoperado a desarrollar atelectasias clínicamente significativas y/o neumonía200. 

Un correcto drenaje de secreciones reduce el estrechamiento de los conductos 

pulmonares y facilita la reexpansión pulmonar. A su vez, la reexpansión pulmonar 

ayuda al drenaje de secreciones gracias al incremento en el volumen de aire 
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movilizable. Los procedimientos más frecuentemente utilizados para el drenaje de 

secreciones incluyen: 

• Drenaje autógeno a diferentes flujos espiratorios. 

• Reentrenamiento de la tos efectiva. 

• Movilización precoz. 

• Mantenimiento de una adecuada hidratación sistémica. 

 

C. Recuperar la capacidad de ejercicio: la ejercitación progresiva en 

cicloergómetro o tapiz rodante durante el postoperatorio inmediato a intensidad 

moderada-alta, con modalidad interválica, es considerada fundamental en algunas 

unidades de cirugía torácica134. El ejercicio cardiopulmonar contribuirá de forma 

importante a lograr la reexpansión pulmonar así como a la movilización de las 

secreciones. Hay que tener en cuenta además que el animar a los pacientes 

recién operados de resección pulmonar a caminar de forma intensa y precoz ha 

demostrado beneficios en términos de reducción de CPP y costes hospitalarios201-

202. 

D. Corregir la biomecánica respiratoria y postural:  el dolor y la disfunción 

muscular originadas por la cirugía y la presencia de tubos de drenaje son los 

principales responsables de alterar la alineación postural de los pacientes en los 

primeros días tras la operación. Una valoración biomecánica individual y precoz 

dirigida a detectar el origen de la disfunción biomecánica es fundamental para 

dirigir los ejercicios y las indicaciones sensitivo-motoras desde el primer día 

postoperatorio. 

 

Finalmente, es importante reconocer la capacidad que el rol activo del paciente 

tiene para mejorar los resultados y la satisfacción de la experiencia quirúrgica203-205. El 

conocimiento que el paciente tiene del proceso quirúrgico al que va a ser sometido, así 

como de la importancia del propio autocuidado durante el pre y postoperatorio, han 

sido considerados desde hace tiempo aspectos fundamentales en el cuidado rutinario 

en las unidades de cirugía torácica. 
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2. OBJETIVOS. 

2.1. Justificación. 

Las intervenciones de fisioterapia perioperatoria practicada por terapeutas 

especializados están implementadas de forma rutinaria en la mayoría de unidades de 

cirugía torácica206, y han sido recientemente recomendadas por la ERS y la ATS por 

su capacidad para prevenir o reducir la morbilidad pulmonar en los pacientes 

intervenidos de resección pulmonar por cáncer de pulmón166. En 2006 Varela y cols.207 

publicaron un estudio observacional sobre 639 pacientes operados de lobectomía en 

el que mostraban que la fisioterapia perioperatoria intensiva basada en ejercitación 

aeróbica, además de los cuidados de enfermería y de la espirometría incentivada, 

reducía las tasas de atelectasias y producía ahorro en los costes hospitalarios gracias 

a la reducción de la estancia hospitalaria. Sin embargo, ningún estudio clínico 

aleatorizado que haya evaluado los beneficios de alguna intervención de fisioterapia 

específica durante el periodo perioperatorio inmediato en los pacientes sometidos a 

resección pulmonar, ha mostrado reducciones significativas en las tasas de CPP o 

estancia hospitalaria hasta la fecha148. Existe por lo tanto la necesidad de identificar 

exactamente qué intervenciones ofrecen los mayores beneficios en el perioperatorio 

inmediato en términos de reducción de CPP y en qué pacientes, especialmente en 

estos momentos en los que las guías clínicas permiten considerar la cirugía en 

pacientes con cada vez mayor riesgo operatorio1. Esto tiene una importancia clínica y 

económica considerable, en la medida en que las CPP están directamente asociadas 

con un mayor riesgo de mortalidad153, con una mayor tasa de ingresos en unidades de 

cuidados intensivos154, con una estancia hospitalaria más prolongada155, con tasas de 

reingresos más altas156 y como consecuencia, con unos costes de hospitalización 

mayores. 

 

2.2. Hipótesis. 

La implementación de un programa de fisioterapia respiratoria en pacientes 

sometidos a resección pulmonar reduce las complicaciones postoperatorias y la 

duración de la estancia hospitalaria. 
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2.3. Objetivo General. 

Evaluar los posibles beneficios de un programa de fisioterapia respiratoria 

postoperatoria hospitalaria en pacientes intervenidos de resección pulmonar, en 

términos de reducción de complicaciones postoperatorias y de duración de la estancia 

hospitalaria. 

 

2.4.  Objetivos Específicos. 

Los objetivos específicos definidos en este estudio se elencan a continuación: 

1. Analizar las complicaciones postoperatorias en un grupo de pacientes que ha 

seguido un programa de fisioterapia respiratoria tras ser sometido a resección 

pulmonar y compararlas con otro grupo de pacientes que no lo han seguido. 

 

2. Analizar la duración de la estancia hospitalaria tras la resección pulmonar en un 

grupo de pacientes que ha seguido un programa de fisioterapia respiratoria y 

compararla con otro grupo de pacientes que no lo han seguido. 

 

3. Analizar la tasa de mortalidad, de visitas a los servicios de urgencias y de 

reingresos a los 30 días de la operación por causas debidas a la resección 

pulmonar, en los grupos anteriormente citados. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS. 

3.1. Diseño del estudio. 

Se ha realizado un estudio comparativo retrospectivo de doble cohorte, una 

antes de la implantación del programa de fisioterapia respiratoria y la otra tras su 

puesta en funcionamiento.  

3.2. Selección de los casos y horizonte temporal. 

Los casos objeto de estudio incluyeron todas las altas de hospitalización 

registradas en el Hospital de Navarra en los dos años previos a la implantación del 

programa de fisioterapia respiratoria postoperatoria (1 de Enero de 2006 - 31 de 

Diciembre de 2007) (n=114) para compararlos con las altas de hospitalización una vez 

el programa se instaura a pleno rendimiento (1 de Enero 2009 - 31 de Diciembre de 

2010) (n=123) en aquellos pacientes a los que se practicó una intervención de 

resección pulmonar. Se denominó grupo experimental al constituido por los pacientes 

que recibieron tratamiento fisioterápico y grupo control al constituido por los que no. El 

Hospital de Navarra es el hospital de referencia para las intervenciones de resección 

pulmonar en la Comunidad Foral Navarra. La identificación de los casos se efectuó a 

partir de los códigos de procedimiento de la novena edición de la Clasificación 

Internacional de Enfermedades, Modificación Clínica CIE-9-MC208 para las lobectomías 

y neumonectomías. 

Se excluyeron los datos de las intervenciones realizadas durante el año 2008 

debido a que el programa fue puesto en marcha en Mayo del 2008, instaurándose de 

manera progresiva a lo largo de los sucesivos meses. 

El estudio cuenta con el informe favorable del Comité Ético de Investigación 

Clínica del Complejo Hospitalario de Navarra según requerimientos para la 

investigación en humanos recogida en la declaración de Helsinki y en el informe 

Belmont (Anexo I ) y con la autorización del Director Gerente del Complejo Hospitalario 

de Navarra (CHNa) para acceder a las historias clínicas de los pacientes incluidos en 

el estudio (Anexo II ).  

Todas las Historias Clínicas de los pacientes seleccionados se encuentran 

informatizadas, por lo que no hubo pérdida de casos. Las variables recogidas se 

extrajeron fundamentalmente de los informes de Neumología, de Cirugía Torácica y de 

Anestesia.  Se solicitó además el acceso a las Historias Clínicas en formato papel en 

aquellos casos en los que hubo sospecha de carencia o anomalía de los datos 

informatizados (20 casos). 
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3.3. Manejo perioperatorio. 

Los criterios diagnósticos, procedimientos y abordajes quirúrgicos, manejo 

anestésico, así como los cuidados perioperatorios del personal médico y de 

enfermería no se modificaron durante el periodo de estudio (comunicación personal 

Dra. Vilá Mayo, Jefa Cirugía Torácica del Hospital de Navarra). En lo que se refiere al 

ámbito de la ejercitación respiratoria, en el preoperatorio inmediato se dio a cada 

paciente un inspirómetro volumétrico (Coach 2, Medimark Europe) y se le instruyó en 

la realización de maniobras inspiratorias profundas a flujo moderado, manteniendo una 

apnea al final de la inspiración durante 3-5 segundos. (Figura 14 ). 

 

Figura 14.  Paciente realizando ejercicios con el inspirómetro incentivado. (Tomado de 
Seco J, Ed. Panamericana 2015209). 

Una vez en la Unidad de Recuperación Postanestésica (URPA), se animó a los 

pacientes a que comenzasen a practicar las maniobras previamente aprendidas con el 

inspirómetro, con la indicación de repetirlas 10 veces cada hora. (Figura 15 ). Desde la 

URPA los pacientes fueron trasladados a la planta de cirugía torácica. Previamente a 

la introducción del programa de fisioterapia respiratoria, el personal de enfermería de 

planta era el encargado de animar a los pacientes a cambiar frecuentemente su 

posición en la cama, a lograr la sedestación temprana y a deambular de forma precoz 

desde el primer día postoperatorio, así como a continuar con los ejercicios aprendidos 

con el inspirómetro volumétrico. 

El protocolo radiográfico durante el ingreso para todas las resecciones mayores 

(neumonectomías y lobectomías) consistió en 3 radiografías de control: la primera a 

las 2-3 horas de la extubación, en la URPA, otra a las 24 horas de la operación y una 

última previa al alta hospitalaria, tras la retirada de los drenajes pleurales. La 

indicación de cualquier otra radiografía adicional debía estar justificada por la 
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presencia de signos clínicos no favorables: cambios en las características del esputo, 

identificación de alteraciones en la auscultación, temperatura >38ºC, aumento en la 

cantidad de aire o exudado expulsado a través de los drenajes, etc. 

El manejo analgésico postoperatorio durante el periodo de estudio se realizó 

mediante dos procedimientos a criterio del anestesista: 

• Analgesia intravenosa con morfina (1mg/ml), metamizol (360 mg/ml) y 

droperidol (25 mcg/ml). 

• Analgesia epidural torácica con L-bupivacaína (0.1%), fentanilo (2mcg/ml) y 

adrenalina (1:200.000). 

Se añadió además en todos los casos paracetamol (1g intravenoso/8h), además de 

AINES suplementarios a requerimientos del paciente cuando el control de dolor con lo 

anterior era insuficiente. 

 

Figura 15.  Paciente realizando ejercicios con el inspirómetro incentivado en la URPA. 
(Tomado de Seco J, Ed. Panamericana 2015209). 

 

Además de lo descrito anteriormente, todos los pacientes del grupo 

experimental recibieron sesiones diarias de fisioterapia respiratoria (a excepción de 

fines de semana y festivos) que se prolongaron hasta el día del alta hospitalaria. 

(Figura 16 ). La puesta en marcha del programa de fisioterapia respiratoria se realizó 

por parte de profesionales expertos, con tres objetivos principales: 
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� Lograr destreza en las técnicas dirigidas a la reexpansión pulmonar. 

� Conseguir autonomía en el drenaje de secreciones. 

� Corrección de la biomecánica respiratoria y postural secundaria a la cirugía. 

En la primera sesión se realizaba una valoración individualizada de cada 

paciente que incluía fundamentalmente una auscultación completa de ambos 

pulmones, la valoración del esputo, la valoración de la estática y dinámica del tórax, 

así como de ambos hombros. Los procedimientos de fisioterapia utilizados durante el 

tratamiento incluyeron: 

• Drenaje autógeno:  generación de respiraciones a diferentes flujos y volúmenes 

en función de la localización momentánea de las secreciones en las vías 

respiratorias, con el objetivo de movilizarlas hacia las vías más proximales para 

seguidamente expulsarlas. Se recomendó además una ingesta abundante de 

líquidos para facilitar su movilización. 

• Adiestramiento de la tos efectiva:  se informó al paciente de cómo y cuándo 

generar una tos efectiva. Se recomendó además contener con el brazo 

homolateral la zona de las incisiones quirúrgicas, con el objetivo de reducir el 

dolor y poder así movilizar mayores volúmenes y flujos.  

• Técnicas respiratorias específicas:  EDIC (ejercicios a débito inspiratorio 

controlado) y/o ELTGOL (espiración a glotis abierta en decúbito infralateral), que 

ayudan además a restaurar la mecánica ventilatoria. 

• Hiperinsuflaciones manuales:  en los casos en los que el paciente no 

consiguiese inspirar volúmenes de aire suficiente para generar una movilización 

efectiva de las secreciones. 

• Inspiraciones máximas sostenidas. 

• Corrección de los defectos posturales y de las alte raciones biomecánicas  

secundarias a la cirugía:  concienciación de la postura alineada y corrección de 

la biomecánica respiratoria y de las articulaciones de los hombros 

principalmente. Se indicaron para esta finalidad ejercicios activos de los 

miembros superiores libres de carga adicional, sincronizados con el ritmo 

respiratorio. 

Los ejercicios se realizaron diariamente en la habitación de los pacientes, con 

la ayuda y supervisión del profesional en las sesiones programadas (sesiones de 20 

minutos). Los fisioterapeutas animaban de forma decidida a repetir los ejercicios 

aprendidos durante el día al menos en otras 3 ocasiones y a deambular diaria y 

progresivamente. Se puso especial énfasis en trasladar a los pacientes y sus familias 
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el papel fundamental que tiene su implicación activa en la resolución exitosa del 

postoperatorio. De hecho, no hay que olvidar que la incisión ocasionada por la 

toracotomía es ampliamente reconocida por ser uno de los procedimientos quirúrgicos 

más dolorosos y aún contando con un adecuado manejo analgésico postoperatorio, 

los pacientes tienen tendencia a respirar de forma superficial, así como a reducir su 

nivel de actividad por el dolor que el movimiento pueda originar. 

 

Figura 16.  Paciente realizando ejercicios respiratorios con asistencia de la 
fisioterapeuta. (Tomado de Seco J, Ed. Panamericana 2015209). 

 

3.4. Variables recogidas. 

Diseñamos y creamos una base de datos en Microsoft Office Access (Anexo 

III) que se introdujo en los sistemas informáticos de Osasunbidea, para permitir la 

recogida de los datos desde diferentes ordenadores. En ella se registraron los datos 

extraídos de las historias clínicas de los pacientes incluidos en el estudio. Las 

variables estudiadas fueron: 

 

1. Nº Id: número identificativo. 

2. Nº de historia clínica. 

3. Investigador: nombre del investigador que recoge los datos de un paciente dado. 

4. Edad. 

5. Sexo: hombre o mujer. 

6. Peso: medido en kilogramos. 

7. Altura: medida en centímetros. 

8. Lugar de residencia:  

• Zona urbana: más de 25.000 habitantes. 
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• Zona semiurbana: de 5.000 a 25.000 habitantes. 

• Zona rural: menos de 5.000 habitantes. 

9. Éxitus: fallecimiento o no en el momento de la recogida de los datos. 

10. Fecha éxitus: fecha del fallecimiento. 

11. Comorbilidades previas. La comorbilidad preoperatoria de los pacientes se 

evaluó mediante el índice de comorbilidad de Charlson210. Este índice ha sido 

validado en los pacientes operados de cáncer de pulmón primario de células no 

pequeñas como un marcador pronóstico de complicaciones postoperatorias 

mayores211. La severidad de la comorbilidad ha demostrado tener también un 

impacto negativo en la supervivencia a los 5 años en este tipo de pacientes212.   

Se incluyeron las 19 variables que forman parte de la versión original210. Cada 

variable está definida de forma precisa y tiene asignada una determinada 

puntuación. El índice de comorbilidad de cada paciente se calcula sumando la 

puntuación de los 19 ítems. El sumatorio permite entonces categorizar a cada 

paciente en 4 niveles de comorbilidad, donde 0 corresponde a ausencia de 

morbilidad y el nivel ≥5 sería el nivel de máxima comorbilidad. Las 19 variables 

incluidas se detallan a continuación: 

• Infarto de miocardio: debe existir evidencia en la historia clínica de que el 

paciente fue hospitalizado por ello, o bien evidencias de que existieron 

cambios en enzimas y/o en ECG. 

• Insuficiencia cardiaca: debe existir historia de disnea de esfuerzo y/o signos 

de insuficiencia cardiaca en la exploración física que respondieron 

favorablemente al tratamiento con digital, diuréticos o vasodilatadores. Los 

pacientes que estén tomando estos tratamientos, pero en los que no se 

pueda constatar que hubo mejoría clínica de los síntomas y/o signos, no se 

incluirán como tales. 

• Enfermedad arterial periférica: incluye claudicación intermitente, intervenidos 

de by-pass arterial periférico, isquemia arterial aguda y aquellos con 

aneurisma de la aorta (torácica o abdominal) de > 6 cm de diámetro. 

• Enfermedad cerebrovascular: pacientes con ACV con mínimas secuelas o 

ACV transitorio. 

• Demencia: pacientes con evidencia en la historia clínica de deterioro 

cognitivo crónico. 

• Enfermedad respiratoria crónica: debe existir evidencia en la historia clínica, 

en la exploración física y en exploración complementaria de cualquier 

enfermedad respiratoria crónica, incluyendo EPOC y asma. 
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• Enfermedad del tejido conectivo: incluye lupus, polimiositis, enfermedad 

mixta, polimialgia reumática, arteritis de las células gigantes y artritis 

reumatoide. 

• Úlcera gastroduodenal: incluye a aquellos que han recibido tratamiento por 

un ulcus y a aquellos que tuvieron sangrado por úlceras. 

• Hepatopatía crónica leve: sin evidencia de hipertensión portal, incluye 

pacientes con hepatitis crónica. 

• Diabetes: incluye los tratados con insulina o hipoglucemiantes, pero sin 

complicaciones tardías. No se incluirán los tratados únicamente con dieta. 

• Hemiplejia: evidencia de hemiplejia o paraplejia como consecuencia de un 

AVC u otra condición. 

• Insuficiencia renal crónica moderada/severa: incluye pacientes en diálisis, o 

bien con creatinina > 3 mg/dl objetivadas de forma repetida y mantenida. 

• Diabetes con lesión en órganos diana: evidencia de retinopatía, neuropatía o 

nefropatía, se incluyen también antecedentes de cetoacidosis o 

descompensación hiperosmolar. 

• Tumor o neoplasia sólida: incluye pacientes con cáncer, pero sin metástasis 

documentadas. 

• Leucemia: incluye leucemia mieloide crónica, leucemia linfática crónica, 

policitemia vera, otras leucemias crónicas y todas las leucemias agudas. 

• Linfoma: incluye todos los linfomas, Waldestrom y mieloma. 

• Hepatopatía crónica moderada/severa: con evidencia de hipertensión portal 

(ascitis, varices esofágicas o encefalopatía). 

• Tumor o neoplasia sólida con metástasis. 

• SIDA definido: no incluye portadores asintomáticos. 

12. Hipertensión arterial. 

13. Alcoholismo: debe estar referido como tal en la historia clínica. 

14. Enfermedad tromboembólica. 

15. Toma crónica de medicamentos. Se han incluido: 

• Hipolipemiantes. 

• Hipoglucemiantes. 

• Antihipertensivos. 

• Anticoagulantes. 

• Antiinflamatorios. 

• Antiulcerosos. 

• Antidepresivos. 
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• Hipnóticos. 

• Antihipertensivos. 

16. Hábito tabáquico: si fuma o no en el momento de la intervención quirúrgica. 

17. Diagnóstico que justificó la resección pulmonar: 

• Tumor primario. 

• Tumor metastásico. 

• Otras patologías: absceso pulmonar, hemotórax, quiste broncogénico, etc. 

18. Pruebas de función pulmonar preoperatoria: 

• Fecha de realización de la prueba. 

• VEMS: volumen de aire espirado en el primer segundo en una maniobra de 

espiración forzada medido en litros. 

• VEMS%: porcentaje del volumen de aire espirado predicho para una 

persona de sus mismas características de sexo, edad y raza medido en %. 

• FVC: capacidad vital forzada medida en litros. 

• FVC%: porcentaje de la capacidad vital forzada predicha para una persona 

de sus mismas características de sexo, edad y raza medido en %. 

• DLCO: capacidad de difusión del monóxido de carbono. 

19. Pruebas de función pulmonar postoperatoria: 

• VEMS: volumen de aire espirado en el primer segundo en una maniobra de 

espiración forzada medido en litros. 

• VEMS%: porcentaje del volumen de aire espirado predicho para una 

persona de sus mismas características de sexo, edad y raza medido en %. 

• FVC: capacidad vital forzada medida en litros. 

• FVC%: porcentaje de la capacidad vital forzada predicha para una persona 

de sus mismas características de sexo, edad y raza medido en %. 

• DLCO: capacidad de difusión del monóxido de carbono. 

20. Fecha del ingreso hospitalario: la fecha en la que ingresa el paciente. 

21. Fecha intervención quirúrgica: la fecha en la que se interviene quirúrgicamente al 

paciente. 

22. Procedimiento quirúrgico realizado: 

• Resección pulmonar. 

• Lobectomía. 

• Neumonectomía. 

23. Abordaje quirúrgico practicado: toracotomía abierta, resección pulmonar video-

asistida. 
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24. Catéter PCEA: patient controlled epidural analgesia; manejo analgésico 

postoperatorio a través de la colocación de un catéter epidural que permite al 

paciente graduar la analgesia.  

25. Programa de fisioterapia: realización del programa de fisioterapia respiratoria. 

26. Ingreso en UCI: necesidad de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

27. Fecha ingreso en UCI: fecha del ingreso en UCI. 

28. Fecha alta en UCI: fecha del alta en UCI. 

29. Complicaciones postoperatorias (CPost): registro de una o más de las siguientes 

complicaciones postoperatorias en la historia clínica durante el ingreso 

hospitalario: 

• Infección nosocomial: signos clínicos confirmados por diagnóstico 

radiológico y  microbiología del esputo. 

• Neumonía: signos clínicos confirmados por diagnóstico radiológico y  

microbiología del esputo. 

• Atelectasia: signos clínicos confirmados por diagnóstico radiológico. 

• Fístula broncopleural: signos clínicos confirmados por pruebas de imagen. 

• Fuga aérea prolongada: fuga aérea que se prolonga más de 7 días desde la 

operación. 

• Edema pulmonar: signos clínicos confirmados por diagnóstico radiológico. 

• Neumotórax: signos clínicos confirmados por diagnóstico radiológico. 

• Insuficiencia respiratoria: signos clínicos confirmados por diagnóstico con 

gasometría arterial. 

• TEP: tromboembolismo pulmonar: signos clínicos confirmados por pruebas 

de imagen. 

• Arritmia: signos clínicos confirmados por electrocardiograma. 

• Isquemia de miocardio: signos clínicos confirmados por electrocardiograma. 

• Insuficiencia cardiaca: signos clínicos confirmados por electrocardiograma. 

• Reintubación: necesidad de reintubación durante el ingreso hospitalario. 

30. Fecha del diagnóstico de la complicación postoperatoria. 

31. Fecha del alta hospitalaria: fecha del alta hospitalaria. 

32. Visita a urgencias: si se registró alguna dentro de los 30 días siguientes a la 

operación en cualquier centro u hospital de Osasunbidea. 

33. Fecha visita a urgencias. 

34. Motivo de la visita a urgencias. Sólo se incluyeron aquellas que tuvieron relación 

con la operación. 
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35. Reingreso hospitalario: si se registró alguno dentro de los 30 días siguientes a la 

operación en cualquier hospital de Osasunbidea. 

36. Fecha del reingreso hospitalario. 

37. Fecha del alta del reingreso hospitalario. 

38. Motivo del reingreso hospitalario. Sólo se incluyeron aquellos que tuvieron 

relación con la operación. 

3.5. Variables de resultado. 

Las variables principales de resultado son dos: 

• Tasa de complicaciones postoperatorias. 

• Días de estancia hospitalaria. 

 

Como variables secundarias se estudiaron: 

• Tasa de mortalidad a los 30 días de la operación. 

• Tasa de visitas a urgencias a los 30 días de la operación. 

• Tasa de reingresos a los 30 días de la operación.  

 

3.6. Análisis estadístico. 

Los datos recogidos en la base de datos de Microsoft Office Access se 

procesaron inicialmente en Excell y posteriormente se analizaron con el paquete 

informático SPSS® versión 21 para Windows. 

 En primer lugar se analizaron todas las variables estudiadas por medio de 

estadísticos descriptivos básicos, mostrando los valores para las variables cualitativas 

en forma de porcentajes. Por lo que respecta a las variables cuantitativas, se analizó 

inicialmente si la distribución de los datos se ajustaba a una distribución normal 

mediante los estadísticos de Kolmogorov-Smirnov y de Shapiro-Wilk. Las variables 

que siguieron una distribución normal se describieron con su media y desviación 

estándar; las variables que no, con su mediana y rango. 

  Posteriormente, se procedió al análisis de los estadísticos de contraste para 

muestras independientes con el objetivo de comprobar que ambos grupos, el control y 

el experimental, fueran comparables. En las variables cualitativas la comparación de 

los grupos se realizó mediante el estadístico chi-cuadrado de Pearson. En las 
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variables cuantitativas se utilizó la t-Student cuando atendieron a una distribución 

normal y la U de Mann Whitney cuando no. 

 Seguidamente, se realizó un análisis bivariante en función del desarrollo o no 

de complicaciones postoperatorias. El estadístico de contraste para la comparación de 

muestras independientes se realizó mediante el estadístico chi-cuadrado de Pearson, 

U de Mann Whitney o t-Sudent en función de las características de las variables 

estudiadas. Se hizo lo mismo con respecto a las variables de seguimiento a los 30 

días de la operación para la mortalidad, visitas a urgencias y reingresos hospitalarios 

por causas debidas a la cirugía torácica. 

 A continuación, se procedió al análisis bivariante en función de la estancia 

hospitalaria. Al tratarse de una variable que no sigue una distribución normal, los 

estadísticos de contraste se realizaron mediante las pruebas no paramétricas U de 

Mann Whitney o H de Kruskal-Wallis. 

 Finalmente, se han construido modelos de regresión logística binaria 

considerando como variables dependientes la existencia de complicaciones 

postoperatorias, fuga aérea prolongada e insuficiencia respiratoria, y como variables 

independientes aquellas que mostraron relación con las anteriores en el análisis 

bivariante. 

En todos los casos se consideraron niveles de significación al 95% inferiores a 

0.05 (p < 0.05). 
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4. RESULTADOS 

 

4.1. Análisis descriptivo de la muestra.  

 

Se han analizado los datos de los 237 pacientes incluidos en el estudio. No ha 

habido pérdida de casos, ya que se tuvo acceso a todas las historias clínicas de los 

pacientes incluidos. No obstante, se revisaron 20 historias clínicas de pacientes en 

formato papel, para confirmar o completar algunos datos que no quedaron 

suficientemente claros en las informatizadas. Un 48.1% (n = 114) de los pacientes 

pertenecían al grupo control, es decir, no realizaron el protocolo de fisioterapia 

respiratoria. El restante 51.9% (n = 123) pertenecían al grupo experimental, es decir, 

tras la intervención quirúrgica realizaron fisioterapia respiratoria.  

 

 

4.1.1. Características de las variables de exposici ón entre el grupo 

control y el grupo experimental antes de la interve nción de 

fisioterapia. 

Se han analizado las características socioeconómicas de los pacientes 

atendiendo a su pertenencia al grupo control o al grupo experimental (Tabla VII ). En 

relación a la distribución por sexos, la totalidad de la muestra refleja una ratio 3.47:1 

en la relación hombre:mujer. En el grupo control el 80.70% (n = 92) eran hombres y el 

19.30% (n = 22) mujeres; en el grupo experimental el 74.80% (n = 92) eran hombres y 

el 25.20% (n = 31) mujeres. Teniendo en cuenta la edad como variable categorizada, 

los resultados muestran que en el grupo control un 6.14% (n = 7) eran menores de 45 

años, un 10.53% (n = 12) tenían edades comprendidas entre 45 y 54 años, un 35.09% 

(n = 40) entre 55 y 64 años, un 35.96% (n = 41) entre 65 y 74 años y un 12.28% (n = 

14) eran mayores de 74 años. En el grupo experimental se observa un 8.94% (n = 11), 

17.89% (n = 22), 35.77% (n = 44), 25.20% (n = 31) y 12.20% (n = 15) respectivamente 

para los menores de 45 años, aquellos entre 45 y 54 años, entre 55 y 64 años, entre 

65 y 74 años y aquellos mayores de 74 años. 
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Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

              

Sexo             

  Hombres  92 (80,70%) 92 (74,80%) 
0,276 

  Mujeres 22 (19,30%) 31 (25,20%) 

              

Grupos de edad           

  Menores de 45 años 7 (6,14%) 11 (8,94%) 

0,276 

  De 45 a 54 años 12 (10,53%) 22 (17,89%) 

  De 55 a 64 años 40 (35,09%) 44 (35,77%) 

  De 65 a 74 años 41 (35,96%) 31 (25,20%) 

  Mayores de 74 años 14 (12,28%) 15 (12,20%) 

              

Residencia             

  Rural 46 (40,35%) 42 (34,15%) 

0,208   Semiurbana 22 (19,30%) 36 (29,27%) 

  Urbana 45 (39,47%) 45 (36,59%) 

              

Índice de masa corporal           

  ≤24,9 46 (42,20%) 50 (40,65%) 

0,401   25-29,9 48 (44,04%) 48 (39,02%) 

  ≥30 15 (13,76%) 25 (20,33%) 

              

Consumo de tabaco           

  No consume 91 (79,82%) 100 (81,30%) 
0,774 

  Sí consume 23 (20,18%) 23 (18,70%) 

Tabla VII. Características socioeconómicas de los pacientes incluidos en el estudio. 

 

Para el análisis de la edad como variable cuantitativa se ha estudiado 

inicialmente si la distribución de sus datos se correspondía con una distribución normal 

mediante el estadístico de Kolmogorov-Smirnov, obteniendo una significación de p = 

0.000 para el grupo control y de p = 0.004 para el grupo experimental, lo que significa 

que los datos no se ajustan a una distribución normal (Tabla VIII ). La mediana de edad 

en el grupo control es de 64 años con un rango de 65 años (mínimo = 16, máximo = 

81) y de 62 años con un rango de 56 años  (mínimo = 26, máximo = 82) en el grupo 

experimental. El estadístico de Mann Whitney alcanzó una significación de p= 0.109, lo 

que permite afirmar que no existe una diferencia estadísticamente significativa entre 

los rangos promedio de las edades de ambos grupos (Tabla IX ). 
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Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk 

  

Estadístico Sig. Estadístico Sig. 

Control (n=114) 0,121 0,000 0,913 0,000 

Experimental (n=123) 0,101 0,004 0,971 0,009 

* Corrección de la significación de Lilliefors. 
 Tabla VIII. Pruebas de normalidad para la variable edad en el grupo control y en el 
experimental. 

  

 

  

Control (n=114) Experimental (n=123) 

Valor p 

  
mediana 

rango            
(min-max) 

mediana 
rango            

(min-max) 

  
Edad 

  
64 65 (16-81) 62 56 (26-82) 0,109 

  

Tabla IX. Características de los pacientes incluidos en el estudio atendiendo a su edad.  

 

El 40.35% (n = 46) de los pacientes del grupo control tenían la residencia en un 

entorno rural, mientras que un 19.30% (n = 22) lo tenía en un entorno semiurbano y el 

39.47% (n = 45) en urbano. En el grupo experimental un 34.15% (n = 42), 29.27% (n = 

36) y un 36.59% (n = 45) tenían la residencia en un entorno rural, semiurbano y 

urbano respectivamente. 

La distribución de la muestra atendiendo al índice de masa corporal (IMC) 

muestra en el grupo control un 42.20% (n = 46) de pacientes con IMC ≤24.9, un 

44.04% (n = 48) con IMC entre 25-29.9 y un 13.76% (n = 15) con IMC ≥30. En el grupo 

experimental se observa un 40.65% (n = 50), 39.02% (n = 48) y 20.33% (n = 25) de 

pacientes con IMC ≤24.9, entre 25-29.9 y ≥30 respectivamente.  

En cuanto a la distribución de la muestra atendiendo al consumo de tabaco en 

el momento de la intervención quirúrgica, un 79.82% (n = 91) declaraba no fumar y un 

20.18% (n = 23) sí hacerlo en el grupo control. En el grupo experimental un 81.30% (n 

= 100) declaraba no fumar y un 18.70% (n = 23) sí hacerlo.  

El estadístico de contraste para la comparación de grupos permite afirmar que 

no existe una diferencia estadísticamente significativa en la distribución de los 

pacientes en ambos grupos atendiendo a las variables: sexo (significación Chi-
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cuadrado p = 0.276), edad como variable categórica (p = 0.276), residencia (p = 

0.208), índice de masa corporal (p = 0.401) y consumo de tabaco (p = 0.774). Esto 

quiere decir que los grupos pueden ser comparados atendiendo a las características 

socioeconómicas estudiadas. 

El análisis de las características de los pacientes conforme al índice de 

comorbilidad de Charlson se muestra en la Tabla X . El análisis de las 19 variables que 

incluye el índice de comorbilidad de Charlson muestra en el grupo control un 12.28% 

(n = 14) de pacientes con enfermedad coronaria, un 1.75% (n = 2) con insuficiencia 

cardiaca, un 7.89% (n = 9) con enfermedad arterial periférica, un 7.02% (n = 8) con 

enfermedad cerebrovascular, un 0% (n = 0) con demencia, un 26.32% (n = 30) con 

enfermedad respiratoria crónica, un 0% (n = 0) con enfermedad del tejido conectivo, 

un 8.77% (n = 10) con úlcera gastroduodenal, un 6.14% (n = 7) con hepatopatía 

crónica leve, un 13.16% (n = 15) con diabetes, un 0.88% (n = 1) con hemiplejia, un 

5.26% (n = 6) con insuficiencia renal crónica moderada/severa, un 0% (n = 0) con 

diabetes con lesión en órganos diana, un 89.47% (n = 102) con tumor o neoplasia 

sólida, un 0.88% (n = 1) con leucemia, un 0% (n = 0) con linfoma, un 0.88% (n = 1) con 

hepatopatía crónica moderada/severa, un 7.02% (n = 8) con tumor o neoplasia sólida 

con metástasis y un 0% (n = 0) con SIDA definido. En el grupo experimental se 

observa un 6.50% (n = 8) de pacientes con enfermedad coronaria, un 1.63% (n = 2) 

con insuficiencia cardiaca, un 9.76% (n = 12) con enfermedad arterial periférica, un 

4.88% (n = 6) con enfermedad cerebrovascular, un 0% (n = 0) con demencia, un 

21.14% (n = 26) con enfermedad respiratoria crónica, un 0% (n = 0) con enfermedad 

del tejido conectivo, un 11.38% (n = 14) con úlcera gastroduodenal, un 6.50% (n = 8) 

con hepatopatía crónica leve, un 12.20% (n = 15) con diabetes, un 0% (n = 0) con 

hemiplejia, un 3.25% (n = 4) con insuficiencia renal crónica moderada/severa, un 0% 

(n = 0) con diabetes con lesión en órganos diana, un 86.18% (n = 106) con tumor o 

neoplasia sólida, un 2.44% (n = 3) con leucemia, un 0% (n = 0) con linfoma, un 2.44% 

(n = 3) con hepatopatía crónica moderada/severa, un 9.76% (n = 12) con tumor o 

neoplasia sólida con metástasis y un 0% (n = 0) con SIDA definido. 

El índice de comorbilidad de Charlson muestra en el grupo control un 1.75% (n 

= 2) de pacientes con riesgo 0, un 40.35% (n = 46) con riesgo 1-2,  un 39.47% (n = 45) 

con riesgo 3-4 y un 18.42% (n = 21) con riesgo ≥ 5. En el grupo experimental el 4.07% 

(n = 5), 38.21% (n = 47), 42.28% (n = 52) y el 15.45% (n = 19) muestran riesgo 0, 1-2, 

3-4 y ≥ 5 respectivamente. 
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Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

1. Enfermedad coronaria           

  No 100 (87,72%) 115 (93,50%) 
0,126 

  Sí 14 (12,28%) 8 (6,50%) 

2. Insuficiencia cardiaca           

  No 112 (98,25%) 121 (98,37%) 
0,939 

  Sí 2 (1,75%) 2 (1,63%) 

3. Enfermedad arterial periférica           

  No 105 (92,11%) 111 (90,24%) 
0,614 

  Sí 9 (7,89%) 12 (9,76%) 

4. Enfermedad cerebrovascular           

  No 106 (92,98%) 117 (95,12%) 
0,485 

  Sí 8 (7,02%) 6 (4,88%) 

5. Demencia           

  No 114 (100%) 123 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

6. Enfermedad respiratoria crónica           

  No 84 (73,68%) 97 (78,86%) 
0,349 

  Sí 30 (26,32%) 26 (21,14%) 

7. Enfermedad del tejido conectivo           

  No 114 (100%) 123 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

8. Úlcera gastroduodenal           

  No 104 (91,23%) 109 (88,62%) 
0,506 

  Sí 10 (8,77%) 14 (11,38%) 

9. Hepatopatía crónica leve           

  No 107 (93,86%) 115 (93,50%) 
0,909 

  Sí 7 (6,14%) 8 (6,50%) 

10. Diabetes           

  No 99 (86,84%) 108 (87,80%) 
0,824 

  Sí 15 (13,16%) 15 (12,20%) 

11. Hemiplejia            

  No 113 (99,12%) 123 (100%) 
0,298 

  Sí 1 (0,88%) 0 (0%) 

12. Insuficiencia renal crónica moderada/severa           

  No 108 (94,74%) 119 (96,75%) 
0,442 

  Sí 6 (5,26%) 4 (3,25%) 

13. Diabetes con lesión en órganos diana           

  No 114 (100%) 123 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 
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Tabla X. Continuación. 

 

Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

 

n (%) n (%) 

14. Tumor o neoplasia sólida           

  No 12 (10,53%) 17 (13,82%) 
0,439 

  Sí 102 (89,47%) 106 (86,18%) 

15. Leucemia           

  No 113 (99,12%) 120 (97,56%) 
0,351 

  Sí 1 (0,88%) 3 (2,44%) 

16. Linfoma             

  No 114 (100%) 123 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

17. Hepatopatía crónica moderada/severa           

  No 113 (99,12%) 120 (97,56%) 
0,351 

  Sí 1 (0,88%) 3 (2,44%) 

18. Tumor o neoplasia sólida con metástasis           

  No 106 (92,98%) 111 (90,24%) 
0,449 

  Sí 8 (7,02%) 12 (9,76%) 

19. Sida definido           

  No 114 (100%) 123 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

Índice Charlson           

  Comorbilidad 0 2 (1,75%) 5 (4,07%) 

0,668 
  Comorbilidad 1-2 46 (40,35%) 47 (38,21%) 

  Comorbilidad 3-4 45 (39,47%) 52 (42,28%) 

  Comorbilidad ≥5 21 (18,42%) 19 (15,45%) 

Tabla X. Características de los pacientes estudiados según el índice de comorbilidad de 
Charlson.  

 

El análisis de los antecedentes de hipertensión arterial, alcoholismo y 

enfermedad tromboembólica de los pacientes estudiados se muestran en la Tabla XI . 

El análisis muestra un 34.21% (n = 39) de los pacientes en el grupo control y un 

29.27% (n =36) en el experimental con hipertensión arterial, un 4.39% (n =5) en el 

grupo control y un 4.07% (n =5) en el experimental con alcoholismo y un 0% (n = 0) en 

el grupo control y un 1.63% (n = 2) en el experimental con enfermedad 

tromboembólica. 
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Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Hipertensión arterial           

  No 75 65,79% 87 70,73% 
0,414 

  Sí 39 34,21% 36 29,27% 

              

Alcoholismo           

  No 109 95,61% 118 95,93% 
0,902 

  Sí 5 4,39% 5 4,07% 

              

Enfermedad tromboembólica           

  No 114 100% 121 98,37% 
0,172 

  Sí 0 0% 2 1,63% 

Tabla XI. Características de los pacientes estudiados atendiendo a la hipertensión arterial, 
alcoholismo y enfermedad tromboembólica. 

 

El estadístico de contraste para la comparación de grupos permite afirmar que 

no existe una diferencia estadísticamente significativa en la distribución de los 

pacientes de ambos grupos atendiendo a las variables incluidas en el índice de 

comorbilidad de Charlson, al índice de comorbilidad de Charlson o a los antecedentes 

personales estudiados: enfermedad coronaria (significación Chi-cuadrado p = 0.126), 

insuficiencia cardiaca (p = 0.939), enfermedad arterial periférica (p = 0.614), 

enfermedad cerebrovascular (p = 0.485), demencia (no se han registrado casos), 

enfermedad respiratoria crónica (p = 0.349), enfermedad del tejido conectivo (no se 

han registrado casos), úlcera gastroduodenal (p = 0.506), hepatopatía crónica leve (p 

= 0.909), diabetes (p =0.824), hemiplejia (p = 0.298), insuficiencia renal crónica 

moderada/severa (p = 0.442), diabetes con lesión en órganos diana (no se han 

registrado casos), tumor o neoplasia sólida (p = 0.439), leucemia (p = 0.351), linfoma 

(no se han registrado casos), hepatopatía crónica moderada/severa (p = 0.351), tumor 

o neoplasia sólida con metástasis (p = 0.449), SIDA definido (no se han registrado 

casos), índice de comorbilidad de  Charlson (p = 0.668), hipertensión arterial (p = 

0.414), alcoholismo (p =0.902) y enfermedad tromboembólica (p = 0.172). Esto quiere 

decir que los grupos pueden ser comparados atendiendo a las variables previamente 

mencionadas. 

El análisis de la muestra atendiendo al consumo crónico de medicamentos en 

ambos grupos se presenta en la Tabla XII . 
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Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Hipolipemiantes           

  No 94 (82,46%) 91 (73,98%) 
0,115 

  Sí 20 (17,54%) 32 (26,02%) 

Hipoglucemiantes           

  No 102 (89,47%) 110 (89,43%) 
0,991 

  Sí 12 (10,53%) 13 (10,57%) 

Anticoagulantes           

  No 97 (85,09%) 104 (84,55%) 
0,909 

  Sí 17 (14,91%) 19 (15,45%) 

Antiinflamatorios             

  No 113 (99,12%) 120 (97,56%) 
0,351 

  Sí 1 (0,88%) 3 (2,44%) 

Antiulcerosos           

  No 94 (82,46%) 90 (73,17%) 
0,087 

  Sí 20 (17,54%) 33 (26,83%) 

Antidepresivos           

  No 102 (89,47%) 112 (91,06%) 
0,681 

  Sí 12 (10,53%) 11 (8,94%) 

Antihistamínicos           

  No 114 (100%) 123 (100%) 
-  

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

Hipnóticos             

  No 106 (92,98%) 111 (90,24%) 
0,449 

  Sí 8 (7,02%) 12 (9,76%) 

Antihipertensivos           

  No 76 (66,67%) 85 (69,11%) 
0,688 

  Sí 38 (33,33%) 38 (30,89%) 

Tabla XII. Características de los pacientes estudiados atendiendo al consumo crónico de 
medicamentos. 

 

Los resultados del consumo crónico de medicamentos en ambos grupos 

muestra que en el grupo control un 17.54% (n = 20) de los pacientes tomaban 

hipolipemiantes, un 10.53% (n = 12) hipoglucemiantes, un 14.91% (n = 17) 

anticoagulantes, un 0.88% (n = 1) antiinflamatorios, un 17.54% (n = 20) antiulcerosos, 

un 10.53% (n = 12) antidepresivos, 0% (n = 0) antihistamínicos, un 7.02% (n = 8) 

hipnóticos y un 33.33% (n = 38) antihipertensivos. El grupo experimental registra un 

26.02% (n = 32), 10.57% (n = 13), 15.45% (n = 19), 2.44% (n = 3), 26.83% (n = 33), 

8.94% (n = 11), 0% (n = 0), 9.76% (n = 12) y 30.89% (n = 38)  de los pacientes con un 

consumo crónico de hipolipemiantes, hipoglucemiantes, anticoagulantes, 
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antiinflamatorios, antiulcerosos, antidepresivos, antihistamínicos, hipnóticos y 

antihipertensivos respectivamente. 

El estadístico de contraste para la comparación de grupos permite afirmar que 

no existe una diferencia estadísticamente significativa en la distribución de los 

pacientes de ambos grupos atendiendo al consumo crónico de hipolipemiantes 

(significación Chi-cuadrado p = 0.115), hipoglucemiantes (p = 0.991), anticoagulantes 

(p = 0.909), antiinflamatorios (p = 0.351), antiulcerosos (p = 0.087), antidepresivos (p = 

0.681), antihistamínicos (no se han registrado casos), hipnóticos (p = 0.449) y 

antihipertensivos (p = 0.688). Esto quiere decir que los grupos pueden ser comparados 

atendiendo al consumo crónico de medicamentos estudiados. 

El análisis de los datos atendiendo al diagnóstico y procedimiento quirúrgico 

realizado se presenta en la Tabla XIII . 

 

  

Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Diagnóstico            

  Tumor primario 93 (81,58%) 109 (88,62%) 

0,732   Metástasis 9 (7,89%) 7 (5,69%) 

  Otras patologías 6 (5,26%) 7 (5,69%) 

              

Procedimiento           

  Lobectomía 102 (89,47%) 106 (86,18%) 

0,548   Neumonectomía 10 (8,77%) 12 (9,76%) 

  Resección segmentaria 2 (1,75%) 5 (4,07%) 

Tabla XIII. Características de los pacientes estudiados atendiendo al diagnóstico y 
procedimiento quirúrgico realizado.  
 

El 81.58% de los pacientes del grupo control (n = 93) presentó un diagnóstico 

primario de tumor primario, un 7.89% (n = 9) de tumor metastásico y un 5.26% (n = 6) 

de otras patologías; en el grupo experimental un 88.62% (n = 109), 5.69% (n = 7) y 

5.69% (n = 7) presentó un diagnóstico de tumor primario, tumor metastásico y otras 

patologías respectivamente. En lo que respecta al procedimiento quirúrgico realizado, 

al 89.47% (n = 102) de los pacientes del grupo control se les practicó una lobectomía, 

al 8.77% (n = 10) una neumonectomía y al 1.75% (n = 2) una resección segmentaria. 

En el grupo experimental al 86.18% (n = 106) de los pacientes se les practicó una 

lobectomía, al 9.76% (n = 12) una neumonectomía y al 4.07% (n = 5) una resección 

segmentaria. 
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El estadístico de contraste no muestra diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos en cuanto al diagnóstico (p = 0.732) ni en el 

procedimiento quirúrgico realizado (p = 0.548). Esto quiere decir que los grupos 

pueden ser comparados atendiendo a ambas variables. 

Para realizar el análisis de la variable VEMS%, se ha estudiado inicialmente si 

la distribución de sus datos en ambos grupos se correspondía con una distribución 

normal mediante el estadístico de Kolmogorov-Smirnov, obteniendo una significación 

de p = 0.197 para el grupo control y de p = 0.20 para el grupo experimental, lo que 

significa que la distribución de los datos en ambos grupos se corresponde con una 

distribución normal (Tabla XIV ). 

 

  
Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk 

  

Estadístico Sig. Estadístico Sig. 

Control (n=85) 0,084 0,197 0,983 0,307 

Experimental (n=94) 0,066 0,2 0,979 0,14 

* Corrección de la significación de Lilliefors. 
Tabla XIV. Estudio de la normalidad de la distribución de los datos de la variable VEMS% 
(porcentaje del volumen de aire espirado en el primer segundo). 

 

 La media del VEMS% en el grupo control es de 85.56% (desviación estándar 

(ds) 19.85) y de 85.64 (desviación estándar 21.38) en el grupo experimental (Tabla 

XV).  

 

  

Control (n=85) Experimental (n=94) 
Valor p 

  
media ds media ds 

  Función pulmonar           

  VEMS% 85,56 19,85 85,64 21,38 0,981 

              

Tabla XV. Características de los pacientes estudiados atendiendo al VEMS% (porcentaje del 
volumen de aire espirado en el primer segundo predicho para una persona de sus mismas 
características de sexo, edad y raza). 
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El test de la t de Student para muestras independientes alcanzó una 

significación de p = 0.981, lo que permite afirmar que no existe una diferencia 

estadísticamente significativa entre las medias del VEMS% de ambos grupos; es decir, 

ambos grupos pueden ser comparados atendiendo al VEMS%. 

El análisis de la variable VEMS% de forma categorizada se muestra en la Tabla 

XVI.  

 

  

Control (n=85) Experimental (n=94) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

VEMS%             

  ≥70% 71 (83,53%) 74 (78,72%) 

0,700 
  60%-69% 7 (8,24%) 7 (7,45%) 

  50%-59% 5 (5,88%) 9 (9,57%) 

  35%-49% 2 (2,35%) 4 (4,26%) 

Tabla XVI. Características de los pacientes estudiados atendiendo al VEMS% (porcentaje del 
volumen de aire espirado en el primer segundo predicho para una persona de sus mismas 
características de sexo, edad y raza) categorizado. 

 

Los resultados muestran que un 83.53% (n = 71) de los pacientes del grupo 

control tenían un VEMS% en el preoperatorio ≥70%, un 8.24% (n = 7) entre el 60%-

69%, un 5.88% (n = 5) entre el 50%-59% y un 2.35% (n = 2) entre el 35%-49%. Por lo 

que respecta al grupo experimental un 78.72% (n = 74) tenían un VEMS% en el 

preoperatorio ≥70%, un 7.45% (n = 7) entre el 60%-69%, un 9.57% (n = 9) entre el 

50%-59% y un 4.26% (n = 4) entre el 35%-49%.  

El estadístico de contraste no muestra diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos (p = 0.700), lo que permite afirmar que los grupos 

pueden ser comparados atendiendo al grado de obstrucción pulmonar. 

 

La Tabla XVII  muestra los resultados de las características de los pacientes 

estudiados atendiendo a la colocación del catéter epidural para el control del dolor por 

el paciente (catéter PCEA) y al paso por UCI. 
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Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

   

n (%) n (%) 

Catéter PCEA             

  No   46 40,35% 28 22,76% 
0,004* 

  Sí   68 59,65% 95 77,24% 

                

Paso por UCI             

  No   97 85,09% 116 94,31% 
0,019* 

  Sí   17 14,91% 7 5,69% 

Tabla XVII. Características de los pacientes atendiendo a la colocación del catéter PCEA 
(catéter epidural para el control del dolor regulado por el paciente) y al paso por UCI (Unidad 
de Cuidados Intensivos). 
* p < 0.05. 
 

Los resultados muestran que al 59.65% (n = 68) de los pacientes se les colocó 

un catéter epidural para el control del dolor en el grupo control y al 77.24% (n = 95) en 

el grupo experimental. El 14.91% (n = 17) de los pacientes del grupo control y el 

5.69% (n = 7) del grupo experimental pasó por UCI.  

El estadístico de contraste para la comparación de grupos alcanza una 

significación con la prueba de chi-cuadrado de Pearson de p = 0.004 para el uso del 

catéter PCEA y p = 0.019 para el paso por UCI. Estos resultados permiten afirmar que 

existen diferencias estadísticamente significativas en la distribución de los pacientes 

en ambos grupos atendiendo a dichas variables: a los pacientes del grupo 

experimental se les colocaron más catéteres epidurales PCEA y registraron menor 

tasa de ingresos en UCI en comparación con los pacientes del grupo control. 

 

 

4.1.2. Características de las variables que miden l os efectos entre el 

grupo control y el grupo experimental: tasa de comp licaciones 

postoperatorias, días de estancia hospitalaria, mor talidad, visitas a 

urgencias y reingresos a los 30 días de la operació n. 

 

El análisis de las tasas de las complicaciones postoperatorias estudiadas se 

muestra en la Tabla XVIII . Los resultados muestran que el 30.70% (n = 35) de los 

pacientes del grupo control desarrolló una o más de las complicaciones 

postoperatorias estudiadas y el 17.89% (n = 22) de los pacientes lo hizo en el grupo 
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experimental. En el grupo control el 7.02% (n = 8) de los pacientes registró infección 

nosocomial, el 4.39% (n = 5) neumonía,  el 10.53% (n = 12) atelectasia, el 0.88% (n = 

1) fístula broncopleural, el 2.63% (n = 3) fuga aérea prolongada, el 1.75% (n = 2) 

edema pulmonar, el 7.02% (n = 8) neumotórax, el 7.89% (n = 9) insuficiencia 

respiratoria, el 0.88% (n = 1) tromboembolismo pulmonar, el 6.14% (n = 7) arritmia y el 

2.63% (n = 3) necesitó ser reintubado. En el grupo experimental el 3.25% (n = 4) 

registró infección nosocomial, el 2.44% (n = 3) neumonía, el 4.07% (n = 5) atelectasia, 

el 0.81% (n = 1) fístula broncopleural, el 9.76% (n = 12) fuga aérea prolongada, el 0% 

(n = 0) edema pulmonar, el 2.44% (n = 3) neumotórax, el 1.63% (n = 2) insuficiencia 

respiratoria, el 0% (n = 0) tromboembolismo pulmonar, el 2.44% (n = 3) arritmia y el 

1.63% (n = 2) necesitó ser reintubado. 

El estadístico de contraste para la comparación de grupos alcanza una 

significación con la prueba de chi-cuadrado de Pearson de p = 0.021 para el desarrollo 

de una o más de las complicaciones postoperatorias estudiadas, lo que permite 

afirmar que los pacientes del grupo experimental registraron una significativa menor 

tasa de complicaciones postoperatorias que los pacientes del grupo control.  

En el estudio de las complicaciones postoperatorias pormenorizadas, el 

estadístico de contraste para la comparación de grupos alcanza una significación con 

la prueba de chi-cuadrado de Pearson de p = 0.186 para la infección nosocomial, p = 

0.407 para la neumonía, p = 0.054 para la atelectasia, p = 0.957 para la fístula 

broncopleural, p = 0.14 para el edema pulmonar, p = 0.094 para el neumotórax, p = 

0.298 para el tromboembolismo pulmonar, p = 0.157 para la arritmia y p = 0.59 para la 

necesidad de reintubación. Estos resultados permiten afirmar que no existen 

diferencias estadísticamente significativas en la distribución de los pacientes en ambos 

grupos atendiendo a las mencionadas complicaciones postoperatorias. Por otra parte, 

el estadístico de contraste alcanza una significación de p = 0.024 para la fuga aérea 

prolongada y p = 0.022 para la insuficiencia respiratoria. Estos resultados permiten 

afirmar que los pacientes del grupo experimental desarrollaron una menor tasa 

estadísticamente significativa de insuficiencia respiratoria con respecto al grupo control 

y una significativa mayor tasa de fuga aérea prolongada. 
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Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Complicaciones           

  No 79 (69,30%) 101 (82,11%) 
0,021* 

  Sí 35 (30,70%) 22 (17,89%) 

Infección nosocomial           

  No 106 (92,98%) 119 (96,75%) 
0,186 

  Sí 8 (7,02%) 4 (3,25%) 

Neumonía             

  No 109 (95,61%) 120 (97,56%) 
0,407 

  Sí 5 (4,39%) 3 (2,44%) 

Atelectasia             

  No 102 (89,47%) 118 (95,93%) 
0,054 

  Sí 12 (10,53%) 5 (4,07%) 

Fístula broncopleural           

  No 113 (99,12%) 122 (99,19%) 
0,957 

  Sí 1 (0,88%) 1 (0,81%) 

Fuga aérea prolongada           

  No 111 (97,37%) 111 (90,24%) 
0,024* 

  Sí 3 (2,63%) 12 (9,76%) 

Edema pulmonar           

  No 112 (98,25%) 123 (100%) 
0,14 

  Sí 2 (1,75%) 0 (0%) 

Neumotórax           

  No 106 (92,98%) 120 (97,56%) 
0,094 

  Sí 8 (7,02%) 3 (2,44%) 

Insuficiencia respiratoria           

  No 105 (92,11%) 121 (98,37%) 
0,022* 

  Sí 9 (7,89%) 2 (1,63%) 

TEP             

  No 113 (99,12%) 123 (100%) 
0,298 

  Sí 1 (0,88%) 0 (0%) 

Arritmia             

  No 107 (93,86%) 120 (97,56%) 
0,157 

  Sí 7 (6,14%) 3 (2,44%) 

Reintubación           

  No 111 (97,37%) 121 (98,37%) 
0,59 

  Sí 3 (2,63%) 2 (1,63%) 

Tabla XVIII. Características de los pacientes estudiados atendiendo a las tasas de complicaciones 
postoperatorias registradas. TEP: tromboembolismo pulmonar. 
* p < 0.05. 
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Para el análisis descriptivo de los días de estancia hospitalaria entre ambos 

grupos se ha estudiado inicialmente si la distribución de los datos se ajusta a una 

distribución normal mediante el estadístico de Kolmogorov-Smirnov (Tabla XIX ). 

  
Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk 

  

Estadístico Sig. Estadístico Sig. 

Control (n=114) 0,232 0,000 0,723 0,000 

Experimental (n=123) 0,243 0,000 0,484 0,000 

* Corrección de la significación de Lilliefors. 
  

Tabla XIX. Pruebas de normalidad para la variable días de estancia hospitalaria. 
 

Los resultados muestran una significación de p = 0.000 para el grupo control y de p 

= 0.000 para el grupo experimental, lo que significa que los datos no se ajustan a una 

distribución normal. La mediana de los días de estancia en el grupo control es de 14 

días con un rango de 62 días (mínimo = 2, máximo = 64) y de 12 días con un rango de 

100 días (mínimo = 1, máximo = 101) en el grupo experimental. El estadístico de Mann 

Whitney alcanzó una significación de p= 0.001, lo que permite afirmar que existe una 

diferencia estadísticamente significativa entre los rangos promedio de los días de 

estancia hospitalaria entre ambos grupos, siendo menor para el grupo experimental 

(Tabla XX ). 

 

  

Control (n=114) Experimental (n=123) 

Valor p 

  
mediana 

rango            
(min-max) 

mediana 
rango            

(min-max) 

  
Estancia (días) 

  
14 62 (2-64) 12 100 (1-101) 0,001** 

  

Tabla XX. Características de ambas muestras atendiendo al número de días de hospitalización. 
** p ≤ 0.001. 

 

El análisis de la mortalidad a los 30 días de la operación se presenta en la 

Tabla XXI . Los resultados muestran que el 7.02% (n = 8) de los pacientes falleció a los 

30 días de la operación en el grupo control y el 2.44% (n = 3) en el grupo 

experimental. El estadístico de contraste no mostró diferencias en las tasas de 

mortalidad entre el grupo control y el experimental (p = 0.094). 
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Control (n=114) Experimental (n=123) 
Valor p 

   

n (%) n (%) 

Mortalidad a 30 días de la 
operación 

          

  No   106 (92,98%) 120 (97,56%) 
0,094 

  Sí   8 (7,02%) 3 (2,44%) 

Tabla XXI. Características de los pacientes estudiados atendiendo a la mortalidad a los 30 días 
de la operación. 

 

El análisis de la tasa de visitas a urgencias y la de reingresos hospitalarios por 

causas relacionadas con la cirugía se ha realizado sobre 230 pacientes, una vez 

excluidos aquellos pacientes fallecidos durante el ingreso hospitalario (7 casos, 4 en el 

grupo control y 3 en el experimental). (Tabla XXII ). 

 

   

Control (n=110) Experimental (n=120) 
Valor p 

   

n (%) n (%) 

Visita a urgencias             

  No   99 (90,00%) 113 (94,17%) 
0,240 

  Sí   11 (10,00%) 7 (5,83%) 

          
 

    

Reingreso               

  No   102 (92,73%) 116 (96,67%) 
0,180 

  Sí   8 (7,27%) 4 (3,33%) 

Tabla XXII. Características de los pacientes estudiados atendiendo a la tasa de visitas a 
urgencias y de reingreso a los 30 días de la operación. 

  

 

Los resultados muestran que el 10% (n = 11) de los pacientes del grupo control 

y el 5.83% (n = 7) de los del experimental acudió a los servicios de urgencias por 

causas relacionadas con la operación de resección pulmonar. La tasa de reingresos 

en el grupo control fue del 7.27% (n = 8) y del 3.33% (n = 4) en el experimental. El 

estadístico de contraste no muestra diferencias estadísticamente significativas entre el 

grupo control y el experimental para la tasa de visita a urgencias (p = 0.240) ni para la 

de reingresos (p = 0.180). 
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4.2. Análisis bivariante de las variables de exposi ción con respecto a las 
complicaciones postoperatorias. 

 

Se han analizado los datos de los 237 pacientes en función del desarrollo de 

complicaciones postoperatorias. Un 75.95% (n = 180) de los pacientes no registraron 

ninguna complicación postoperatoria. Un 24.05% (n = 57) de los pacientes registraron 

la aparición de al menos una de las complicaciones postoperatorias estudiadas. 

 

  

Complicaciones No 
(n=180)  

Complicaciones Sí  
(n=57) Valor p 

  

n (%) n (%) 

Sexo             

  Hombres  139 (77,22%) 45 (78,95%) 
0,785 

  Mujeres 41(22,78%) 12 (21,05%) 

              

Grupos de edad           

  Menores de 45 años 17 (9,44%) 1 (1,75%) 

0,155 

  De 45 a 54 años 28 (15,56%) 6 (10,53%) 

  De 55 a 64 años 58 (32,22%) 26 (45,61%) 

  De 65 a 74 años 56 (31,11%) 16 (28,07%) 

  Mayores de 74 años 21 (11,67%) 8 (14,04%) 

              

Residencia             

  Rural 67 (37,22%) 21 (36,84%) 

0,993   Semiurbana 44 (24,44%) 14 (24,56%) 

  Urbana 69 (38,33%) 21 (36,84%) 

              

Índice de masa corporal           

  <24,9 65 (37,14%) 31 (54,39%) 

0,042*   25-29,9 80 (45,71%) 16 (28,07%) 

  ≥30 30 (17,14%) 10 (17,54%) 

              

Consumo de tabaco           

  No consume 102 (56,67%) 45 (78,95%) 
0,719 

  Sí consume 78 (43,33%) 12 (21,05%) 

Tabla XXIII. Análisis bivariante de las variables socioeconómicas en función de las 
complicaciones postoperatorias. 
* p < 0.05. 
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La Tabla XXIII  muestra los resultados del análisis bivariante de las variables 

socioeconómicas en función de las complicaciones postoperatorias. Los resultados 

muestran que no existen diferencias estadísticamente significativas entre el grupo que 

desarrolló complicaciones postoperatorias y el que no con respecto al sexo (p = 

0.785), a la edad categorizada (p = 0.155), la residencia (p = 0.993) y el consumo de 

tabaco declarado en el momento de la operación (p = 0.719). El estadístico de 

contraste sí muestra una diferencia estadísticamente significativa (p = 0.042) para el 

IMC. 

El análisis bivariante para la edad se realizó mediante pruebas no paramétricas 

por tratarse de una variable que no sigue una distribución normal (Tabla XXIV ). El 

estadístico de Mann Whitney alcanzó una significación de p= 0.128, lo que permite 

afirmar que no existe una diferencia estadísticamente significativa entre los rangos 

promedio de las edades del grupo que desarrolló complicaciones postoperatorias y el 

que no. 

  
Complicaciones No (n=180)  Complicaciones Sí (n=57) 

Valor p 
  

  
mediana 

rango            
(min-max) 

mediana 
rango            

(min-max) 

  Edad 
(años) 

  
62 66 (16-82) 63 61 (20-81) 0,128 

  

Tabla XXIV. Análisis bivariante de la edad en función del desarrollo de complicaciones 
postoperatorias. 

 

Los resultados del análisis bivariante respecto al índice de comorbilidad de 

Charlson se muestran en la Tabla XXV . Los resultados muestran que no existen 

diferencias estadísticamente significativas entre el grupo que desarrolló 

complicaciones postoperatorias y el que no con respecto a ninguna de las 19 variables 

que lo componen. Los datos tampoco revelan diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos respecto al índice de comorbilidad de Charlson (p = 

0.764). 
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Complicaciones No 

(n=180)  
Complicaciones Sí 

(n=57) 
Valor 

p 
  

  

n (%) n (%) 

1. Enfermedad coronaria           

  No 163 (90,56%) 52 (91,23%) 
0,879 

  Sí 17 (9,44%) 5 (8,77%) 

2. Insuficiencia cardiaca           

  No 177 (98,33%) 56 (98,25%) 
0,964 

  Sí 3 (1,67%) 1 (1,75%) 

3. Enfermedad arterial periférica           

  No 165 (91,67%) 51 (89,47%) 
0,612 

  Sí 15 (8,33%) 6 (10,53%) 

4. Enfermedad cerebrovascular           

  No 169 (93,89%) 54 (94,74%) 
0,813 

  Sí 11 (6,11%) 3 (5,26%) 

5. Demencia           

  No 180 (100%) 57 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

6. Enfermedad respiratoria crónica           

  No 142 (78,89%) 39 (68,42%) 
0,105 

  Sí 38 (21,11%) 18 (31,58%) 

7. Enfermedad del tejido conectivo           

  No 180 (100%) 57 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

8. Úlcera gastroduodenal           

  No 160 (88,89%) 53 (92,98%) 
0,372 

  Sí 20 (11,11%) 4 (7,02%) 

9. Hepatopatía crónica leve           

  No 168 (93,33%) 54 (94,74%) 
0,704 

  Sí 12 (6,67%) 3 (5,26%) 

10. Diabetes           

  No 158 (87,78%) 49 (85,96%) 
0,720 

  Sí 22 (12,22%) 8 (14,04%) 

11. Hemiplejia          

  No 179 (99,44%) 57 (100%) 
0,573 

  Sí 1 (0,56%) 0 (0%) 

12. Insuficiencia renal crónica 
moderada/severa 

       

  No 173 (96,11%) 54 (94,74%) 
0,653 

  Sí 7 (3,89%) 3 (5,26%) 

13. Diabetes con lesión en 
órganos diana 

        

  No 180 (100%) 57 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 
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Tabla XXV. Continuación. 

  
Complicaciones No 

(n=180)  
Complicaciones Sí 

(n=57) Valor p 

  

  

n (%) n (%) 

14. Tumor o neoplasia sólida 
     

  No 22 (12,22%) 7 (12,28%) 
0,991 

  Sí 158 (87,78%) 50 (87,72%) 

15. Leucemia         
 

  No 177 (98,33%) 56 (98,25%) 
0,964 

  Sí 3 (1,67%) 1 (1,75%) 

16. Linfoma         
 

  No 180 (100%) 57 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

17. Hepatopatía crónica 
moderada/severa 

        
 

  No 176 (97,78%) 57 (100%) 
0,256 

  Sí 4 (2,22%) 0 (0%) 

18. Tumor o neoplasia sólida con 
metástasis 

        
 

  No 164 (91,11%) 53 (92,98%) 
0,658 

  Sí 16 (8,89%) 4 (7,02%) 

19. Sida definido           

  No 180 (100%) 57 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

Índice de comorbilidad de Charlson         
 

  Comorbilidad 0 6 (3,34%) 1 (1,75%) 

0,764 
  Comorbilidad 1-2 68 (37,78%) 25 (43,86%) 

  Comorbilidad 3-4 74 (41,11%) 23 (40,35%) 
 

 
Comorbilidad ≥5 32 (17,78%) 8 (14,04%) 

 
Tabla XXV. Análisis bivariante del índice de comorbilidad de Charlson en función de las 
complicaciones postoperatorias. 

 

La Tabla XXVI  muestra los resultados del análisis bivariante del resto de 

antecedentes estudiados en función del desarrollo de complicaciones postoperatorias. 

Los datos muestran que no existen diferencias estadísticamente significativas entre los 

pacientes que desarrollaron complicaciones postoperatorias y los que no respecto a 

los antecedentes estudiados: hipertensión arterial (p = 0.521), alcoholismo (p = 0.653) 

y enfermedad tromboembólica (p = 0.424). 
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Complicaciones No (n=180)  Complicaciones Sí (n=57) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Hipertensión arterial           

  No 125 (69,44%) 37 (64,91%) 
0,521 

  Sí 55 (30,56%) 20 (35,09%) 

Alcoholismo           

  No 173 (96,11%) 54 (94,74%) 
0,653 

  Sí 7 (3,89%) 3 (5,26%) 

Enfermedad tromboembólica           

  No 178 (98,89%) 57 (100%) 
0,424 

  Sí 2 (1,11%) 0 (0%) 

Tabla XXVI. Análisis bivariante de la hipertensión arterial, del alcoholismo y de la enfermedad 
tromboembólica en función de las complicaciones postoperatorias. 

 

El análisis bivariante de la ingesta crónica de medicamentos se muestra en la 

Tabla XXVII . Los resultados muestran que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre el grupo de pacientes que desarrolló complicaciones 

postoperatorias y el que no en la ingesta crónica de los medicamentos estudiados: 

hipolipemiantes (p = 0.198), hipoglucemiantes (p = 0.616), anticoagulantes (p = 0.885), 

antiinflamatorios (p = 0.256), antiulcerosos (p = 0.316), antidepresivos (p = 0.194), 

antihistamínicos (no puede ser estimado porque existen grupos vacíos), hipnóticos 

(0.231) y antihipertensivos (p = 0.124). 
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Complicaciones No (n=180)  
n (%) 

Complicaciones Sí (n=57) 
Valor p 

n (%) 

Hipolipemiantes           

  No 137 (76,11%) 48 (84,21%) 
0,198 

  Sí 43 (23,89%) 9 (15,79%) 

Hipoglucemiantes           

  No 160 (88,89%) 52 (91,23%) 
0,616 

  Sí 20 (11,11%) 5 (8,77%) 

Anticoagulantes           

  No 153 (85,00%) 48 (84,21%) 
0,885 

  Sí 27 (15,00%) 9 (15,79%) 

Antiinflamatorios             

  No 176 (97,78%) 57 (100%) 
0,256 

  Sí 4 (2,22%) 0 (0%) 

Antiulcerosos           

  No 137 (76,11%) 47 (82,46%) 
0,316 

  Sí 43 (23,89%) 10 (17,54%) 

Antidepresivos           

  No 160 (88,89%) 54 (94,74%) 
0,194 

  Sí 20 (11,11%) 3 (5,26%) 

Antihistamínicos           

  No 180 (100%) 57 (100%) 
-  

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

Hipnóticos             

  No 167 (92,78%) 50 (87,72%) 
0,231 

  Sí 13 (7,22%) 7 (12,28%) 

Antihipertensivos           

  No 127 (70,56%) 34 (59,65%) 
0,124 

  Sí 53 (29,44%) 23 (4,35%) 

Tabla XXVII. Análisis bivariante de la ingesta crónica de los medicamentos estudiados en función 
de las complicaciones postoperatorias. 

  

El análisis bivariante para la función pulmonar se ha realizado estudiando la 

variable VEMS% como variable continua y como categórica. El análisis como variable 

cuantitativa se realizó mediante la prueba t de Student por tratarse de una variable que 

sigue una distribución normal (Tabla XXVIII ) y  que alcanzó una significación de p = 

0.102. El análisis como variable cualitativa se realizó mediante el test de chi-cuadrado 

y alcanzó una significación de p = 0.332 (Tabla XXIX ). Ambos resultados permiten 

afirmar que no existe una diferencia estadísticamente significativa de la función 

pulmonar en base al VEMS% preoperatorio entre del grupo que desarrolló 

complicaciones postoperatorias y el que no. 
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Complicaciones No (n=137)  Complicaciones Sí (n=42) 
Valor p 

  

Media (ds) Media (ds) 

VEMS%   87 (20,67) 81 (19,96) 0,102 

  

Tabla XXVIII. Análisis bivariante del VEMS% (porcentaje del volumen de aire espirado en el 

primer segundo) como variable cuantitativa en función de las complicaciones postoperatorias. 

  

 

  

Complicaciones No(n=180)  Complicaciones Sí (n=57) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

VEMS%             

  ≥70% 112 (81,75%) 32 (76,19%) 

0,332 
  60%-69% 11 (8,03%) 3 (7,14%) 

  50%-59% 8 (5,84%) 6 (14,29%) 

  35%-49% 6 (4,38%) 1 (2,38%) 

Tabla XXIX. Análisis bivariante del VEMS% (porcentaje del volumen de aire espirado en el 

primer segundo) como variable categorizada en función de las complicaciones postoperatorias. 

 

El análisis bivariante del diagnóstico, del procedimiento, del uso de la PCEA, de 

la participación en el programa de fisioterapia respiratoria y del paso por la UCI con 

respecto al desarrollo o no de complicaciones postoperatorias se muestra en la Tabla 

XXX. 

Los resultados muestran que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre el grupo de pacientes que desarrolló complicaciones 

postoperatorias y el que no en lo que respecta al diagnóstico (p = 0.314), al 

procedimiento quirúrgico realizado (p = 0.061) y a la colocación del catéter PCEA (p = 

0.947). Existen diferencias estadísticamente significativas en lo que respecta a la 

realización del programa de fisioterapia respiratoria (p = 0.021) y al paso por UCI (p = 

0.008), lo que significa que aquellos pacientes que participaron en el programa de 

fisioterapia, así como aquellos que no pasaron por UCI desarrollaron una menor tasa 

de complicaciones postoperatorias que los que no realizaron fisioterapia o pasaron por 

UCI. 
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Complicaciones No 

(n=180)  
Complicaciones Sí 

(n=57) Valor p 

   

   

n (%) n (%) 

Diagnóstico             

  Tumor primario 151 (83,89%) 51 (89,47%) 

0,314   Metástasis   13 (7,22%) 3 (5,26%) 

  Otras patologías 12 (6,67%) 1 (1,75%) 

                

Procedimiento             

  Lobectomía   153 (85,00%) 55 (96,49%) 

0,061   Neumonectomía 21 (11,67%) 1 (1,75%) 

  Resección segmentaria 6 (3,33%) 1 (1,75%) 

                

Catéter PCEA             

  No   56 (31,11%) 18 (31,58%) 
0,947 

  Sí   124 (68,89%) 39 (68,42%) 

                

Programa fisioterapia           

  No   79 (43,89%) 35 (61,40%) 
0,021* 

  Sí   101 (56,11%) 22 (38,60%) 

                

Paso por UCI             

  No   167 (92,78%) 46 (80,70%) 
0,008* 

  Sí   13 (7,22%) 11 (19,30%) 

Tabla XXX. Análisis bivariante del diagnóstico, procedimiento, catéter PCEA (catéter epidural 
para el control del dolor regulado por el paciente), programa de fisioterapia y paso por UCI 
(Unidad de Cuidados Intensivos) en función de las complicaciones postoperatorias. 
* p < 0.05. 
 

 

4.3. Modelo de regresión logística binaria para las  complicaciones 
postoperatorias. 

A continuación se muestra el modelo de regresión logística binaria creado 

considerando las complicaciones postoperatorias como variable dependiente y como 

variables independientes aquellas que resultaron estadísticamente significativas en el 

análisis bivariante: IMC, programa de fisioterapia y paso por UCI. (Tabla XXXI ). 
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Variable   Coeficiente Wald Valor p OR (IC 95%) 

Programa fisioterapia -0,729 5,021 0,025* 0,482 (0,255-0,913) 

Paso por UCI 1,271 6,764 0,009* 3,566 (1,368-9,296) 

IMC(25-29,9) 
 

-0,921 6,475 0,011* 0,398 (0,196-0,809) 

Constante   -0,504 3,343 0,068 0,604 

Tabla XXXI. Modelo de regresión logística binaria para las complicaciones postoperatorias 
como variable dependiente. UCI, Unidad de Cuidados Intensivos; IMC, índice de masa corporal. 
* p < 0.05. 

 

Los resultados muestran al programa de fisioterapia (O.R. 0.482, IC 95% 

0.255-0.913; p = 0.025) y al sobrepeso (O.R. 0.396, IC 95% 0.196-0.809; p = 0.011) 

como factores protectores, mientras el paso por UCI se presenta como factor de riesgo 

(O.R. 3.566, IC 95% 1.368-9.296; p = 0.009) frente a la probabilidad de desarrollar 

complicaciones postoperatorias tras la resección pulmonar. El test de bondad de 

ajuste de Hosmer-Lemershow muestra una significación de p = 0.613. 

A pesar de que en el análisis bivariante la colocación del catéter PCEA no ha 

mostrado tener un efecto significativo en el desarrollo de las CPost, se ha creado un 

nuevo modelo que la incluyera debido a su reconocido papel en el control del dolor 

postoperatorio. (Tabla XXXII ). Los resultados sin embargo no se han visto modificados 

por el ajuste del resto de variables al catéter PCEA:  el programa de fisioterapia (O.R. 

0.468, IC 95% 0.244-0.899; p = 0.023) y el sobrepeso (O.R. 0.398, IC 95% 0.196-

0.811; p = 0.011) siguen mostrándose como factores protectores, mientras el paso por 

UCI se sigue presentando como factor de riesgo (O.R. 3.589, IC 95% 1.375-9.369; p = 

0.009) frente a la probabilidad de desarrollar CPost tras la resección pulmonar. El test 

de bondad de ajuste de Hosmer-Lemershow muestra una significación de p = 0.648. 

 

Variable   Coeficiente Wald Valor p OR (IC 95%) 

Catéter PCEA   0,150 0,179 0,672 1,162 (0,580-2,328) 

Programa fisioterapia -0,759 5,189 0,023* 0,468 (0,244-0,899) 

Paso por UCI 1,278 6,814 0,009* 3,589 (1,375-9,369) 

IMC 25-29,9 
 

-0,920 6,445 0,011* 0,398 (0,196-0,811) 

Constante   -0,597 2,853 0,091 0,550 

Tabla XXXII. Modelo de regresión logística binaria para las complicaciones postoperatorias 
como variable dependiente ajustando por el catéter PCEA (catéter epidural para el control del 
dolor regulado por el paciente). UCI, Unidad de Cuidados Intensivos; IMC, índice de masa 
corporal. 
* p < 0.05. 
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4.4. Análisis bivariante de las variables de exposi ción con respecto a la 
fuga aérea prolongada (FAP). 

De todos los pacientes incluidos en el estudio, un 6.3% (n = 15) fue 

diagnosticado durante el postoperatorio de fuga aérea prolongada (FAP) y el restante 

93.7% (n = 222) no. 

La Tabla XXXIII  muestra los resultados del análisis bivariante de las variables 

socioeconómicas en función de la FAP. Los resultados muestran que no existen 

diferencias estadísticamente significativas entre el grupo que fue diagnosticado de 

FAP y el que no con respecto a la edad categorizada (p = 0.335) y a la residencia (p = 

0.664), mientras sí que existen diferencias estadísticamente significativas con respecto 

al sexo (p = 0.02), al IMC (p = 0.001) y a declarar fumar en el momento de la 

operación (p = 0.037). 

 

  

FAP No (n=222)  FAP Sí (n=15) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Sexo             

  Hombres  176 (79,28%) 8 (53,33%) 
0,02* 

  Mujeres 46 (20,72%) 7 (46,67%) 

Grupos de edad           

  Menores de 45 años 18 (8,11%) 0 (0%) 

0,335 

  De 45 a 54 años 31 (13,96%) 3 (20,00%) 

  De 55 a 64 años 76 (34,23%) 8 (53,33%) 

  De 65 a 74 años 70 (31,53%) 2 (13,33%) 

  Mayores de 74 años 27 (12,16%) 2 (13,33%) 

Residencia             

  Rural 84 (37,84%) 4 (26,67%) 

0,664   Semiurbana 54 (24,32%) 4 (26,67%) 

  Urbana 83 (37,39%) 7 (46,67%) 

Índice de masa corporal           

  <24,9 83 (38,25%) 13 (86,67%) 

0,001** 
  25-29,9 94 (43,32%) 2 (13,33%) 

  ≥30 40 (18,43%) 0 (0,00%) 

Consumo de tabaco           

  No consume 182 (81,98%) 9 (60,00%) 
0,037* 

  Sí consume 40 (18,02%) 6 (40,00%) 

Tabla XXXIII. Análisis bivariante de las variables socioeconómicas en función de la FAP (fuga 
aérea prolongada). 
* p < 0.05. 
** p ≤ 0.001. 
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El análisis bivariante de la edad como variable cuantitativa en función de la 

FAP se realizó mediante el estadístico de Mann Whitney, que alcanzó una 

significación de p = 0.93, lo que permite afirmar que no existe una diferencia 

estadísticamente significativa entre los rangos promedio de las edades del grupo que 

fue diagnosticado de fuga aérea prolongada y el que no. (Tabla XXXIV). 

  
FAP No (n=222)  FAP Sí (n=15) 

Valor p 
  

  
mediana 

rango            
(min-max) 

mediana 
rango            

(min-max) 

  
Edad 

  
63 66 62 29 0,93 

  

Tabla XXXIV. Análisis bivariante de la edad en función de la FAP (fuga aérea prolongada). 

 
 
 

 

FAP No 
(n=222)  

FAP Sí 
(n=15) Valor p 

  

n (%) n (%) 

1. Enfermedad coronaria           

  No 201 (90,54%) 14 (93,33%) 
0,718 

  Sí 21 (9,46%) 1 (6,67%) 

2. Insuficiencia cardiaca           

  No 218 (98,20%) 15 (100%) 
0,6 

  Sí 4 (1,80%) 0 (0%) 

3. Enfermedad arterial periférica           

  No 201 (90,54%) 15 (100%) 
0,212 

  Sí 21 (9,46%) 0 (0%) 

4. Enfermedad cerebrovascular           

  No 209 (94,14%) 14 (93,33%) 
0,897 

  Sí 13 (5,86%) 1 (6,67%) 

5. Demencia           

  No 222 (100%) 15 (100%) - 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 
 

6. Enfermedad respiratoria crónica           

  No 167 (75,23%) 14 (93,33%) 0,11 

  Sí 55 (24,77%) 1 (6,67%) 
 

7. Enfermedad del tejido conectivo           

  No 222 (100%) 15 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

8. Úlcera gastroduodenal         

  No 200 (90,09%) 13 (86,67%) 
0,671 

  Sí 22 (9,91%) 2 (13,33%) 

9. Hepatopatía crónica leve         

  No 208 (93,69%) 14 (93,33%) 
0,956 

  Sí 14 (6,31%) 1 (6,67%) 
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Tabla XXXV. Continuación. 

 
FAP No (n=222)  FAP Sí (n=15) 

Valor p 

 

 

n (%) n (%) 

10. Diabetes           

  No 192 (86,49%) 15 (100%) 0,128  

  Sí 30 (13,51%) 0 (0%) 
 

 

11. Hemiplejia            

  No 221 (99,55%) 15 (100%) 
0,794 

  Sí 1 (0,45%) 0 (0%) 

12. Insuficiencia renal crónica moderada/severa           

  No 212 (95,50%) 15 (100%) 
0,401 

  Sí 10 (4,50%) 0 (0%) 

13. Diabetes con lesión en órganos diana           

  No 222 (100%) 15 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

14. Tumor o neoplasia sólida           

  No 28 (12,61%) 1 (6,67%) 
0,496 

  Sí 194 (87,39%) 14 (93,33%) 

15. Leucemia           

  No 218 (98,20%) 15 (100%) 
0,6 

  Sí 4 (1,80%) 0 (0%) 

16.Linfoma             

  No 222 (100%) 15 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

17. Hepatopatía crónica moderada/severa           

  No 218 (98,20%) 15 (100%) 
0,6 

  Sí 4 (1,80%) 0 (0%) 

18. Tumor o neoplasia sólida con metástasis           

  No 203 (91,44%) 14 (93,33%) 
0,799 

  Sí 19 (8,56%) 1 (6,67%) 

19. Sida definido           

  No 222 (100%) 15 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

Índice Charlson           

  Comorbilidad 0 7 (3,15%) 0 (0%) 

0,149 
  Comorbilidad 1-2 83 (37,39%) 10 (66,67%) 

  Comorbilidad 3-4 93 (41,89%) 4 (26,67%) 

  Comorbilidad ≥5 39 (17,57%) 1 (6,67%) 

Tabla XXXV. Características del índice de comorbilidad de Charlson de los pacientes estudiados 
en función de la FAP (fuga aérea prolongada). 
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 Los resultados del análisis bivariante respecto al índice de comorbilidad de 

Charlson muestran que no existen diferencias estadísticamente significativas entre el 

grupo que fue diagnosticado de FAP y el que no (p = 0.149). (Tabla XXXV). 

Los resultados del análisis bivariante de los antecedentes estudiados 

(hipertensión arterial, alcoholismo y enfermedad tromboembólica) en función de la FAP 

muestran que no existen diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes 

de ambos grupos: hipertensión arterial p = 0.668, alcoholismo p = 0.626 y enfermedad 

tromboembólica p = 0.712). (Tabla XXXVI ). 

 

  
FAP No (n=222)  FAP Sí (n=15) 

Valor p 

  

  

n (%) n (%) 

Hipertensión arterial           

  No 151 (68,02%) 11(73,33%) 
0,668 

  Sí 71 (31,98%) 4 (26,67%) 

Alcoholismo           

  No 213 (95,95%) 14 (93,33%) 
0,626 

  Sí 9 (4,05%) 1 (6,67%) 

Enfermedad tromboembólica           

  No 220 (99,01%) 15 (100%) 
0,712 

  Sí 2 (0,90%) 0 (0%) 

Tabla XXXVI. Análisis bivariante de los antecedentes de hipertensión arterial, alcoholismo y 
enfermedad tromboembólica de los pacientes estudiados en función de la FAP (fuga aérea 
prolongada). 

 

El análisis bivariante de la ingesta crónica de los medicamentos estudiados 

muestran que no existen diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de 

pacientes que fue diagnosticado de FAP y el que no: hipolipemiantes (p = 0.851), 

hipoglucemiantes (p = 0.169), anticoagulantes (p = 0.201), antiinflamatorios (p =0.6), 

antiulcerosos (p = 0.679), antidepresivos (p = 0.681), hipnóticos (p = 0.096) y 

antihipertensivos (p = 0.496). (Tabla XXXVII ). 

 

 

 

 



Resultados 

 

88 
 

  

FAP No (n=222)  FAP Sí (n=15) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Hipolipemiantes           

  No 173 (77,93%) 12 (80%) 
0,851 

  Sí 49 (22,07%) 3 (20%) 

Hipoglucemiantes           

  No 197 (88,74%) 15 (100%) 
0,169 

  Sí 25 (11,26%) 0 (0%) 

Anticoagulantes           

  No 190 (85,59%) 11 (73,33%)  
0,201 

  Sí 32 (14,41%) 4 (26,67%) 

Antiinflamatorios             

  No 218 (98,20%) 15 (100%) 
0,6 

  Sí 4 (1,80%) 0 (0%) 

Antiulcerosos           

  No 173 (77,93%) 11 (73,33%) 
0,679 

  Sí 49 (22,07%) 4 (26,67%) 

Antidepresivos           

  No 200 (90,09%) 14 (93,33%) 
0,681 

  Sí 22 (9,91%) 1 (6,67%) 

Antihistamínicos           

  No 222 (100%) 15 (100%) 
-  

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

Hipnóticos             

  No 205 (92,34%) 12 (80%) 
0,096 

  Sí 17 (7,66%) 3 (20%) 

Antihipertensivos           

  No 152 (68,47%) 9 (60%) 
0,496 

  Sí 70 (31,53%) 6 (40%) 

Tabla XXXVII. Análisis bivariante del consumo crónico de los medicamentos estudiados en 
función de la FAP (fuga aérea prolongada). 

 

 

El estadístico de contraste mediante la t de Student para el VEMS% 

considerado como variable cuantitativa alcanzó una significación de p = 0.492 en el 

análisis bivariante respecto a la FAP. (Tabla XXXVIII ). La variable VEMS% 

categorizada alcanzó una significación de p = 0.723 en el test de chi-cuadrado. (Tabla 

XXXIX). Estos datos permiten afirmar que no existe una diferencia estadísticamente 

significativa en la función pulmonar medida con el VEMS% entre el grupo que fue 

diagnosticado de FAP y el que no. 
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FAP No (n=170)  FAP Sí (n=9) 
Valor p 

  
media ds media Ds 

  
VEMS% 

  
85,36 20,69 90,22 19,47 0,492 

  

Tabla XXXVIII. . Análisis bivariante del  VEMS% como variable cuantitativa (porcentaje del 
volumen de aire espirado en el primer segundo) de los pacientes estudiados en función de la 
FAP (fuga aérea prolongada). 

 

 

 

  

FAP No (n=170) FAP Si (n=9) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

VEMS%             

  ≥70% 136 (80,00%) 8 (88,89%) 

0,723 
  60%-69% 14 (8,24%) 0 (0%) 

  50%-59% 13 (7,65%) 1 (11,11%) 

  35%-49% 7 (4,12%) 0 (0%) 

Tabla XXXIX. Análisis bivariante del VEMS% (porcentaje del volumen de aire espirado en el 
primer segundo) como variable categorizada en función de la FAP (fuga aérea prolongada). 

 

 

Los resultados del análisis bivariante de la FAP respecto al diagnóstico (p = 

0.616), al procedimiento quirúrgico realizado (p = 0.327), al catéter PCEA (p = 0.332) y 

al paso por UCI (p = 0.179) muestran que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos. El estadístico de contraste alcanza, sin embargo, 

una significación de p = 0.024 para la realización del programa de fisioterapia, 

evidenciando que en el grupo que desarrolló FAP hubo una estadísticamente 

significativa mayor proporción de pacientes que realizaron el programa de fisioterapia 

que los que no. (Tabla XL ). 
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FAP No (n=222)  FAP Sí (n=15) 
Valor p 

   

n (%) n (%) 

Diagnóstico             

  Tumor primario 188 (84,68%) 14 (93,33%) 

0,616   Metástasis   15 (6,76%) 1 (6,67%) 

  Otras patologías 13 (5,86%) 0 (0%) 

Procedimiento             

  Lobectomía   193 (86,94%) 15 (100%) 

0,327   Neumonectomía 22 (9,91%) 0 (0%) 

  Resección segmentaria 7 (3,15%) 0 (0%) 

Catéter PCEA             

  No   71 (31,98%) 3 (20%) 
0,332 

  Sí   151 (68,02%) 12 (80%) 

Programa fisioterapia           

  No   111 (50%) 3 (20%) 
0,024* 

  Sí   111 (50%) 12 (80%) 

Paso por UCI             

  No   198 (89,19%) 15 (100%) 
0,179 

  Sí   24 (10,81%) 0 (0%) 

Tabla XL. Análisis bivariante del diagnóstico, procedimiento, catéter PCEA (catéter epidural 
para el control del dolor regulado por el paciente), programa de fisioterapia y paso por UCI 
(Unidad de Cuidados Intensivos) en función de la FAP (fuga aérea prolongada). 
* p < 0.05. 

 

Los resultados del análisis bivariante de la FAP respecto a las complicaciones 

postoperatorias, muestra que no existen diferencias estadísticamente significativas 

entre ambos grupos con respecto a la infección nosocomial (p = 0.770), neumonía (p = 

0.454), atelectasia (p =0.266), fístula broncopleural (p = 0.712), edema pulmonar (p = 

0.712), insuficiencia respiratoria (p =0.700), TEP (p = 0.794), arritmia (p =  0.626) o 

reintubación (p = 0.557). Sin embargo, el estadístico de contraste alcanza una 

significación de p = 0.003 para el neumotórax, lo que significa que hubo una 

estadísticamente significativa mayor proporción de pacientes diagnosticados de 

pneumotórax en el grupo que desarrolló FAP frente al que no. (Tabla XLI ). 
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FAP No (n=222)  FAP Sí (n=15) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Infección nosocomial           

  No 211 (95,05%) 14 (93,33%) 
0,770 

  Sí 11 (4,95%) 1 (6,67%) 

Neumonía             

  No 214 (96,40%) 15 (100%) 
0,454 

  Sí 8 (3,60%) 0 (0%) 

Atelectasia             

  No 205 (92,34%) 15 (100%) 
0,266 

  Sí 17 (7,66%) 0 (0%) 

Fístula broncopleural           

  No 220 (99,10%) 15 (100%) 
0,712 

  Sí 2 (0,90%) 0 (0%) 

Edema pulmonar           

  No 220 (99,10%) 15 (100%) 
0,712 

  Sí 2 (0,90%) 0 (0%) 

Neumotórax           

  No 214 (96,40%) 12 (80%) 
0,003* 

  Sí 8 (3,60%) 3 (20%) 

Insuficiencia respiratoria           

  No 212 (95,50%) 14 (93,33%) 
0,700 

  Sí 10 (4,50%) 1 (6,67%) 

TEP             

  No 221 (99,55%) 15 (100%) 
0,794 

  Sí 1 (0,45%) 0 (0%) 

Arritmia             

  No 213 (95,95%) 14 (93,33%) 
0,626 

  Sí 9 (4,05%) 1 (6,67%) 

Reintubación           

  No 217 (97,75%) 15 (100%) 
0,557 

  Sí 5 (2,25%) 0 (0%) 

Tabla XLI. Análisis bivariante de las complicaciones postoperatorias registradas en función de 
la FAP (fuga aérea prolongada). TEP, tromboembolismo pulmonar. 
* p < 0.05. 
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4.5. Modelo de regresión logística binaria para la FAP. 

A continuación se ha creado un modelo de regresión logística binaria teniendo 

como variable dependiente el haber sido diagnosticado de FAP durante el 

postoperatorio y como variables independientes aquellas que resultaron 

estadísticamente significativas en el análisis bivariante correspondiente (sexo, IMC, 

consumo de tabaco en el momento de la operación, realización del programa de 

fisioterapia y diagnóstico de neumotórax). (Tabla XLII ). 

 

Variable   Coeficiente Wald Valor p OR (IC 95%) 

Programa fisioterapia 1,829 5,118 0,024* 6,229 (1,277-30,379) 

Neumotórax 2,638 6,108 0,013* 13,983 (1,726-113,276) 

IMC (25-29,9)   -1,926 5,656 0,017* 0,146 (0,030-0,713) 

Constante   -4,087 24,435 0 0,017 

Tabla XLII. Modelo de regresión logística binaria para la FAP (fuga aérea prolongada) como 
variable dependiente. 
* p < 0.05. 

 

Los resultados muestran al programa de fisioterapia (O.R. 6.229, IC 95% 

1.277-30.379; p = 0.024) y al diagnóstico de neumotórax (O.R. 13.983, IC 95% 1.726-

113.276; p = 0.013) como factores de riesgo, mientras el sobrepeso se presenta como 

factor protector (O.R. 0.146, IC 95% 0.030-0.713; p = 0.017) frente a la probabilidad de 

desarrollar FAP tras la resección pulmonar. El test de bondad de ajuste de Hosmer-

Lemershow muestra una significación de p = 0.457. 

 

4.6. Análisis bivariante de las variables de exposi ción con respecto a la 
insuficiencia respiratoria (IR). 

 

Un 95.36% (n = 226) de los pacientes incluidos en el estudio no fue 

diagnosticado de IR durante el postoperatorio y el restante 4.64% (n = 11) sí.  

Los resultados del análisis bivariante de las variables socioeconómicas muestra 

que no existen diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de pacientes 

que fue diagnosticado de IR y el que no con respecto a ninguna de las variables 

estudiadas: sexo (p = 0.279), edad categorizada (p = 0.09), residencia (p = 0.742), 



Resultados 

93 
 

IMC (p = 0.304) y consumo de tabaco en el momento de la operación (p = 0.499). 

(Tabla XLIII ). 

El análisis bivariante de la edad como variable cuantitativa en función de la IR 

se realizó mediante el estadístico de Mann Whitney, que alcanzó una significación de 

p = 0.005, lo que permite afirmar que los pacientes diagnosticados de IR eran 

significativamente de mayor edad que los que no. (Tabla XLIV ). 

 

 

  

IR No (n=226)  IR Sí (n=11) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Sexo             

  Hombres  174 (76,99%) 10 (90,91%) 
0,279 

  Mujeres 52 (23,01%) 1 (9,09%) 

              

Grupos de edad           

  Menores de 45 años 18 (7,96%) 0 (0%) 

0,09 

  De 45 a 54 años 34 (15,04%) 0 (0%) 

  De 55 a 64 años 82 (36,28%) 2 (18,18%) 

  De 65 a 74 años 65 (28,76%) 7 (63,64%) 

  Mayores de 74 años 27 (11,95%) 2 (18,18%) 

              

Residencia             

  Rural 83 (36,73%) 5 (45,45%) 

0,742   Semiurbana 55 (24,34%) 3 (27,27%) 

  Urbana 87 (38,50%) 3 (27,27%) 

              

Índice de masa corporal           

  <24,9 93 (42,08%) 3 (27,27%) 

0,304   25-29,9 89 (40,27%) 7 (63,64%) 

  ≥30 39 (17,65%) 1 (9,09%) 

              

Consumo de tabaco           

  No consume 183 (80,97%) 8 (72,73%) 
0,499 

  Sí consume 43 (19,03%) 3 (27,27%) 

Tabla XLIII. Análisis bivariante de las variables socioeconómicas estudiadas en función de la IR 
(insuficiencia respiratoria).  
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IR No (n=226)  IR Sí (n=11) 

Valor p   

  
mediana 

rango          
(min-max) 

mediana 
rango            

(min-max) 
  

Edad 
  

62 66 (16-82) 73 20 (61-81) 0,005* 
  

Tabla XLIV. Análisis bivariante de la edad como variable cuantitativa en función de la IR 
(insuficiencia respiratoria). 
* p < 0.05. 

  

Los resultados del análisis bivariante respecto al índice de comorbilidad de 

Charlson muestran que no existen diferencias estadísticamente significativas entre el 

grupo que fue diagnosticado de IR y el que no (p = 0.128). (Tabla XLV ). 

 

  

IR No (n=226)  IR Sí (n=11) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

1. Enfermedad coronaria           

  No 206 (91,15%) 9 (81,82%) 
0,298 

  Sí 20 (8,85%) 2 (18,18%) 

2. Insuficiencia cardiaca 
     

  No 223 (98,67%) 10 (90,91%) 
0,051 

  Sí 3 (1,33%) 1 (9,09%) 

3. Enfermedad arterial periférica 
     

  No 205 (90,71%) 11 (100%) 
0,290 

  Sí 21 (9,29%) 0 (0%) 

4. Enfermedad cerebrovascular 
     

  No 213 (95,25%) 10 (90,91%) 
0,646 

  Sí 13 (5,75%) 1 (9,09%) 

5. Demencia 
     

  No 226 (100%) 11 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

6. Enfermedad respiratoria crónica 
     

  No 172 (76,11%) 9 (81,82%) 
0,663 

  Sí 54 (23,89%) 2 (18,18%) 

7. Enfermedad del tejido conectivo 
     

  No 226 (100%) 11 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

8. Úlcera gastroduodenal 
     

  No 203 (89,82%) 10 (90,91%) 
0,907 

  Sí 23 (10,18%) 1 (9,09%) 
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Tabla XLV. Continuación.  

  

IR No (n=226)  IR Sí (n=11) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

9. Hepatopatía crónica leve         
 

  No 212 (93,81%) 10 (90,91%) 
0,700 

  Sí 14 (6,19%) 1 (9,09%) 

10. Diabetes 
     

  No 198 (87,61%) 9 (81,82%) 
0,573 

  Sí 28 (12,39%) 2 (18,18%) 

11. Hemiplejia  
     

  No 225 (99,56%) 11 (100%) 
0,825 

  Sí 1 (0,44%) 0 (0%) 

12. Insuficiencia renal crónica moderada/severa         
 

  No 217 (96,02%) 10 (90,91%) 
0,410 

  Sí 9 (3,98%) 1 (9,09%) 

13. Diabetes con lesión en órganos diana         
 

  No 226 (100%) 11 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

14. Tumor o neoplasia sólida         
  

  No 29 (12,83%) 0 (0%) 
0,205 

  Sí 197 (87,17%) 11 (100%) 

15. Leucemia         
 

  No 222 (98,23%) 11 (100%) 
0,656 

  Sí 4 (1,77%) 0 (0%) 

16. Linfoma           

  No 226 (100%) 11 (100%) 
- 

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

17. Hepatopatía crónica moderada/severa         
 

  No 222 (98,23%) 11 (100%) 
0,656 

  Sí 4 (1,77%) 0 (0%) 

18. Tumor o neoplasia sólida con metástasis         
  

  No 206 (91,15%) 11 (100%) 
0,302 

  Sí 20 (8,85%) 0 (0%) 

19. Sida definido 
 

     

 
No 223 (100%) 11 (100%) 

- 

 
Sí 0 (0%) 0 (0%) 

Riesgo Charlson           

  Comorbilidad 0 7 (3,10%) 0 (0%) 

0,128 
 

Comorbilidad 1-2 86 (38,05%) 7 (63,64%) 

  Comorbilidad 3-4 96 (42,48%) 1 (9,09%) 

  Comorbilidad ≥5 37 (16,37%) 3 (27,27%) 

Tabla XLV. Análisis bivariante del índice de comorbilidad de Charlson de los pacientes 
estudiados en función de la IR (insuficiencia respiratoria). 
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Los resultados del análisis bivariante de los antecedentes estudiados en 

función de la IR muestran que no existen diferencias estadísticamente significativas 

entre los pacientes de ambos grupos: hipertensión arterial (p = 0.313), alcoholismo (p 

= 0.410) y enfermedad tromboembólica (0.754). (Tabla XLVI ). 

 

  

IR No (n=226)  IR Sí (n=11) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Hipertensión arterial           

  No 156 (69,03%) 6 (54,55%) 
0,313 

  Sí 70 (30,97%) 5 (45,45%) 

              

Alcoholismo           

  No 217 (96,02%) 10 (90,91%) 
0,410 

  Sí 9 (3,98%) 1 (9,09%) 

              

Enfermedad tromboembólica           

  No 224 (99,12%) 11 (100%)  
0,754 

  Sí 2 (0,88%) 0 (0%) 

Tabla XLVI. Análisis bivariante de la hipertensión, alcoholismo y enfermedad tromboembólica 
de los pacientes estudiados en función de la IR (insuficiencia respiratoria). 

 

 

Los resultados del análisis bivariante de la ingesta crónica de los 

medicamentos estudiados muestran que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre el grupo de pacientes que fue diagnosticado de IR y el que no: 

hipolipemiantes (p = 0.292), hipoglucemiantes (p = 0.399), anticoagulantes (p = 0.777), 

antiinflamatorios (p = 0.656), antiulcerosos (p = 0.279), antidepresivos (p = 0.266), 

antihistamínicos, hipnóticos (p = 0.936) y antihipertensivos (p = 0.33). (Tabla XLVII ). 
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IR No (n=226)  IR Sí (n=11) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Hipolipemiantes           

  No 175 (77,43%) 10 (90,91%) 
0,292 

  Sí 51 (22,57%) 1 (9,09%) 

Hipoglucemiantes           

  No 203 (89,82%) 9 (81,82%) 
0,399 

  Sí 23 (10,18%) 2 (18,18%) 

Anticoagulantes           

  No 192 (84,96%) 9 (81,82%) 
0,777 

  Sí 34 (15,04%) 2 (18,18%) 

Antiinflamatorios             

  No 222 (98,23%) 11 (100%) 
0,656 

  Sí 4 (1,77%) 0 (0%) 

Antiulcerosos           

  No 174 (76,99%) 10 (90,91%) 
0,279 

  Sí 52 (23,01%) 1 (9,09%) 

Antidepresivos           

  No 203 (89,82%) 11 (100%) 
0,266 

  Sí 23 (10,18%) 0 (0%) 

Antihistamínicos           

  No 226 (100%) 11 (100%) 
-  

  Sí 0 (0%) 0 (0%) 

Hipnóticos             

  No 207 (91,59%) 10 (90,91%) 
0,936 

  Sí 19 (8,41%) 1 (9,09%) 

Antihipertensivos           

  No 155 (68,58%) 6 (54,55%) 
0,33 

  Sí 71 (31,42%) 5 (45,45%) 

Tabla XLVII. Análisis bivariante del consumo crónico de los medicamentos estudiados en 
función de la IR (insuficiencia respiratoria). 
 

 

El estadístico de contraste mediante la t de Student para el VEMS% 

considerada como variable cuantitativa alcanzó una significación de p = 0.508. (Tabla 

XLVIII). Analizada como variable cualitativa alcanzó una significación de p = 0.909, lo 

que permite afirmar que no existe una diferencia estadísticamente significativa entre 

los VEMS% del grupo que fue diagnosticado de IR y el que no. (Tabla XLIX ). 
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IR No (n=169)  IR Sí (n=10) 
Valor p 

  
media ds media ds 

  
VEMS% 

  
85,85 20,33 81,4 25,66 0,508 

  

Tabla XLVIII. Análisis bivariante del VEMS% (porcentaje del volumen de aire espirado en el 

primer segundo) de los pacientes estudiados en función de la IR (insuficiencia respiratoria). 

 

  

 

  

IR No (n=169)  IR Sí  (n=10) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

VEMS%             

  ≥70% 136 (80,47%) 8 (80,00%) 

0,909 
  60%-69% 13 (7,69%) 1 (10,00%) 

  50%-59% 13 (7,69%) 1 (10,00%) 

  35%-49% 7 (4,14%) 0 (0%) 

Tabla XLIX. Análisis bivariante del VEMS% (porcentaje del volumen de aire espirado en el 

primer segundo) como variable categorizada en función de la IR (insuficiencia respiratoria). 

 

 

Los resultados del análisis bivariante de la IR respecto al diagnóstico (p = 

0.472), al procedimiento quirúrgico realizado (p = 0.447) y al catéter PCEA (p = 0.706) 

muestran que no existen diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos. El estadístico de contraste alcanza una significación de p = 0.022 para la 

realización del programa de fisioterapia y p = 0.000 para el paso por UCI, lo que 

significa que aquellos pacientes que realizaron el programa de fisioterapia y los que no 

pasaron por UCI son diagnosticados de significativamente menor proporción de IR.  

(Tabla L ). 
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IR No (n=226)  IR Sí (n=11) 
Valor p 

   

n (%) n (%) 

Diagnóstico             

  Tumor primario 192 (84,96%) 11 (100%) 

0,472   Metástasis   16 (7,08%) 0 (0%) 

  Otras patologías 13 (5,75%) 0 (0%) 

Procedimiento             

  Lobectomía   197 (87,17%) 11 (100%) 

0,447   Neumonectomía 22 (9,73%) 0 (0%) 

  Resección segmentaria 7 (3,10%) 0 (0%) 

Catéter PCEA             

  No   70 (30,97%) 4 (36,36%) 
0,706 

  Sí   156 (69,03%) 7 (63,64%) 

Programa fisioterapia             

  No   105 (46,46%) 9 (81,82%) 
0,022* 

  Sí   121 (53,54%) 2 (18,18%) 

Paso por UCI             

  No   208 (92,04%) 5 (45,45%) 
0,000** 

  Sí   18 (7,96%) 6 (54,55%) 

Tabla L. Análisis bivariante del diagnóstico, procedimiento, catéter PCEA (catéter epidural para 
el control del dolor regulado por el paciente), programa de fisioterapia y paso por UCI (Unidad 
de Cuidados Intensivos) en función de la IR (insuficiencia respiratoria). 
* p < 0.05. 
** p < 0.001. 

 

 

Los resultados del análisis bivariante de la IR respecto a las complicaciones 

postoperatorias, muestra que existen diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos con respecto a la infección nosocomial (p = 0.042), neumonía (p = 

0.000), atelectasia (p =0.000), fístula broncopleural (p = 0.002), edema pulmonar (p = 

0.002), neumotórax (p =0.029), TEP (p = 0.000), arritmia (p =  0.000) o reintubación (p 

= 0.000), lo que significa que los pacientes que fueron diagnosticados de IR lo fueron 

también en significativa mayor proporción en las citadas complicaciones 

postoperatorias. Sin embargo, el estadístico de contraste alcanza una significación de 

p = 0.7 para la FAP, lo que significa que no hubo diferencias estadísticamente 

significativas entre el grupo diagnosticado de IR y el que no. (Tabla LI ). 
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IR No (n=226)  IR Sí (n=11) 
Valor p 

  

n (%) n (%) 

Infección nosocomial           

  No 216 (95,58%) 9 (81,82%) 
0,042* 

  Sí 10 (4,42%) 2 (18,18%) 

Neumonía           

  No 221 (97,79%) 8 (72,73%) 
0,000** 

  Sí 5 (2,21%) 3 (27,27%) 

Atelectasia           

  No 213 (94,25%) 7 (63,64%) 
0,000** 

  Sí 13 (5,75%) 4 (36,36%) 

Fístula broncopleural           

  No 225 (99,56%) 10 (90,91%) 
0,002* 

  Sí 1 (0,44%) 1 (9,09%) 

Edema pulmonar           

  No 225 (99),56% 10 (90,91%) 
0,002* 

  Sí 1 (0,44%) 1 (9,09%) 

Neumotórax           

  No 217(96,02%) 9 (81,82%) 
0,029* 

  Sí 9 (3,98%) 2 (18,18%) 

FAP             

  No 212 (93,81%)                                         10 (90,91%) 
0,700 

  Sí 14 (6,19%) 1 (9,09%) 

TEP             

  No 226 (100%) 10 (90,91%) 
0,000** 

  Sí 0 (0%) 1 (9,09%) 

Arritmia             

  No 219 (96,90%) 8 (72,73%) 
0,000** 

  Sí 7 (3,10%) 3 (27,27%) 

Reintubación           

  No 224 (99,12%) 8 (72,73%) 
0,000** 

  Sí 2 (0,88%) 3 (27,27%) 

Tabla LI. Análisis bivariante de las complicaciones postoperatorias estudiadas en función de la 
IR (insuficiencia respiratoria). FAP, fuga aérea prolongada. TEP, tromboembolismo pulmonar. 
* p < 0.05. 
**p < 0.001. 
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4.7. Modelo de regresión logística binaria para la IR. 

A continuación se ha creado un modelo de regresión logística binaria teniendo 

como variable dependiente el haber sido diagnosticado de IR durante el postoperatorio 

y como variables independientes aquellas que resultaron estadísticamente 

significativas en el análisis bivariante correspondiente (edad (como variable 

cuantitativa), realización del programa de fisioterapia y paso por UCI). (Tabla LII ). 

 

Variable   Coeficiente Wald Valor p OR (IC 95%) 

Edad   0,097 5,189 0,023* 1,102 (1,014-1,197) 

Paso por UCI   2,514 12,593 0,000** 12,359 (3,082-49,554) 

Constante -9,677 10,404 0,001** 0,000 

Tabla LII. Modelo de regresión logística binaria para la IR (insuficiencia respiratoria) como 
variable dependiente. 
* p < 0.05. 
** p ≤ 0.001. 
 

Los resultados muestran que una edad más avanzada (O.R. 1.102, IC 95% 

1.014-1.197; p = 0.023) y el paso por UCI (O.R. 12.359, IC 95% 3.082-49.554; p = 

0.000) constituyen factores de riesgo frente a la probabilidad de desarrollar IR tras la 

resección pulmonar. El test de bondad de ajuste de Hosmer-Lemershow muestra una 

significación de p = 0.629. 

 

4.8. Análisis bivariante con respecto a la estancia  hospitalaria. 

Se han analizado los datos de los 237 pacientes en función de la estancia 

hospitalaria. Teniendo en cuenta que la distribución de los datos en la variable 

estancia hospitalaria no sigue una distribución normal (Tabla LIII ), se han utilizado en 

todos los casos test no paramétricos. 

 

   
Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk 

   

Estadístico Sig. Estadístico Sig. 

Estancia hospitalaria (n=237) 0,227 0,000 0,617 0,000 

* Corrección de la significación de Lilliefors. 
 

  
Tabla LIII. Estudio de la normalidad de la variable estancia hospitalaria. 
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La Tabla LIV  muestra los resultados del análisis bivariante de las variables 

socioeconómicas en función de la estancia hospitalaria. Los resultados muestran que 

no existen diferencias estadísticamente significativas entre los rangos promedio del 

número de días de hospitalización en función de las variables socioeconómicas 

estudiadas: sexo (p = 0.428), grupos de edad (p = 0.183), residencia (p = 0.180), 

índice de masa corporal (p = 0.584) y consumo de tabaco (p = 0.120). 

 

  

Estancia hospitalaria 
Valor p 

  
mediana (días) 

Rango 
    (min-max) 

            

Sexo         

  Hombres  13 100 (1-101) 
0,428 

  Mujeres 12 28 (7-35) 

          

Grupos de edad       

  Menores de 45 años 12 27 (8-35) 

0,183 

  De 45 a 54 años 12 21 (7-28) 

  De 55 a 64 años 12 63 (1-64) 

  De 65 a 74 años 14 99 (2-101) 

  Mayores de 74 años 13 39 (9-48) 

          

Residencia       

  Rural 12 53 (2-55) 

0,180   Semiurbana 12 34 (1-35) 

  Urbana 14 94 (7-101) 

          

Índice de masa corporal       

  <24,9 13 62 (2-64) 

0,584   25-29,9 12 94 (7-101) 

  ≥30 13 38 (1-39) 

          

Consumo de tabaco       

  No consume 12 100 (1-101) 
0,120 

  Sí consume 13 46 (2-48) 

Tabla LIV. Análisis bivariante de las variables socioeconómicas en función de la estancia 
hospitalaria. 

 

 

 

El análisis bivariante de las variables que integran el índice de comorbilidad 

de Charlson con respecto a la estancia hospitalaria se muestra en la Tabla LV . 
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Estancia hospitalaria 

Valor p 

  
mediana (días) 

Rango 
    (min-max) 

  1. Enfermedad coronaria       

  No 13 100 (1-101) 
0,564 

  Sí 14 24 (9-33) 

2. Insuficiencia cardiaca       

  No 13 100 (1-101) 
0,345 

  Sí 19,50 17 (7-24) 

3. Enfermedad arterial periférica       

  No 13 99 (2-101) 
0,397 

  Sí 12 27 (8-35) 

4. Enfermedad cerebrovascular       

  No 13 99 (2-101) 
0,464 

  Sí 14 32 (1-33) 

5. Demencia       

  No 13 100 (1-101) 
- 

  Sí     

6. Enfermedad respiratoria crónica       

  No 13 100 (1-101) 
0,611 

  Sí 12 62 (2-64) 

7. Enfermedad del tejido conectivo       

  No 13 100 (1-101) 
- 

  Sí     

8. Úlcera gastroduodenal       

  No 13 94 (7-101) 
0,738 

  Sí 13 32 (1-33) 

9. Hepatopatía crónica leve       

  No 12,5 100 (1-101) 
0,375 

  Sí 14 30 (7-37) 

10. Diabetes       

  No 13 100 (1-101) 
0,678 

  Sí 12,5 23 (9-32) 

11. Hemiplejia        

  No 13 100 (1-101) 
0,803 

  Sí     

12. Insuficiencia renal crónica 
moderada/severa       

  No 13 100 (1-101) 
0,789 

  Sí 14 13 (9-22) 

13. Diabetes con lesión en órganos diana       

  No 13 100 (1-101) 
- 

  Sí     
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Tabla LV. Continuación. 

  

Estancia hospitalaria 

Valor p 

  
Mediana 

(días) 
rango  

   (min-max) 

  14. Tumor o neoplasia sólida       

  No 13 47 (8-55) 
0,451 

  Sí 13 100 (1-101) 

15. Leucemia       

  No 13 100 (1-101) 
0,810 

  Sí 13,5 7 (11-18) 

16. Linfoma       

  No 13 100 (1-101) 
- 

  Sí     

17. Hepatopatía crónica moderada/severa       

  No 13 100 (1-101) 
0,650 

  Sí 13 5 (9-14) 

18. Tumor o neoplasia sólida con metástasis       

  No 13 100 (1-101) 
0,468 

  Sí 12,5 47 (8-55) 

19. Sida definido       

  No 13 100 (1-101) 
- 

  Sí     

Índice de comorbilidad de Charlson       

  Comorbilidad 0 12 10 (9-19) 

0,887 
  Comorbilidad 1-2 13 94 (7-101) 

  Comorbilidad 3-4 13 63 (1-64) 

  Comorbilidad ≥5 13 47 (8-55) 

Tabla LV. Análisis bivariante del índice de comorbilidad de Charlson en función de la estancia 
hospitalaria. 

 

 

Los resultados muestran que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre los rangos promedio del número de días de hospitalización de las 

19 variables: enfermedad coronaria (p = 0.564), insuficiencia cardiaca (p = 0.345), 

enfermedad arterial periférica (p = 0.397), enfermedad cerebrovascular (p = 0.464), 

enfermedad respiratoria crónica (p = 0.611), úlcera gastroduodenal (p = 0.738), 

hepatopatía crónica leve (p = 0.375), diabetes (p = 0.678), hemiplejia (p = 0.803), 

insuficiencia renal crónica moderada/severa (p = 0.789), tumor o neoplasia sólida (p = 

0.451), leucemia (p = 0.810), hepatopatía crónica moderada/severa (p = 0.650), tumor 

o neoplasia sólida con metástasis (p = 0.468) y el índice de comorbilidad de Charlson 

(p = 0.887). La prueba U de Mann Whitney no pudo realizarse en las siguientes 
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variables por la existencia de grupos vacíos: demencia, enfermedad del tejido 

conectivo, diabetes con lesión en órganos diana, linfoma y SIDA definido. 

El análisis bivariante de la ingesta crónica de medicamentos se muestra en la 

Tabla LVI .  

  

Estancia hospitalaria 

Valor  p 

  
mediana (días) 

Rango 
    (min-max) 

  Hipolipemiantes       

  No 13 100 (1-101) 
0,282 

  Sí 12 32 (7-39) 

Hipoglucemiantes       

  No 13 99 (2-101) 
0,637 

  Sí 14 47 (1-48) 

Anticoagulantes       

  No 12 100 (1-101) 
0,084 

  Sí 15 30 (9-39) 

Antiinflamatorios         

  No 13 100 (1-101) 
0,997 

  Sí 11,5 24 (11-35) 

Antiulcerosos       

  No 12,5 100 (1-101) 
0,218 

  Sí 14 55 (9-64) 

Antidepresivos       

  No 13 100 (1-101) 
0,682 

  Sí 12 17 (8-25) 

Antihistamínicos       

  No 13 100 (1-101) - 
    Sí     

Hipnóticos       

  No 12 100 (1-101) 
0,02* 

  Sí 14,5 39 (9-48) 

Antihipertensivos       

  No 12 63 (1-64) 
0,008* 

  Sí 14 93 (8-101) 

Tabla LVI. Análisis bivariante de la ingesta crónica de los medicamentos estudiados en función 
de la estancia hospitalaria. 
* p < 0.05. 

 

Los resultados muestran que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre los rangos promedio del número de días de hospitalización en la 

toma crónica de los siguientes medicamentos: hipolipemiantes (p = 0.282), 

hipoglucemiantes (p = 0.637), anticoagulantes (p = 0.084), antiinflamatorios (p = 

0.997), antiulcerosos (p = 0.218) y antidepresivos (p = 0.682). No se pudo realizar el 
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estadístico de contraste con los antihistamínicos por tener grupos vacíos. Los 

resultados muestran que los pacientes que consumían de forma crónica hipnóticos (p 

= 0.02) o antihipertensivos (p = 0.008) tenían estancias hospitalarias más prolongadas 

que los que no. 

Los resultados del análisis bivariante de las variables diagnóstico, 

procedimiento, colocación del catéter PCEA e inclusión en el programa de fisioterapia 

respiratoria con respecto a la estancia hospitalaria se muestra en la Tabla LVII .  

 

 

   

Estancia hospitalaria 

Valor p 

   
mediana (días) 

rango  
   (min-max) 

               

Diagnóstico         

  Tumor primario   13 100 (1-101) 

0,596   Metástasis   12 25 (8-33) 

  Otras patologías   11 54 (9-63) 

            

Procedimiento         

  Lobectomía   13 94 (7-101) 

0,010*   Neumonectomía   11 54 (1-55) 

  Resección segmentaria 11 23 (9-32) 

            

Catéter PCEA         

  No   13 61 (2-63) 
0,320 

  Sí   12 100 (1-101) 

            

Programa fisioterapia         

  No   14 62 (2-64) 
0,001** 

  Sí   12 100 (1-101) 

            

Paso por UCI         

  No   12 38 (1-39) 
0,002* 

  Sí   17,5 99 (2-101) 

Tabla LVII. Análisis bivariante del diagnóstico, procedimiento, colocación catéter PCEA (catéter 
epidural para el control del dolor regulado por el paciente), realización del programa de 
fisioterapia respiratoria y del paso por UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) en función de la 
estancia hospitalaria. 
* p < 0.05. 
** p ≤ 0.001. 
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Los resultados muestran que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre los rangos promedio del número de días de hospitalización en el 

diagnóstico (p = 0.596) y en la colocación del catéter PCEA (p = 0.320). Existen 

diferencias estadísticamente significativas entre los rangos promedio del número de 

días de hospitalización en el tipo de procedimiento quirúrgico realizado (p = 0.010), en 

la realización del programa de fisioterapia respiratoria (p = 0.001) y en el paso por UCI 

(p = 0.002), lo que significa que aquellos pacientes a los que se les realizó una 

lobectomía, aquellos que no realizaron fisioterapia y los que pasaron por UCI tuvieron 

ingresos más prolongados que los que fueron intervenidos de neumonectomía o 

resección segmentaria, realizaron fisioterapia o no pasaron por UCI. 

La Tabla LVIII  muestra los resultados del análisis bivariante del VEMS% 

categorizado en función de la estancia hospitalaria, donde se aprecia que no existen 

diferencias estadísticamente significativas entre los rangos promedio del número de 

días de hospitalización respecto a la función pulmonar (p = 0.136). 

 

  

Estancia hospitalaria 

Valor p 

  
mediana (días) rango    (min-max) 

  VEMS%         

  ≥70% 12 100 (1-101) 

0,136 
  60%-69% 11,5 47 (8-55) 

  50%-59% 13 39 (9-48) 

  35%-49% 18 22 (11-33) 

Tabla LVIII. Análisis bivariante del VEMS% (porcentaje del volumen de aire espirado en el 
primer segundo) como variable categorizada en función de la estancia. 

 

 

Los resultados del análisis bivariante de las complicaciones postoperatorias 

estudiadas con respecto a la estancia hospitalaria se muestran en la Tabla LIX .  
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Estancia hospitalaria 

Valor p 

  
mediana (días) 

rango    
 (min-max) 

  Complicaciones postoperatorias         

  No 12 62 (1-63) 
0,000** 

  Sí 18 93 (8-101) 

Infección nosocomial       

  No 12 62 (1-63) 
0,000** 

  Sí 26 87 (14-101) 

Neumonía       

  No 12 100 (1-101) 
0,001** 

  Sí 28,5 51 (13-64) 

Atelectasia       

  No 12 63 (1-64) 
0,000** 

  Sí 24 90 (11-101) 

Fístula broncopleural       

  No 13 63 (1-64) 
0,015* 

  Sí 78 46 (55-101) 

Fuga aérea prolongada       

  No 12 100 (1-101) 
0,000** 

  Sí 18 21 (11-32) 

Edema pulmonar       

  No 13 100 (1-101) 
0,336 

  Sí 17,5 9 (13-22) 

Neumotórax       

  No 12 100 (1-101) 
0,000** 

  Sí 24 53 (11-64) 

Insuficiencia respiratoria       

  No 12 63 (1-64) 
0,001** 

  Sí 22 90 (11-101) 

TEP         

  No 13 100 (1-101) 
0,433 

  Sí     

Arritmia       

  No 13 63 (1-64) 
0,051 

  Sí 18 93 (8-101) 

Reintubación       

  No 12,5 63 (1-64) 
0,003* 

  Sí 33 85 (16-101) 

Tabla LIX. Análisis bivariante de las complicaciones postoperatorias en función de la estancia 
hospitalaria. TEP, tromboembolismo pulmonar. 
* p < 0.05. 
** p ≤ 0.001. 
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Los resultados muestran que existen diferencias estadísticamente significativas 

entre los rangos promedio del número de días de hospitalización en aquellos pacientes 

que desarrollaron una o más complicaciones postoperatorias (p = 0.000), lo que 

significa que estos pacientes tuvieron ingresos significativamente más prolongados 

que los que no tuvieron complicaciones postoperatorias. Los estadísticos de contraste 

son significativos para las siguientes complicaciones estudiadas: infección nosocomial 

(p = 0.000), neumonía (p = 0.001), atelectasia (p = 0.000), fístula broncopleural (p = 

0.015), FAP (p = 0.000), neumotórax (p = 0.000), IR (p = 0.001) y necesidad de 

reintubación (p = 0.003). Los estadísticos de contraste no son significativos para las 

siguientes complicaciones: edema pulmonar (p = 0.336), TEP (p = 0.433) o arritmia (p 

= 0.051).  

 

 

4.9. Análisis bivariante con respecto a las variabl es de seguimiento a los 
30 días de la operación quirúrgica: mortalidad, vis ita a urgencias y 
reingreso hospitalario. 

Se han analizado los datos de los 237 pacientes en función de las 3 variables 

de seguimiento a los 30 días de la operación quirúrgica consideradas. A continuación 

se muestran únicamente los resultados de las variables que mostraron significación 

estadística. 

Por lo que respecta a la mortalidad, un 95.4% (n = 226) de los pacientes no 

falleció a los 30 días de la operación quirúrgica. Un 4.6% (n = 11) de los pacientes fue 

éxitus en los 30 días posteriores a la operación. La Tabla LX  muestra los resultados 

del análisis bivariante de la edad en función de la mortalidad, donde el estadístico de 

contraste evidencia una diferencia estadísticamente significativa (p = 0.010), lo que 

significa que aquellos pacientes con mayor edad tuvieron tasas más elevadas de 

mortalidad.  

  

Mortalidad No (n=226) Mortalidad Sí (n=11) 

Valor p 

  
mediana 

rango            
(min-max) 

mediana 
rango            

(min-max) 

  
Edad (años) 

  
62 66 (16-82) 71 49 (32-81) 0.010* 

  

Tabla LX. Análisis bivariante de la edad en función de la mortalidad a los 30 días de la 
operación quirúrgica. 
* p < 0.05. 
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La Tabla LXI  muestra los resultados del análisis bivariante del paso a UCI y de 

las CPost en función de la mortalidad. Ambas variables muestran significación 

estadística, lo que significa que aquellos pacientes que pasaron por UCI (p = 0.000) y 

aquellos que desarrollaron CPost (p = 0.000) tuvieron tasas más elevadas de 

mortalidad a los 30 días de la operación quirúrgica. El resto de variables no mostraron 

significación estadística en los análisis bivariantes respecto a la mortalidad. 

   

Mortalidad No (n=226) Mortalidad Sí (n=11) 
Valor p 

   

n (%) n (%) 

Paso a UCI             

  No   209 (92.5%) 4 (36.4%) 
0.000** 

  Sí   17 (7.5%) 7 (63.6%) 

      
     

CPost     
     

  No   117 (78.3%) 3 (27.3%) 
0.000** 

  Sí   49 (21.7%) 8 (72.7%) 

Tabla LXI. Análisis bivariante del paso a UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) y de las CPost 
(complicaciones postoperatorias) en función de la mortalidad a los 30 días de la operación 
quirúrgica. 
** p < 0.001. 

 

El análisis bivariante de la visita a urgencias y la de reingreso hospitalario por 

causas relacionadas con la cirugía se ha realizado sobre 230 pacientes, una vez 

excluidos aquellos pacientes fallecidos durante el ingreso hospitalario (7 casos, 4 en el 

grupo control y 3 en el experimental). Por lo que respecta a la visita a urgencias, un 

92.2% (n = 212) no acudió a urgencias en los 30 días siguientes a la operación y un 

7.8% (n = 18) sí lo hizo. La Tabla LXII  muestra los resultados del análisis bivariante 

del paso a UCI en función de las visitas a urgencias, de los que se desprende que 

aquellos pacientes que pasaron por UCI visitaron con mayor frecuencia los servicios 

de urgencias a los 30 días de la operación (p = 0.010). El resto de variables no 

mostraron significación estadística en el análisis bivariante respecto a la visita a 

urgencias. 

 
  

Visita a urgencias No 
(n=212) 

Visita a Urgencias Sí 
(n=18) Valor p 

   

n (%) n (%) 

Paso a UCI           

  No   200 (94.4%) 13 (72.2%) 
0.010* 

  Sí   12 (5.6%) 5 (27.8%) 

Tabla LXII. Análisis bivariante del paso a UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) en función de la 
visita a urgencias a los 30 días de la operación. 
* p < 0.05. 
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Finalmente, por lo que respecta al reingreso hospitalario a los 30 días de la 

operación, un 5.2% (n = 12) de los pacientes tuvo un reingreso hospitalario a los 30 

días de la operación y un 94.8% (n = 218) no. La Tabla LXIII  muestra los resultados 

del análisis bivariante del paso a UCI en función del reingreso hospitalario, de los que 

se desprende que aquellos pacientes que pasaron durante su ingreso por UCI fueron 

en mayor proporción reingresados a los 30 días de la operación (p = 0.006). El resto 

de variables no mostraron significación estadística en el análisis bivariante respecto al 

reingreso hospitalario. 

 

 

 
  

Reingreso hospitalario No 
(n=218) 

Reingreso hospitalario Sí 
(n=12) Valor p 

   

n (%) n (%) 

Paso a UCI           

  No   202 (92.7%) 8 (66.7%) 
0.006* 

  Sí   16 (7.3%) 4 (33.3%) 

Tabla LXIII. Análisis bivariante del paso a UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) en función del 
reingreso hospitalario a los 30 días de la operación. 
* p < 0.05. 
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5. DISCUSIÓN. 

 Los resultados de nuestro estudio han revelado que la implantación del 

programa de fisioterapia evaluado ha supuesto una reducción de la tasa de 

complicaciones postoperatorias (CPost) del 30.70% al 17.89% (p = 0.021) y del 

número de días de ingreso hospitalario de una mediana de 14 días a 12 (p = 0.001) 

para aquellos pacientes sometidos a resección pulmonar. La implementación de dicho 

programa se ha mostrado efectiva en la reducción del riesgo de desarrollar CPost 

(O.R. 0.482, IC 95% 0.255-0.913; p = 0.025). 

 

5.1. Complicaciones postoperatorias (CPost). 

Nuestros datos coinciden con las tasas de CPost descritas por Morano y 

cols.168 (16.7%), Agostini y cols.213 (12.5%), Ludwig y cols.214 (19%), Varela y cols.150 

(14%) y Perrin y cols.215 (14.2%) que incluyen la fisioterapia como intervención 

profiláctica para reducir el desarrollo de CPost en los protocolos perioperatorios de las 

resecciones pulmonares. Cabe destacar sin embargo, que los citados 

estudios150,168,213-215 revelan una sustancial heterogeneidad en cuanto a la modalidad 

de las intervenciones fisioterapéuticas practicadas y el momento en el que se llevaron 

a cabo,  así como en su duración. De esta forma, mientras Morano y cols.168 dirigen su 

intervención al periodo preoperatorio mediante la ejercitación aeróbica, Varela y 

cols.150 realizan el reentrenamiento durante el postoperatorio inmediato hasta el alta 

hospitalaria. Agostini y cols.213 en cambio, focalizan la intervención en ejercicios 

respiratorios de expansión pulmonar y limpieza bronquial durante el postoperatorio 

inmediato y Ludwig y cols.214 añaden a ésta el apoyo de la ventilación mecánica no 

invasiva; Perrin y cols.215 utilizan la ventilación mecánica no invasiva desde el 

preoperatorio prolongándola hasta el postoperatorio. Por lo que respecta a la 

heterogeneidad en lo que a la duración de las intervenciones se refiere, Morano y 

cols.168 realizan su intervención durante las 4 semanas previas a la cirugía, Perrin y 

cols.215 comienzan una semana antes de la operación y la prolongan hasta 3 días 

después de la misma, Varela y cols.150 inician el día previo a la operación y lo 

continúan hasta el alta hospitalaria y Agostini y cols.213 y Ludwig y cols.214 lo realizan 

tras la operación hasta el alta hospitalaria. La heterogeneidad encontrada entre las 

citadas intervenciones, hace que la comparación entre los estudios, cuando se trata 

evaluar la efectividad de los procedimientos de fisioterapia, resulte dificultosa148. No 

obstante, las tasas de CPost registradas en todos ellos es similar independientemente 

de las características de los programas de fisioterapia realizados. 
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Nuestros datos no coinciden sin embargo, con las tasas de CPost publicadas 

por Arbane y cols.216 (2%), Pehlivan y cols.170 (3.3%), Reeve y cols.158 (4.8%) u Oliveira 

y cols.217 (52.9%), que estudian protocolos de fisioterapia con sustanciales diferencias 

entre ellos también. 

Este amplio rango (2%-52.9%) en las tasas de morbilidad postoperatoria de los 

pacientes sometidos a resección pulmonar que reflejan los diferentes estudios150, 158, 

168, 170, 213-217 es atribuido en parte por algunos autores149, 158 a la variabilidad en las 

definiciones englobadas bajo el término de CPost. De esta forma, mientras Oliveira y 

cols.217 incluyen una larga lista de complicaciones respiratorias, cardíacas e 

infecciosas, Reeve y cols.158 seleccionan únicamente aquellas CPost mayormente 

susceptibles de prevención y/o tratamiento mediante la intervención fisioterápica. 

Llama la atención sin embargo, que las dos únicas autoras que han utilizado la misma 

herramienta para el reconocimiento de las CPost tras la toracotomía, la escala 

Melbourne Group Scale163, revelen en sus estudios tasas desiguales de CPost: 

Agostini y cols.213 12.5% y Reeve y cols.158 4.8%. En este sentido, hemos querido 

analizar los datos de nuestro estudio delimitando las CPost a aquellas incluidas en la 

Melbourne Group Scale163: diagnóstico médico de neumonía, atelectasia y/o 

insuficiencia respiratoria. Los datos que hemos obtenido no modifican nuestros 

resultados precedentes, en la medida en que muestran que el programa de fisioterapia 

que hemos evaluado ha reducido de forma significativa las tasas de CPost del 18,4% 

al 5,7% (p = 0.002). Así mismo, el modelo de regresión logística creado con las 

variables que resultaron significativas en el análisis bivariante, muestra que el 

programa de fisioterapia evaluado también ha demostrado reducir el riesgo de 

desarrollar CPost (O.R. 0.197, IC 95% 0.065-0.598; p = 0.004). 

Es fundamental señalar por lo tanto, la importancia que tiene considerar los 

términos englobados en la definición de CPost a la hora de comparar los resultados 

entre los diferentes estudios, al menos, hasta que se tenga una definición 

estandarizada que unifique los términos incluidos en ella. 

Por lo que respecta a la función pulmonar, los resultados indican que el 

VEMS% no ha demostrado influir en el desarrollo de CPost en los pacientes 

estudiados en este trabajo (p = 0.102). Estos resultados se muestran en consonancia 

con las recomendaciones publicadas en 2009, en la guía clínica elaborada por la 

European Respiratory Society (ERS) y la European Society of Thoracic Surgery 

(ESTS)1, que sugieren que el límite que determina un riesgo de mortalidad y 

morbilidad postoperatoria mayor que el normal en los pacientes intervenidos de 



Discusión 

117 
 

resección pulmonar podría establecerse en un VEMS% predicho postoperatorio 

(ppoVEMS%) del 30%. Si tenemos en cuenta que todos los pacientes incluidos en el 

estudio tenían un VEMS% preoperatorio mayor del 40% y que la media (ds) de la 

muestra total es 85.82% (20.24), parece lógico pensar que esta variable no se haya 

mostrado significativa en el análisis bivariante respecto a las CPost. Por este motivo, la 

no influencia del VEMS% en el riesgo de desarrollar CPost, en nuestra investigación, 

debe ser tomada con cierta cautela. Es importante señalar que aunque la publicación 

de la guía1 coincidió con los datos recogidos en los últimos años de nuestro estudio, 

no observamos que tuviera repercusión a la hora de ampliar los criterios de 

operabilidad a pacientes con funciones pulmonares cada vez más reducidas. Sin 

embargo, el proceso de recogida de datos reveló que la valoración preoperatoria 

realizada a los pacientes operados durante el año 2010 incluyó progresivamente la 

medición de la capacidad de difusión pulmonar del monóxido de carbono (DLCO), 

siguiendo las recomendaciones de la citada guía1. El escaso número de casos 

recogidos de esta última variable, por desgracia, hace que no la hayamos podido 

utilizar en nuestro estudio. 

Por otra parte, los resultados revelan que la implementación del programa de 

fisioterapia coincidió con un mayor empleo del catéter epidural PCEA para el manejo 

del dolor postoperatorio. Durante el periodo 2006-2007, el control del dolor 

postoperatorio se abordaba principalmente mediante la analgesia intravenosa 

sistémica con opiáceos (morfina, metamizol y droperidol), mientras que durante el 

2009-2010, ésta fue siendo sustituída por la analgesia epidural torácica con opiáceos 

(L-bupivacaína, fentanilo y adrenalina). Existe la posibilidad de que el mayor número 

de catéteres epidurales PCEA colocados en el grupo experimental pueda haber tenido 

influencia en la reducción de la tasa de CPost registrada en este grupo de pacientes. 

Es importante tener en cuenta que la analgesia mediante el catéter torácico epidural 

en las cirugías mayores está considerada como una excelente herramienta para el 

control del dolor218. En este sentido, y a pesar de no resultar significativa en el análisis 

bivariante respecto al desarrollo de CPost (p=0.95), hemos querido incluirla en el 

análisis multivariante respecto a las CPost, y hemos podido constatar que no ha 

resultado significativa ni ha modificado los resultados precedentes (O.R. 1.162, IC 95% 

0.580-2.328; p=0.67). Nuestros resultados se muestran coherentes con las 

conclusiones de las revisiones sistemáticas publicadas en los últimos años219,220 sobre 

los datos de 1.332 pacientes, en las que se evidencia que la analgesia epidural es más 

efectiva que la intravenosa en reducir el dolor postoperatorio y los requerimientos de 

analgesia de rescate suplementarios, pero no así en la prevención de las 
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complicaciones pulmonares postoperatorias. En este sentido, la reducción significativa 

en la tasa de CPost registrada en el grupo experimental, parece tener como origen la 

implementación del programa de fisioterapia respiratoria. 

Finalmente, por lo que respecta a la influencia que el índice de comorbilidad de 

Charlson haya podido tener en el desarrollo de CPost, nuestros resultados no 

coinciden con los publicados por Birim y cols.211 en los que lo identifican como 

marcador pronóstico de desarrollar complicaciones postoperatorias mayores en 

pacientes intervenidos de resección pulmonar por cáncer primario de CPCNP. Una vez 

más, las complicaciones incluidas por los citados autores211 no coinciden con las 

evaluadas en nuestro estudio (que incluyen infarto de miocardio, empiema, necesidad 

de realizar re-toracotomías y otras complicaciones mayores), lo que con mucha 

probabilidad sea el origen de la falta de coincidencia de los resultados. 

 

5.1.1. Modelo de regresión logística binaria para l as CPost. 

En nuestro estudio, el análisis de regresión logística binaria identifica al 

programa de fisioterapia (O.R. 0.482, IC 95% 0.255-0.913; p = 0.025) y al sobrepeso 

(O.R. 0.396, IC 95% 0.196-0.809; p = 0.011) como factores protectores, mientras el 

paso por UCI se presenta como factor de riesgo (O.R. 3.566, IC 95% 1.368-9.296; p = 

0.009) frente a la probabilidad de desarrollar CPost tras la resección pulmonar. 

Nuestros resultados coinciden con los de Varela y cols.207 en reconocer la 

fisioterapia como factor protector frente al desarrollo de CPost (O.R. 0.20, IC 95% 

0.05-0.86). No hemos encontrado ningún otro estudio que encuentre una asociación 

entre los programas de fisioterapia realizados durante el periodo postoperatorio 

inmediato y el desarrollo de CPost en los pacientes sometidos a resección pulmonar. 

Los procedimientos de fisioterapia evaluados en ambos trabajos son sustancialmente 

diferentes: mientras Varela y cols.207 basan el programa de fisioterapia en el 

reentrenamiento cardiopulmonar en cicloergómetro, nuestro trabajo se centra en la 

ejercitación respiratoria. Los resultados muestran que ambos procedimientos se 

muestran eficaces en la prevención de las CPost tras la resección pulmonar, por lo 

que parece justificado apoyar la presencia de los programas de fisioterapia, tanto 

basados en ejercitación cardiopulmonar como respiratoria, como parte de los cuidados 

estandarizados durante el postoperatorio inmediato en los pacientes sometidos a 

resección pulmonar. 
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Por lo que respecta al sobrepeso, nuestro estudio lo identifica también como 

factor protector frente al desarrollo de CPost tras la cirugía de resección pulmonar, lo 

que coincide con los datos publicados recientemente por Ferguson y cols.221 y Paul y 

cols.222, que han estudiado la influencia del IMC en los resultados postoperatorios de 

este tipo de pacientes. En su estudio, Ferguson y cols.221 estudiaron 1369 pacientes 

operados de cáncer de pulmón y hallaron una asociación entre la obesidad y las CPost 

de O.R. 0.72, IC 95% 0.51-1.00; p= 0.048; Paul y cols.222 analizaron los datos de 5216 

pacientes y hallaron una asociación entre el sobrepeso y las CPost de O.R. 0.77, IC 

95% 0.592-1.004; p=0.054. Dhakal y cols.223 y Launer y cols.224 no hallaron tasas de 

morbilidad postoperatoria, mortalidad a los 30 días de la cirugía o duración de la 

estancia hospitalaria significativamente diferentes entre la población con sobrepeso u 

obesidad y la de normopeso en un total de 33.541 pacientes sometidos a este tipo de 

intervenciones quirúrgicas. A la luz de la evidencia disponible hasta la actualidad 

podemos afirmar que el sobrepeso y la obesidad no parecen incrementar el riesgo de 

morbilidad y mortalidad postoperatoria en los pacientes sometidos a resección 

pulmonar. Los citados estudios221-224 parecen contradecir por lo tanto a Petrella y 

cols.225, que en un estudio anterior en el 2011 identificaban al sobrepeso y la obesidad 

como factores de riesgo adicionales para desarrollar CPost en aquellos pacientes que 

fueran a afrontar una neumonectomía por cáncer de pulmón. Por otra parte, Yang y 

cols.226 han identificado en sus trabajos a la obesidad como factor predictivo 

independiente de una mayor supervivencia (O.R. 1.12; p < 0.001), al margen del 

estadío o tipo histológico del cáncer de pulmón. Yang y cols.226 relacionan el potencial 

efecto protector de la obesidad en la supervivencia del cáncer de pulmón con la mejor 

reserva fisiológica, lo que según los autores prolongaría la vida por el enlentecimiento 

del progreso de la caquexia asociada al cáncer. Quizá podría sugerirse la hipótesis de 

que la ventaja fisiológica que ofrece la obesidad para prolongar la supervivencia en 

este tipo de pacientes, sea la que también les proteja frente al desarrollo de CPost tras 

la resección pulmonar. 

Por lo que respecta al ingreso en UCI, nuestro estudio, como era de esperar, lo 

identifica como factor de riesgo de desarrollar CPost. Nuestros datos no nos permiten 

determinar sin embargo en qué medida la aparición de CPost es la que causa el paso 

a la UCI, o a la inversa, el ingreso en UCI es el que predispone al desarrollo de CPost. 
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5.2. Fuga aérea prolongada (FAP). 

Nuestro trabajo ha revelado unos resultados inesperados con respecto al 

estudio de la FAP: la tasa de FAP se ha incrementado significativamente del 2.63% al 

9.76% (p = 0.024) en el grupo que realizó fisioterapia. Si bien este significativo 

incremento hasta el 9.76% en el grupo experimental puede parecer excesivo, en 

realidad es ligeramente inferior a las tasas registradas por otros autores que las han 

estudiado en los últimos años227-229 (10%-15%), aunque probablemente no 

estadísticamente diferentes, y por lo tanto totalmente comparables. De esta forma, 

Padilla y cols.227 observaron tasas de FAP del 10% en su estudio sobre una serie de 

100 pacientes sometidos a distintos procedimientos quirúrgicos de resección pulmonar 

(neumonectomía, lobectomía, bilobectomía o resección segmentaria) en un programa 

de fast-track surgery; Brunelli y cols.228 también hallaron tasas similares en una serie 

de 100 pacientes lobectomizados cuando estudiaron la influencia de aplicar succión a 

los drenajes pleurales en la incidencia de FAP. Los autores228 no encontraron 

diferencias significativas en las tasas de FAP entre el grupo al que se le aplicó una 

succión individual regulada (rango: -11 a -20 cmH2O) (10%) y al que no (8%) (p=1). 

Una revisión sistemática y metaanálisis realizada por Coghlin y cols.229 en el 2012 

sobre 829 pacientes concluyó que no se evidencian diferencias en las tasas de FAP, la 

duración de las fugas aéreas, la duración de los drenajes pleurales y la duración de la 

estancia hospitalaria cuando se aplica o no succión a los tubos de drenaje. Sin 

embargo, los resultados de Leo y cols.230 en un estudio aleatorizado en el 2013 sobre 

500 pacientes lobectomizados, mostraron que la aplicación rutinaria de una succión de 

-15cmH2O reducía significativamente la tasa de FAP del 16.8% al 9.6% (p=0.05). Si 

bien en la actualidad el rol de la succión pleural en la incidencia de la FAP está aún 

por determinar, es relevante señalar que a todos nuestros pacientes (excepto a los 

neumonectomizados, como es procedente), independientemente de pertenecer al 

grupo control o experimental, se les aplicó succión durante las primeras horas tras la 

operación (mínimo 24 horas) a -20 cmH2O. 

El incremento en las tasas de FAP observado en nuestro estudio coincide con 

los datos publicados en el último informe de actividad de la European Society of 

Thoracic Surgeons15 en el que también detectan un incremento en las tasas de fuga 

aérea que se prolongan más de 5 días del 5.5% durante la actividad llevada a cabo en 

el periodo 2007-2010 al 7.8% en el 2011-2013. No hemos encontrado trabajos que 

estudien el incremento que hemos detectado en los años más recientes, por lo que 

parece justificado diseñar futuros estudios dirigidos a identificar su origen, en la 
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medida en que las revisiones sistemáticas publicadas más recientemente relacionan 

las FAP con mayores tasas de CPost y costes hospitalarios más elevados231,232. 

Nuestros datos coinciden con los resultados de Brunelli y cols.233 y Varela y 

cols.234 en observar estancias hospitalarias más prolongadas en los pacientes que 

tienen FAP con respecto a los que no (18 días frente a 12 respectivamente; p < 0.001), 

aunque es importante señalar que la duración de los ingresos en el Complejo 

Hospitalario de Navarra es más prolongada que la referida por los citados autores 

(Brunelli y cols.233: 16.2 días frente a 8.3; p <0.001; Varela y cols.234: 10 días frente a 5; 

p < 0.001). 

 

5.2.1. Modelo de regresión logística binaria para l a FAP. 

Nuestros resultados del análisis multivariante reconocen al programa de 

fisioterapia (O.R. 6.229, IC 95% 1.277-30.379; p = 0.024) y al diagnóstico de 

neumotórax (O.R. 13.983, IC 95% 1.726-113.276; p = 0.013) como factores de riesgo, 

mientras el sobrepeso se presenta como factor protector (O.R. 0.146, IC 95% 0.030-

0.713; p = 0.017) frente a la probabilidad de desarrollar FAP tras la resección 

pulmonar. 

Nuestros resultados no coinciden con los datos publicados por otros autores235-

238 que han estudiado los factores de riesgo de desarrollar FAP en los pacientes 

sometidos a resección pulmonar en los últimos años, y que señalan como factor 

predictivo más robusto la presencia de una función pulmonar reducida expresada en 

VEMS%. Es importante recordar que nuestro estudio no ha sido diseñado con dicha 

finalidad, y por lo tanto, no ha estudiado la influencia de factores operatorios 

reconocidos, como la presencia de adherencias pleurales235-237 y/o la localización del 

segmento pulmonar extirpado (la resección del lóbulo superior ha sido identificada 

como factor de riesgo de FAP235,238) en la probabilidad de desarrollar FAP. Por otra 

parte, ninguno de los citados autores235-238 ha estudiado la posible influencia que la 

intervención de fisioterapia haya podido tener en el riesgo de desarrollar FAP. Por lo 

tanto, los resultados de nuestro trabajo deben ser considerados con mucha cautela 

debido a las limitaciones de diseño que presentan, pero podrían ser tomados en 

cuenta a la hora de diseñar futuros estudios a partir de los que poder esclarecer la 

influencia de las intervenciones de fisioterapia realizadas fundamentalmente durante el 

periodo postoperatorio, en el desarrollo de la FAP. 
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Por otra parte, sí hemos encontrado autores168,169 que han estudiado el efecto 

de intervenciones de fisioterapia llevadas a cabo durante el preoperatorio en el 

desarrollo de la FAP. De esta forma, tanto Morano y cols.168 como Benzo y cols.169 

publican estudios clínicos aleatorizados donde hallan reducciones significativas en las 

tasas de FAP en las series de pacientes que realizan ejercicio cardiorrespiratorio 4 y 1 

semanas previas a la cirugía respectivamente, frente a los que no lo hacen. Ninguno 

de los dos citados estudios168-169 determina sin embargo, los factores de riesgo 

asociados al desarrollo de FAP, probablemente debido al reducido número de 

participantes incluidos en los estudios (24 y 19 participantes respectivamente). Por lo 

tanto, en base al conocimiento disponible hasta la fecha, es difícil establecer una 

posible relación entre las intervenciones de fisioterapia y la FAP. 

Por otro lado, en un estudio publicado en 2011, Brunelli y cols.239 estudiaron la 

asociación entre la FAP y la presión intrapleural medida digitalmente en un total de 

145 pacientes sometidos a lobectomía. Los autores señalan en su estudio que el 

diferencial entre las medias de la presión intrapleural máxima y mínima medida a las 6 

horas de la lobectomía está asociada a la duración de la FAP (p = 0.007), 

independientemente del efecto de la edad, VEMS%, gravedad del EPOC, DLCO, 

localización del pulmón o localización de la lobectomía. Aunque habría que descartar 

que los resultados de nuestro estudio no reflejen un sesgo en la recogida de datos en 

las historias clínicas, esta asociación podría dar pie a avanzar la hipótesis de que ése 

pueda ser quizá también el origen del incremento en la incidencia de FAP en nuestro 

grupo experimental. Es muy probable que los ejercicios de reexpansión pulmonar 

realizados hayan incrementado el diferencial de las presiones máxima y mínima 

intrapleurales, generando aumentos de tensión en los tejidos involucrados, que han 

podido ser el origen del mayor número de casos de FAP en el grupo experimental. Y 

podría ser posible también que ese mismo incremento en el diferencial de presiones 

intrapleurales, que durante el postoperatorio inmediato se muestra como factor de 

riesgo, sobrellevado durante el preoperatorio se descubra como factor protector. En 

este sentido, podría considerarse que la ejercitación preoperatoria sirviese, además de 

para mejorar la capacidad de ejercicio, para aumentar la elasticidad de los tejidos 

intrapulmonares y pleurales, ayudando a flexibilizar algunas de las adherencias 

pleurales (que se presentan en distintos estudios235-237 como factor de riesgo del 

desarrollo de FAP), lo que sin duda ayudaría a los tejidos a tolerar más fácilmente 

mayores diferenciales entre las presiones intrapleurales. Todo ello no es sin embargo 

más que una hipótesis que sólo futuros estudios podrían o no confirmar. 
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En lo que respecta al diagnóstico de neumotórax, éste se ha mostrado en 

nuestros resultados como factor de riesgo de desarrollar FAP (O.R. 13.983, IC 95% 

1.726-113.276; p = 0.013), lo que era totalmente de esperar. 

 Para finalizar, nuestros resultados identifican al sobrepeso como factor 

protector frente al desarrollo de FAP (O.R. 0.146, IC 95% 0.030-0.713; p = 0.017), lo 

que es consistente con los datos publicados en 2014 por Thomas y cols.240, que en 

una serie de 19.635 pacientes lobectomizados hallaban tasas de FAP mayores en 

pacientes con peso insuficiente en comparación con aquellos con normopeso 

(p<0.001). Brunelli y cols.236 encontraron en su estudio sobre 658 pacientes 

lobectomizados que un IMC<25.5 kg/m2 estaba fuertemente asociado con el desarrollo 

de FAP (p<0.0001, coeficiente 1.03, error estándar 0.25). En este sentido, también 

nuestros resultados muestran tasas de FAP más elevadas en aquellos pacientes con 

menor IMC (p = 0.001). Los datos disponibles hasta la actualidad parecen indicar por 

tanto que el sobrepeso no incrementa el riesgo de desarrollar FAP en los pacientes 

operados de resección pulmonar. 

 

5.3. Insuficiencia respiratoria (IR). 

Nuestros resultados muestran una significativa menor tasa de IR en el grupo 

experimental en comparación con el grupo control (1.63% frente a 7.89%; p = 0.022). 

La IR se engloba habitualmente como parte de las variables definidas dentro del 

término CPost, por lo que no hemos encontrado hasta la fecha estudios diseñados 

para evaluar la influencia de las intervenciones de fisioterapia en el desarrollo de la 

misma, y no tenemos por lo tanto datos con los que comparar nuestros resultados. 

 

5.3.1. Modelo de regresión logística binaria para l a IR. 

Los resultados del análisis multivariante para la IR reconocen a la edad (O.R. 

1.102, IC 95% 1.014-1.197; p = 0.023) y al paso por UCI (O.R. 12.359, IC 95% 3.082-

49.554; p = 0.000) como factores de riesgo frente a la probabilidad de desarrollar IR 

tras la resección pulmonar. Si bien muestran resultados totalmente esperados, no 

hemos encontrado hasta la fecha estudios con los que poder comparar dichos datos. 
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5.4. Estancia hospitalaria. 

Los resultados de nuestro estudio muestran que el grupo experimental tuvo una 

estancia hospitalaria (mediana 12 días; rango (mín-máx) 100 (1-101)) 

significativamente más corta que el grupo control (mediana 14 días; rango (mín-máx) 

62 (2-64)) (p = 0.001). Nuestros datos coinciden con los de Varela y cols.207 en 

observar que la implementación de un programa de fisioterapia respiratoria se muestra 

efectiva en reducir la estancia hospitalaria en los pacientes operados de resección 

pulmonar (p < 0.001). No hemos encontrado ningún estudio clínico aleatorizado que 

haya evaluado la implementación de algún programa o intervención específica de 

fisioterapia durante el postoperatorio inmediato en este tipo de pacientes, que haya 

registrado una reducción significativa en la duración de la estancia 

hospitalaria158,213,214,216. Es importante señalar, sin embargo, que la estancia 

hospitalaria es más reducida en la mayoría de los estudios señalados; de esta forma, 

Varela y cols.207 observan una estancia de 5.7 días de mediana (rango 3-22) en el 

grupo que realiza el programa de fisioterapia, Reeve y cols.158 de 6 días, Agostini y 

cols.213 de 5 días y Arbane y cols.216 de 8.9 días. Nuestros datos se acercarían a los 

publicados por Ludwig y cols.214: 11 días. Las  diferencias señaladas podrían reflejar la 

diversidad de los criterios clínicos al alta hospitalaria seguidos por los citados estudios. 

Esta hipótesis no puede ser sin embargo confirmada, ya que es una información que 

no queda especificada en los citados trabajos. El alta hospitalaria en todos los 

pacientes de nuestro estudio se produjo una vez retirados los tubos de drenaje, para lo 

que se debía evidenciar la no presencia de fuga aérea y un drenaje inferior a 

200ml/día. Tal y como señalan Mueller y cols.241 en su revisión publicada en 2014 

sobre el manejo de las fugas aéreas tras la resección pulmonar, son cada vez más los 

cirujanos que permiten el alta hospitalaria temprana en este tipo de pacientes, cuando 

aún no se han retirado los tubos de drenaje; el seguimiento de los mismos se realiza 

entonces a nivel ambulatorio. Es por ello que consideramos que el conocer los criterios 

de alta hospitalaria, y más específicamente el manejo de las fugas aéreas seguido en 

los diferentes estudios, podría ayudar a dilucidar la causa de las diferencias en la 

duración de la estancia hospitalaria respecto a nuestro estudio. En cualquier caso, la 

implantación del programa de fisioterapia en nuestro estudio ha mostrado reducir la 

estancia hospitalaria de este tipo de pacientes, manteniendo los mismos criterios de 

alta durante el periodo evaluado. 
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5.5. Seguimiento a los 30 días posteriores a la int ervención quirúrgica: 
mortalidad, visitas a urgencias y reingresos. 

Nuestros resultados muestran una reducción en las tasas de mortalidad (7.02% 

en el grupo control y 2.44% en el experimental), visita a urgencias (10.00% en el grupo 

control y 5.83% en el experimental) y reingresos (7.27% en el grupo control y 3.33% 

en el experimental) que sin embargo no alcanzaron diferencias estadísticamente 

significativas: mortalidad p = 0.094, visita a urgencias p = 0.240 y reingreso 

hospitalario p = 0.180. 

Por lo que respecta a las tasas de mortalidad a los 30 días de la operación, 

nuestros resultados coinciden con los publicados por Varela y cols.207 en un estudio en 

el que evaluaban mediante un análisis de coste-efectividad la implementación de un 

programa de fisioterapia en los pacientes sometidos a lobectomía (3.5% en grupo 

control y 0.8% en el que realizó fisioterapia; O.R. 0.23, IC 95% 0.03-1.79). En nuestro 

estudio, los porcentajes de mortalidad en las neumonectomías (10% en el grupo 

control y 8.33% en el experimental) se muestran más elevados que en las lobectomías 

(6.86% en el grupo control y 1.89% en el experimental), aunque las diferencias en 

función de la extensión de la resección no alcancen significación estadística. Similares 

resultados observan Varela y cols.242 en un estudio de benchmarking en cirugía 

torácica, en el que describían en profundidad la casuística e indicadores de calidad 

(mortalidad hospitalaria entre ellos) de 9 hospitales españoles. En su estudio242, la 

mortalidad media de los 9 hospitales incluidos alcanzó un 10.2% en la serie operada 

de neumonectomía y un 3.9% en la serie operada de lobectomía, aunque los autores 

destacaban la gran variabilidad detectada en los datos referidos entre los hospitales. 

Por otra parte, nuestros datos coinciden con los publicados por Powel et al.243 y 

Berrisford et al.244 en sendos estudios sobre 10.991 y 3.426 pacientes sometidos a 

resección pulmonar respectivamente, al observar mayores tasas de mortalidad en los 

pacientes de mayor edad (p = 0.010), en aquellos que fueron ingresados en la UCI (p 

= 0.000) y en los que desarrollaron CPost (p = 0.000). 

Por lo que respecta a las visitas a urgencias a los 30 días de la operación por 

causas debidas a la operación, nuestros resultados muestran que aquellos pacientes 

que fueron ingresados en la UCI visitaron urgencias en mayor proporción que los que 

no lo hicieron (p = 0.010). 

En lo que se refiere a las tasas de reingreso hospitalario a los 30 días de la 

operación por causas debidas a ésta, nuestros resultados indican que el grupo 

experimental (3.33%; n = 4) registró menores tasas que el grupo control (7.27%; n = 
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8), aunque las diferencias no resulten estadísticamente significativas (p = 0.180). Las 

tasas de reingreso urgente a los 30 días del alta hospitalaria tras una cirugía de 

resección pulmonar, sus causas y los factores asociados fueron analizados en 

profundidad por Varela y cols.156 en un estudio publicado en 2004, en una serie de 727 

pacientes. Los autores refirieron unas tasas de reingreso del 6.9%, y concluyeron que 

estaban asociadas a la neumonectomía (O.R. 2.42, IC 95% 1.26-4.66; p < 0.01), y a la 

morbilidad postoperatoria (O.R. 3.84, IC 95% 1.98-7.45; p < 0.01) y sin embargo, no se 

veían influenciadas por la duración de la estancia hospitalaria tras la operación 

(mediana de 7 días en ambos grupos, p = 0.13). Si bien nuestros resultados muestran 

estancias hospitalarias más prolongadas que en el referido estudio156 (mediana de 14 

días en el grupo control y de 12 días en el experimental), las tasas de reingresos en 

nuestro grupo experimental (3.33%) apenas alcanzan la mitad. Estos datos podrían 

justificar la necesidad de profundizar en el estudio de una posible relación entre la 

duración de la estancia hospitalaria y las tasas de reingresos en este tipo de 

intervenciones. En este sentido, tal y como concluyen en su estudio publicado en 2015 

sobre una cohorte de 13.237 pacientes reingresados Fabbian y cols.245, estancias 

hospitalarias reducidas, especialmente en pacientes de mayor edad, podrían 

incrementar las tasas de reingresos hospitalarios. Consideramos por lo tanto que 

serían necesarios futuros estudios de coste-efectividad, en los que se evaluase la 

posible relación entre la estancia hospitalaria y la tasa de reingresos en este tipo de 

pacientes.    

 

5.6. Limitaciones  y fortalezas. 

Las principales limitaciones de nuestro estudio son aquellas derivadas de su 

diseño como estudio comparativo retrospectivo de doble cohorte. El hecho de que los 

criterios de operabilidad y el manejo perioperatorio se mantuviesen inalterados durante 

el periodo de estudio ayuda a minimizar las deficiencias del diseño. La implementación 

simultánea durante el periodo de estudio del catéter epidural PCEA que hemos 

registrado ha podido influenciar los resultados a pesar de la evidencia disponible hasta 

la fecha en sentido contrario; es por ello que su efecto se ha intentado minimizar por 

medio de su ajuste en los análisis multivariantes. Por otra parte, la función pulmonar 

en nuestro estudio ha sido cuantificada exclusivamente a partir de los datos recogidos 

del VEMS% preoperatorio, ya que los datos de la capacidad de difusión de monóxido 

de carbono y los de la capacidad de ejercicio no se empleaban en la valoración 

preoperatoria durante el periodo estudiado. Finalmente, conocer los datos del 
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estadiaje del cáncer así como de las terapias adyuvantes (quimioterapia, radioterapia 

principalmente) hubiera permitido analizar su influencia en los efectos evaluados, pero 

no hemos recogido estas variables y por tanto no las hemos podido estudiar. Por todo 

ello, los resultados presentados en este estudio deben ser interpretados con cierta 

cautela. 

 La principal fortaleza de este estudio consiste en contar con los datos de todos 

aquellos pacientes operados de cirugía torácica en el único hospital público de 

referencia de la comunidad donde se llevó a cabo la intervención evaluada; la muestra 

resultante es por lo tanto representativa de la población de referencia y suficiente para 

responder a las preguntas de la investigación. 

 

5.7. Futuras líneas de investigación. 

Los datos epidemiológicos muestran que la incidencia del cáncer de pulmón 

sigue creciendo en nuestro entorno, especialmente entre las mujeres. Si tenemos en 

cuenta que la resección pulmonar es considerada la terapia de elección cuando se 

trata de CPCNP diagnosticado en etapas tempranas, que las guías clínicas 

recomiendan considerar la cirugía en pacientes con cada vez menor capacidad 

cardiorrespiratoria, y que las intervenciones de fisioterapia presentan evidencia de 

mostrarse eficaces en reducir las complicaciones postoperatorias y la duración de la 

estancia hospitalaria en este grupo de pacientes, existe sin duda la necesidad de 

identificar exactamente qué intervenciones de fisioterapia y con qué modalidad de 

prescripción ofrecen los mayores beneficios y a qué subgrupos de pacientes deberían 

ser dirigidas. Futuros estudios deberían esclarecer además el papel que juegan dichas 

intervenciones de fisioterapia durante el preoperatorio, el perioperatorio y el 

postoperatorio en términos de prevención de complicaciones postoperatorias y de 

incremento de la calidad de vida en los pacientes que se enfrentan a una resección 

pulmonar, así como de la influencia que pueden tener en ellos el estadiaje del tumor o 

la realización de terapias adyuvantes. Esto tiene una gran importancia a nivel práctico, 

especialmente en estos tiempos de contracción económica en los que la 

implementación o continuidad de cualquier tecnología o intervención debe demostrar 

que ofrece beneficios en términos de salud a costes razonables.   

Por otra parte, los resultados de este trabajo, teniendo en cuenta las reservas 

con las que deben ser interpretados por las limitaciones propias del diseño, ofrecen 

una base para estudiar la posible relación existente entre las intervenciones de 
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fisioterapia evaluadas y la generación de las fugas aéreas prolongadas; de la misma 

forma, también entre la duración de la estancia hospitalaria y la tasa de reingresos por 

causas debidas a ésta durante los 30 días posteriores a la cirugía. 

Finalmente, futuros estudios podrían dirigirse a evaluar qué intervenciones de 

fisioterapia específicas se muestran eficaces en reducir el riesgo de desarrollar 

complicaciones postoperatorias también en otras modalidades de cirugía como la 

cardíaca, abdominal, traumatológica, etc., así como en otras enfermedades crónicas o 

cuidados en pacientes críticos.  Esto tiene una importancia clínica y económica 

considerable, en la medida en que las tasas de complicaciones están directamente 

asociadas con un mayor riesgo de mortalidad, con una mayor tasa de ingresos en 

unidades de cuidados intensivos, con una estancia hospitalaria más prolongada, con 

tasas de reingresos más altas y como consecuencia, con unos costes de 

hospitalización mayores. 

 

5.8. Aplicaciones prácticas. 

A pesar de las limitaciones, los resultados de este estudio refuerzan la 

evidencia de que las intervenciones de fisioterapia basadas en ejercicios respiratorios 

y realizadas durante el perioperatorio inmediato previenen el desarrollo de 

complicaciones postoperatorias y reducen la duración de la estancia hospitalaria en los 

pacientes sometidos a resección pulmonar. Los resultados son coherentes con los 

datos publicados en 2006 por Varela y cols.207, en los que mostraban que la 

implementación de un programa de fisioterapia perioperatoria intensiva basada en 

ejercitación aeróbica reducía las tasas de atelectasias y la estancia hospitalaria en los 

pacientes lobectomizados. Teniendo en cuenta la cautela con la que deben ser 

interpretados nuestros resultados, podemos recomendar por lo tanto que los 

programas de fisioterapia perioperatoria, estén basados en ejercicios respiratorios o en 

ejercitación aeróbica, formen parte de los cuidados estandarizados de los pacientes 

sometidos a resección pulmonar en todas las unidades de cirugía torácica. 
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6. CONCLUSIONES. 

 

1. El programa de fisioterapia evaluado, ha reducido el riesgo de desarrollar 

complicaciones postoperatorias en los pacientes sometidos a resección 

pulmonar. 

 

 

2. El programa de fisioterapia evaluado, ha reducido la duración de la estancia 

hospitalaria en los pacientes sometidos a resección pulmonar. 

 

3. El programa de fisioterapia evaluado, ha incrementado el riesgo de desarrollar 

fuga aérea prolongada en los pacientes sometidos a resección pulmonar. 

 

 

4. El programa de fisioterapia evaluado, ha reducido las tasas de insuficiencia 

respiratoria en los pacientes sometidos a cirugía torácica 

 

5. Los pacientes con sobrepeso que afrontan una cirugía de resección pulmonar 

no tienen mayor riesgo de desarrollar complicaciones postoperatorias o fuga 

aérea prolongada que los pacientes con normopeso. 

 
 

6. El programa de fisioterapia evaluado, no ha demostrado tener influencia en la 

mortalidad, en la tasa de visita a urgencias o en la tasa de reingresos a los 30 

días de la operación en los pacientes sometidos a resección pulmonar. 
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