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La etiopatogenia general de la atelectasia, expuesta en capitulos preceden-
tes, es perfectamente aplicable. a la tuberculosis. Por ello, sélo haremos refe:
rencia a algunos hechos concretos y a ciertas peculiaridades con los que esta
enfermedad matiza la atelectasia. Aun comprendiendo, por la concurrencia de
factores patogénicos diversos, la imposibilidad de encasillar los distintos tipos
de atelectasia, nos hemos visto forzados a compartir la excesivamente esque-
matica clasificacién que, en lineas generales, se sigue desde FLEISCHNER, para
poder guardar un orden a lo largo de la exposicion:

'1—Atelectasia por obstruccion bronquial.
a) sangre
b) .caseum y secreciones
¢) calcificaciones

2.—Atelectasia por oclusiéon bronquial.

d} bronquitis tuberculosa

3.—Atelectasia por compresién bronguial.
¢) adenopatias
f) distensiéon cavitaria (?)

Al final, haremos unos comentarios sobre los factores o mecanismos por
los cuales un colapso pulmonar puede abocar a una atelectasia.

a) ATELECTASIA POST-HEMOPTOICA.

La atelectasia no es un fenémeno que se vea muchas veces en los hemop-
toicos. Desde que LoNG, en 1875, describié la primera atelectasia masiva post-
hemoptoica, hasta la revisién que en 1955 hizo WaRGA, solamente se habian
publicado 62 casos. Es muy probable que si los enfermos con hemoptisis fue-
sen seguidos radiolégicamente —lo que no se acostumbra a hacer— se sor-
prenderian mas atelectasias. No obstante W. ScHmT y UNHOLTZ radiografia-
ron a 151 hemodptoicos v sélo encontraron dos atelectasias. Mas afortunado
fue JacoBAEUS pues en una serie de 24 hemoptisis sorprendi6é cuatro. En Espaiia,
quizds los primeros en comunicar atelectasias de este tipo fueron SAYE, Zu-
MARRAGA ¥ NAVARRO. Realmente los casos comunicados eran siempre atelecta-
sias correspondientes a amplias zonas pulmonares, lobulares casi siempre.
Muy probablemente, pasajeras atelectasias segmentarias o sub-segmentarias
sean de aparicién mas frecuente ¥y o no se sorprenden o son identificadas como
brotes infiltrativos.
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De todas formas, la impresion general, a la que unimos la nuestra, es que
este tipo de atelectasia no es corriente, a pesar de la frecuencia de las hemop-
tisis, porque no basta la simple presencia de sangre en el bronquio para que
aparezca. Casi todos los casos publicados corresponden a hemorragias profu-
sas, stibitas o reiteradas, en sujetos jévenes o portadores de lesiones recientes
y tedavia localizadas. Esto parece dar a entender que, aparte de la sangre que
obstruye el bronquio, debe de existir estructura broncopulmonar, poco alte-
rada por la edad o por la enfermedad, capaz de contraerse en forma de es-
pasmo bronquial, como quiere CHADOURNE, o parenquimatosa como dice TAPIA.
Este espasmo reflejo tendria para CHADOURNE un papel hemostatico —y de
hecho la hemoptisis cesa al aparecer la atelectasia— o de defensa, como sos-
tiene TApIA, para evitar la inundacién alveolar.

CHADOURNE, en su conocida monografia, defiende que la atelectasia post-
hemoptoica es determinada por la obstruccion de los bronquiolos de un terri-
torio al retener, con su espasmo, la sangre en su interior. Niega terminante-
mente la posibilidad de que se forme un coagulo en la luz de un bronquio
principal o lobar, porque en ellos el reflejo de la tos es muy acusado y la
continua corriente de aire impide que la sangre se coagule. Admitimos el ori-
gen bronquiolar de las atelectasias, que con seguridad explica la mayoria de
ellas, pero rechazamos el que la sangre no pueda coagularse en un bronquio
grueso. Todos hemos asistido hemodptoicos que expulsaban gruesos coagulos
cuya procedencia no podia ser bronquiolar. Nosotros hemos atendido un en-
fermo con una atelectasia lobar superior derecha, en el que coincidié la airea-
cion del parénquima —como en el ya clasico de WILsoN— con la expulsién de
un ceoagulo que verdaderamente era el molde del bronquio lobar superior con
la embocadura de sus tres segmentarios. Aunque la eliminacién de esta clase
de coagulos es excepcional, demuestra que su formacién es posible. Por otra
parte, el reflejo tusigeno y los movimientos respiratorios, en el caso particular
del hemdptoico, no creemos que pueda impedir la coagulacién de la sangre.
La represion voluntaria de la tos y su moderaciéon con opiadceos, llega a elimi-
narla en ocasiones casi totalmente, viéndonos en la necesidad de obligar a
toser al enfermo para evitar su muerte por asfixia. Muchos de los casos pu-
blicados (CArNoT, LAFITTE v Bons, RosENBLATT v KYLIN) se consideran si no pro-
vocados, al menos desencadenados por dosis excesivas de opidceos. La co-
rriente de aire de la respiracién, que impediria que la sangre se coagulase, es
menos importante que en condiciones normales. El reposo estricto y el temor
a la-hemorragia, permiten el remanso de la sangre y reducen hasta la superfi-
cialidad los movimientos respiratorios. Ademas, la movilidad del pulmén en-
fermo es siempre menor que la del pulmén sano que carga con la mayor parte
de la funcién respiratoria.

|
Nuestra manera de ver las cosas podemos resumirla asi:

Aunque admitimos el fenémeno de coagulacién de la sangre en el interior
del arbol bronquial, no lo -consideramos imprescindible para la obstruccién.
El tratamiento broncoscépico de las atelectasias post-heméptoicas ha podido
constatar la presencia mas frecuente de masas mucosanguinolentas espesas
que de verdaderos codgulos. Lo que si creemos imprescindible es la presencia
de un espasmo bronquial, que aprisione el codgulo o retenga la sangre, v de
cierto grado de espasticidad refleja en el territorio parenquimatoso inundado,
para que aparezca la atelectasia. i

. Admitimos como coadyuvantes, sin que sean necesarios ni siempre estén
presentes, otros factores como: alteraciones estructurales o inflamaciones pre-
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vias, especificas o inespecificas, de la pared bronquial y fenémenos alérgicos
0 neurovegetativos —tan frecuentes en las hemoptisis—, provocadores de es-
trechamientos, edemas, contracturas o trastornos de la funcién ciliar, capaces
de detener sangre o coagulos, dificultar su expulsion o completar una obs-
truccién.

El reposo estricto, los moderadores de la tos y la inhibicion de reflejos
por shock psiquico, favorecen la produccién de este tipo de atelectasias.

£) ATELECTASIA OBSTRUCTIVA POR CASEUM O SECRECIONES.

BErTzKE estudio en la infancia el mecanismo de la perforacion adenopatica
en un bronquio como causa de meumonia caseosa y atelectasia. Esta perfora-
cién, por razones que expondremos después, es muy frecuente en los ‘nifios y
excepcional en el adulto. En cualquier caso, para que pueda surgir la atelec-
tasia, es indispensable que la perforacién en bronquio sea importante, masiva;
que el caseum establezca una obstruccién bronquial amplia, no limitada ‘al
bronquio perforado —casi siempre lobar— sino extendido a sus ramificaciones,
para que dé tiempo a que se desarrolle la atelectasia antes que la tos deje
expedita la luz del bronquio. Si la dehiscencia bronquial no es grande, el ca-
seum, en lugar de volcarse, fluye lentamente v la tos se encargara de elimi-
narlo.

Lo que referimos respecto al ganglio, vale asimismo para un foco caseoso
parenquimatoso. Ordinariamente la localizacion de estos focos es periférica y
la comunicacién con el arbol bronquial se establece a través de un bronquio de
drenaje de delgado calibre, en todo comparable a la pequefa fisura ganglio-
bronquial. Unicamente en la rara circunstancia de eliminacién de un foco pa-
renquimatoso en un bronquio lobar o principal, se darian las condiciones ne-
cesarias para la aparicién de atelectasia.

Respecto a las secreciones no caseosas, mas fliiidas, como causa de atelec-
tasia, tenemos que advertir que para que ésta se presente, habran de concurrir
estas dos circunstancias: por un lado, una muy abundante secrecion (lesiones
muy extensas y exudativas, asociacién de infecciones no especificas, estimulos
secretorios alérgicos o neurovegetativos, fendmenos de trasudacién de origen
circulatorio, empiemas con fistula pleuro-pulmonar), v por otro lado, dificul-
tad para la expectoracién, por gran debilidad general (casos finales), por es-
casa capacidad vital (lesiones extensas, colapsos muy amplios) o por dolor
toracico (post-operatorio).

c¢) ATELECTASIA POR NODULOS CALCIFICADOS.

Este tipo de atelectasia en nada se diferencia de la producida por un cuerpo
€xtrano, si no es porque el agente productor de la obstruccién no procede del
exterior.

El origen de las calcificaciones puede ser: parenquimatoso, ganglionar y
broncoparietal. De ser parenquimatoso, estara relacionado patogénicamente
con el nédulo de GHoN o con lesiones dependientes del mismo. Si es adenopé-
tico, no serd ajeno al ganglio satélite del primoinfecto. Y si la calcificacion es
bronquial habra que pensar en una antigua tuberculosis bronquial producida
por via canalicular, hematica, por perforacién ganglionar o por un primoin-
fecto bronquial. Muy raramente, las calcificaciones podran desarrollarse a par-
tir de una tuberculosis del adulto. Doctrinalmente, sélo se podra originar este
tipo de atelectasia en la tuberculosis de reactivacién o de reinfeccion, lo bas-
tante alejadas cronolégicamente de la primoinfeccion para que el proceso de
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calcificacion u osificacion se haya desarrollado. Cualquiera que sea la localiza-
cion del foco calcificado, habra necesidad de que se origine un nuevo proceso
—reactivacién— en el propio foco o en sus proximidades, con capacidad des-
tructiva suficiente para que lo libere de su capsula fibrosa.

En el examen de las piezas de exéresis no es infrecuente encontrar, libres
en el interior de las cavernas, nddulos calcificados. Pues bien, estas calcifica-
ciones pueden emigrar e implantarse a lo largo del drenaje natural del foco
de procedencia dando origen a una atelectasia que englobara el sector paren-
guimatoso enfermo. En su emigracién pueden alcanzar el bronguio fuente y
con la tos ser expulsados al exterior; pero, también pueden ir a enclavarse en
un -bronquioc que topograficamente nada tenga que ver con el foco de que pro-
cede y dar lugar a la atelectasia de una zona pulmonar sana incluso del
pulmon opuesto. :

Lo mismo puede decirse de una calcificacién intra-adenopatica expulsada,
por perforacién, al interior de un bronquio o traquea. Pensamos que esta
eventualidad no debe ser muy frecuente dada la escasa capacidad para la casei-
ficacién que tienen los ganglios en la tuberculosis de reactivacion.

En cambio, no es excepcional —son numerosos los casos descritos de bron-
colitiasis— el desprendimiento de calcificaciones parietales bronquiales como
consecuencia de la reactivacién de viejas lesiones o de procesos bronguiticos
.nespecificos destructivos.. Pero, como su localizacién es habitualmente en
bronquios gruesos, p0¢a$ veces se presentard la oportunidad de que se esta-
blezca una atelectasia por las pocas dificultades que hay para su expulsién
al exterior. ‘

Naturalmente, no basta la simple presencia del nddulo calcareo en la luz
bronquial. En ausencia de las circunstancias estudiadas a propésito de la obs-
truccién por sangre o caseum, no aparece la atelectasia.

d) ‘BRONQUITIS TUBERCULOSA Y ATELECTASIA.

Los procesos inflamatorios, edematosos, proliferativos, ulcerativos y la evo-
lucion reparativa de una bronquitis tuberculosa constituyen la causa mdas fre-

cuente, por no decir unica, de la atelectasia por oclusién.

~ Generalmente se clasifica la bronquitis tuberculosa en: 1) Inflamatoria;
2) Hiperplastica; 3) Ulcerosa; y, 4) Fibroestenosante. Cualquiera de estas for-
mas, que casi nunca son puras, i)ueden determinar la estenosis, y aun la oclu-
siébn de un bronquio, desencadenando el sindrome atelectdsico. Pero la pato-
genia de estas atelectasias toma aspeéctos particulares segin se trate de la
tuberculosis del nifio o del adulto.

La tuberculosis bronquial en la infancia puede iniciarse, como defiende ORTIH,
por un afecto primario en el bronquio. Aunque hay publicados casos induda-
bles, incluso con autopsia (MENDOZA y MENESES, LEVESQUE, AUBIN y PERROT, SoU-
LAS, DE BRUIN, SCHURMANN, JOURNEE), consideramos esta eventualidad como
muy rara. Habitualmente, la bronguitis especifica en la infancia se produce
por contigiiidad desde una adenopatia. El ganglio recostado sobre un bron-
quio, por un proceso de periadenitis, se adhiere a él y lo hace participar en la
inflamacion. La evolucién caseosa de la adenopatia puede, como ocurre en las
adenitis cervicales, acabar por perforar la pared bronguial.

Es decir, en la infancia la atelectasia por tuberculosis bronquial gira alre-
dedor de una adonaptia que inflama la pared bronguial, la comprime, la ca-
seifica y, con mucha frecuencia, la perfora originando una ulceracion, un gra-
nuloma o posteriormente una estenosis cicatricial. Lo dicho para la adeno-
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patia puede ser valido (LEruLLE y HaLBRON) para el nodulo de GHON. Pero esta
eventualidad debe de ser muy poco frecuente, en lo que se refiere a los gruesos
bronguios, porque la localizacién del afecto primerio suele ser periférica y las
probabilidades de perforacién escasas ya que de ordinario tendra que atra-
esar la doble barrera pleural. En cambio su perforacién en bronquios finos
tiene que ser frecuente pero carece de trascendencia desde nuestro punto de
vista.

En el adulto, el origen de la bronquitis tuberculosa por propagacién desde
tna adenopatia, pese a lo que defienden ScHWATZ, FOURESTIER y otros, debe
ser muy poco frecuente, porque, al revés de lo que ocurre en la primoinfec-
cion, el ganglio no suele ser voluminoso, no tiende a la caseosis y no se acom-
pafia de periadenitis. Para AMEUILLE, LEMOINE, CANETTI, STEINER, la perforacién
ganglionar es infinitamente més rara que en la infancia y, aunque a veces
puede protagonizar la enfermedad como accidente de la reinfeccidon, se trata
casi siempre de ganglios caseo-cretaceos que evolucionan crénicamente des-
pués de la primoinfeccion.

La mayoria de los autores consideran la via canalicular como la forma mas
frecuente de infeccién bronquial, bien por la implantacién de bacilos de las
secreciones cavitarias, bien por continuidad desde bronquio de drenaje (MEISS-
NER). Otros mecanismos por los que se puede desarrollar una tuberculosis
bronquial, pero que se consideran infrecuentes, son: la vis linfatica (DERSCHEID,
Toussaint, MaeNIN), la reinfeccién exdgena (OrtTH, CAsTILLO), la tuberculosis
bronquial post-hematégena (Tapia, ENGEL, Durourt, Souras), y, en fin, por
reactivacién de viejas lesiones de la primoinfeccién dependientes casi siempre
de una fistula ganglio-bronquial.

Los protocolos de 1.000 autopsias dados a conocer por AUERBACH, en 1949,
pueden proporcionarnos una idea de la frecuencia de la tuberculosis bronquial
vy de la forma de producirse. En la mitad de los casos, habia tuberculosis de
la traquea o de los gruesos bronquios. En 12 casos provenia de una rotura
ganglionar, en 4 de una diseminacién hematégena, v, el resto, de contamina-
cién canalicular., La abundancia de focos sub-mucosos v la rareza de los mis-
mos en la adventicia hay que interpretarlo en el sentido de que es excepcional
la propagacién linfatica y habitual la canalicular.

Desde otro punto de vista, LEMOINE sefiala hasta el 80 por ciento de tuber-
culosis bronquial en sus broncoscopizados. Por el contrario TRIGIANOS v ASSIMA-
COPOULOS, en 1962, por biopsia broncoscdpica sélo descubren el 7 por ciento. Esta
disparidad se debe con seguridad al distinto criterio seguido: los anatomopa-
tologos eliminaron las formas inflamatorias puras en las que no descubrieron
elementos histoldgicos tuberculosos. En efecto, MEDLAR en 1955, dice de una
manera general que las lesiones inflamatorias catarrales son muy frecuentes,
menos frecuentes las proliferativas y raras las ulceresas, lo que coincide con
nuestra experiencia broncoscopica.

Una vez establecida la tuberculosis bronquial del nifio o del adulto, ya sea
primitiva o secundaria a la parenquimatosa y cualquiera que sea el mecanismo
de su produccidén, llevard una evolucién semejante a cualquier otra lesién
tuberculosa. La inflamacién y edema iniciales, que en un bronquio fino puede
ocluir su luz, es capaz de reabsorberse sin dejar residuos. Si evoluciona hacia
la proliferacién, puede ocluir bronquios de calibre mayor. Y, tanto la inflama-
toria como la hiperpldstica pueden caseificarse transformandose en una forma
ulcerosa que, en su fase reparativa es susceptible de estenosar v atin ocluir
los bronquios mas gruesos.




Es interesante, desde el punto de vista patogénico de este tipo de atelec-
tasia, la discordancia que frecuentemente puede observarse entre la clinica y
la autopsia y que se pone bien de manifiesto en el trabajo de AUERBACH, al
que antes hicimos referencia. Enfermos que en vida presentaban un sindrome
oclusivo bronguial con atélectasia, a su muerte sélo se pudo encontrar una
estenosis. Esta hay que considerarlo debido a que las lesiones nunca son puras
ulcerosa que, en su fase reparativa es susceptible de estenosar y aun ocluir
tan la oclusién y que desaparecen después de la muerte.

SiM6N hace una clasificaciéon general de las atelectasias por bronquitis
tuberculosa que consideramos muy acertada. Las divide en monoestenéticas ¥
poliestenéticas. Las primeras son producidas por la oclusién de un bronquio
principal o lobar. Las segundas, son originadas por la oclusién de numerosos
bronquios periféricos, a partir de los segmentarios, v es la que de ordinario
se sorprende en el adulto. WESTERMARK, ADAMS, SINGER, pudieron confirmar bron-
cografica a histolégicamente este tipo poliestenédtico de la atelectasia. Y muy
recientemente JoNES y ALLEY, en 200 piezas de reseccién demostraron la extra-
ordinaria frecuencia y difusién de lesiones productivas, ulcerosas y fibrosas
en los bronquios periféricos como causantes de atelectasias.

Esta atelectasia poliestenética, una de cuyas caracteristicas es el no ajus-
tarse siempre estrictamente a una disposicién anatémica, explica muy satis-
factoriamente ciertos hechos incompatibles con €l concepto monoestenotico
de la atelectasia. Nos referimos a las atelectasias lobares con bronquio lobar
permeable, a la caverna aireada en el interior de una atelectasia, a la expectora-
cién bacilifera de un enfermo con lesién unica englobada en la atelectasia, el
desfavorable efecto de muchas atelectasias lobares sobre una caverna, etc.

e) ATELECTASIA POR COMPRESION ADENOPATICA.

El concepto de atelectasia por compresion ganglionar estd intimamente lLi-
gado a la controversia sobre si la epituberculosis de ELIASBERG ¥ NEULAND era
inflamacién o atelectasia. Fue WALLGREN, en 1926, el primero que llamé la aten-
cién sobre esta patogenia de la epituberculosis. Poco mas tarde, PROSOROFF se
sorprendia de la semejanza que muchas infiltraciones infantiles tenian con las
.atelectasias neoplasicas. Desde entonces se multiplicaron las observaciones
de este tipo y en 1936 RoessLe, v mas tarde TERPLAN, aportan la demostracién
anatémica de la atelectasia por compresién ganglionar, haciendo pasar al olvido
o a un segundo plano la infiltracién secundaria. Tapia, siempre ponderado, dice
a este respecto: «...no hay que incurrir en exageraciones tanto en un sentido
como en otro. No podemos aceptar que todo sea atelectasia o que todo sea
inflamacién, sino que, de hecho, existen ambos procesos y no raramente apa-
‘recen reunidos». Pero, lo importante desde nuestro punto de vista, es que
aparece un nuevo factor de atelectasia en tuberculosis: la compresiéon bron-
quial por una adenopatia.

Este mecanismo tan sencillo, la compresion bronquial, es solamente una
verdad a medias. No puede admitirse que la simple hipertrofia ganglionar,
salvo en ciertas circunstancias como en adenopatias de excepcional tamafio
o en bronquios de paredes muy débiles, como en los lactantes, sea capaz de
-comprimir un bronquio hasta obstruirlo. Paquetes adenopéaticos de gran volu-
men, con idénticas localizaciones, como los que se producen por ejemplo en
el Hopking, desplazan los bronquios y sélo excepcionalmente dan origen a una
atelectasia. Algo mas debe de ocurrir cuando de tuberculosis se trata, para
que adenopatias de dimensiones muy inferiores determinen con tanta frecuen-
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cia atelectasias. Es indispensable que el bronquio participe en el proceso-
tuberculoso. Ya RoOESsLE al describir sus autopsias nos hablaba de dos clases
de atelectasias: puras, por simple compresion, e impuras por perforacion gan-
glionar y eliminacién de caseum. Pero, en las puras, sefala fenémenos conges-
tivos, inflamatorios y de edema en la pared bronquial.

El mecanismo de obliteracién de un bronquio por una adenopatia tubercu-
losa pasa por las siguientes fases: 1) Fijaciéon del bronquio a la adenopatia..
La periadenitis provoca una peribronquitis y el bronquio se solidariza al
ganglio, 2) La pared bronquial se interesa en la inflamacién. Se produce una
bronquitis tuberculosa con alteracién de la estructura normal del bronquio.
Y, 3) Depresion de la pared bronguial. El bronquio ha perdido su tonicidad
y rigidez, es comprimido por el proceso expansivo adenopatico, hasta la obs-
truccién completa que se ve favorecida por el edema e hiperplasia de la pared
bronquial. La culminacién de estos fenomenos es la perforacién del bronquio
e inundacién de su luz por el caseum, cuya participacién en la génesis de la
atelectasia ha sido estudiada mas atras.

Asi como es frecuente en los nifios, resulta excepcional la atelectasia por
compresfdn adencpatica en el adulto. La adenopatia de reactivacién, ya lo
hemos dicho, casi nunca adquiere gran tamano, la inflamacién no suele aban-
donar la capsula, tiene escasa tendencia a la caseosis, los bronquios poseen
unas paredes rigidas resistentes a la depresion, y su luz es lo suficientemente
amplia para que no sea facil una obliteracion total.

f) ATELECTASIA PERICAVITARIA.

La etiopatogenia de esta atelectasia merece atencion especial no solo por
la influencia que ejerce en la evolucién de las cavernas, sino por los mecanis-
mos poco convincentes que se invocan en su produccion.

De este tipo de atelectasias desglosamos todas aquellas que envuelven una
cavidad como resultado de la atelectasia de un sector anatémico pulmonar,
ya sea lobular, segmentario o subsegmentario. Solamente damos el nombre
de atelectasia pericavitaria a aquella, no siempre facil de diferenciar de una
pared callosa, que circundando perfectamente la caverna esta rodeada de
parénquima aireado, y carece de nexo de unién con el hilio pulmonar o lobu-
lar que demuestre o haga sospechar una atelectasia zonal.

Esta atelectasia ha sido interpretada de muy diversas maneras. Pero antes
de nada queremos advertir que el bronquio de drenaje, en si, nada tiene que
ver con ella. La atelectasia se presenta frecuentemente en cavernas bloquea-
das, es decir, con insuficiencia del bronquio de drenaje, susceptible de condu-
cir a un enfisema pero nunca a una atelectasia.

VILLAFANE, WALTER y HENDERSON, entre otros, la consideran consecutiva a la
oclusién de los bronquiolos, del parénquima que rodea a la cavérna, por ta-
pones de moco-pus-sangre, manteniéndose este estado por la pérdida de tono
organico del tejido pulmonar que impide o dificulta la permeabilizacién bron-
quial. Para FLEISCHNER serfa debida no al taponamiento sino a la destruccién
de los bronquiolos. Este mecanismo no parece estar de acuerdo con la reali-
dad indudable de atelectasias transitorias. ALEXANDER la interpreta como debida
a la simple compresién del parénquima y bronquiolos por el proceso exuda-
tivo. Tampoco es aceptable esta teoria porque la atelectasia aparece a veces
en cavidades en las que nunca hubo un proceso infiltrativo importante y, por-
que, ademas, la atelectasia debiera cesar al desaparecer el proceso exudativo,
es decir, al formarse la caverna, cuando en realidad suele ocurrir lo contrario.
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Para MoONALDI y su escuela, SILVEIRA y otros muchos, la atelectasia pericavi-
“taria se deberia a la compresién del parénquima vecino, con sus bronquiolos,
por la hiperpresién generada en el interior de la cavidad. Parece probarlo, la
desaparicion de la atelectasia con la aspiraciéon endocavitaria. Esta manera
de ver el problema, que mas bien encaja en el concepto de colapso que en el
de atelectasia, se nos antoja excesivamente simple y demasiado mecanico, y
no resiste la critica. Cuando prodigabamos los tratamientos de las cavidades
con instilaciones y aspiraciones, el estudio manométrico demostraba que mno
todas las cavernas con atelectasia estaban a tensién. Esto por una parte, por-
- que por otra, cavidades verdaderamente a tensién, incluso gigantescos quistes
aéreos que para el caso valen, no presentan atelectasia circundante o de magni-
tud proporcionada al tamaiio de la cavidad. Por eso MonALDI hizo intervenir
otros factores, resumiendo la patogenia de la atelectasia pericavitaria en estos
tres puntos, con lo que resulta mas convincente: 1) Interrupcién de las vias
elasticas del pulmoén en la zona de la caverna; 2) Deficiente aireacion del pa-
- rénquima, que rodea la caverna, y que dependia funcionalmente de las ramas
del bronguio de drenaje interrumpidas; y, 3) Fenémeno valvular en el drenaje
que hace adquirir valores positivos al aire intracavitario.

Nosotros no suscribimos con caracter de exclusividad ninguna de estas
hipotesis. Creemos que los mecanismos patogénicos son diversos y se asocian
para producir este tipo de atelectasia, que realmente se aleja un tanto del
. concepto de atelectasia en sentido estricto. La oclusién de bronquiolos y poros
de KoHN en unos casos, o su destruccién en otros, por el indudable compo-
nente inflamatorio pericavitario, unido unas veces a la real compresion del
parénquima por la tensién intracavitaria, y otras al simple repliegue del te-
jido pulmonar, constituyen los hechos fundamentales que conducen a la ate-
lectasia pericavitaria. La caverna supone una destruccién del tejido pulmonar
que altera o interrumpe, en la zona en que asienta, el equilibrio de fuerzas

. de la arquitectura fibro-elastica, lo que permite o provoca que la caverna ten-
ga un tamafio muy superior a la pérdida de sustancia. Por consiguiente, si la
cavidad ocupa un espacio superior a la destruccién parenquimatosa, sélo se
comprende si admitimos la relajacién, el repliegue, la compresién o, como
quiere TaPIa, la espasticidad refleja del parénquima que la circunda.

g) ATELECTASIA EN EL COLAPSO PULMONAR.

El aplastamiento, la torsién o el acodamiento de un bronquio por el colapso
puede dar lugar a cierto grado de estenosis o a su obstruccién completa. Ahora
bien, en circunstancias normales de colapso, no es posible la obliteracién del
bronquio si sus paredes no estaban alteradas con anterioridad o privamente
no existia un estrechamiento. De ahi el interés del estudio del arbol bronquial

. antes de indicar una técnica de colapso para evitar acontecimientos atelectési-
cos desagradables.

La aparicién de una atelectasia lobar al establecer un neumotérax —con-
siguiendo lo que se ha llamado colapso electivo de muiién negro— demuestra
la existencia previa de una tuberculosis muy oclusiva del bronquio correspon-
diente. Pero la aparicidn de esta atelectasia monoestendtica (siguiendo a Stmdn),
que terapéuticamente seria favorable, no es lo corriente. Lo habitual es que
la caverna permanezca aireada en el interior de la sombra atelectasica como
prueba del cardcter poliestendtico de la atelectasia. Ya hemos hablado de que
la tuberculosis de los bronguios periféricos de una zona enferma es mucho
mas frecuente que la de los troncos. Y estos bronquios finos, alterados por la
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bronquitis, se ocluyen con facilidad incluso con colapsos hipopresivos. Es mas,
muchas veces es predecible la aparicion de la atelectasia por una serie de
signos que caracterizan lo que se ha venido en llamar estado pre-atelectdsico.
SIM6N demostré experimentalmente la necesidad de la alteracién bronquial:
en conejos neumotorizados no aparecia la atelectasia en tanto no se provocaba
una bronquitis.

A la bronquitis especifica y a la disminucion fisiologica de la luz bronquial
gue acompana a la reduccién volumétrica pulmonar, hay que afadir como
favorecedores de la atelectasia la relajacién centripeta del parénquima, las
secreciones y la dificultad para su eliminaciéon por falta de aire. detras de las
mismas y fenomenos neuroreflejos de origen pleural o hiliar. EVEN considera
como dominante sobre el anatémico el elemento broncoconstrictor y vaso-
motor. ;

En la toracoplastia y colapsos con relleno, sucede algo semejante, pero las
posibilidades de obstruccién bronguial y atelectasia son méas numerosas por
tratarse de colapsos mas intensos y menos equilibrados que el del neumotorax.

En el colapso diafragmatico o neumoperitoneal cuenta también en grado
elevado la tuberculosis bronquial, En la comunicacién més numerosa de ate-
lectasias tras la frenico-exéresis presentada por FROEHLICH, la totalidad de las
mismas estaban situadas en las bases. Si bien es cierto que esta localizacién
puede atribuirse al mayor colapso del campo pulmonar inferior, no podemos
por ello despreciar la participacién que con seguridad tiene la tuberculosis
bronquial por su especial predileccién —en la que tanto ha insistido Tapia—
por las ramas del bronquio inferior.

A Ja tuberculosis bronquial y a la bronquitis acompanante inespecifica, hay
que sumar los acodamientos y cambios de direccién de los bronquios, la difi-
cultad del drenaje contra la gravedad y la perturbaciéon que en el mecanismo
de expulsion de las secreciones por la tos representa el movimiento parado-
jico del diafragma. Todas o parte de estas razones, aunque no de una manera
muy clara, explicaria la frecuencia de pequenas atelectasias probablemente
segmentarias o subsegmentarias —a veces muy dificiles de ser interpretadas
asi— en las bases pulmonares que fueron descritas por FLEISCHNER con el
nombre de «atelectasias en disco» y que, como se sabe, aparecen también a
consecuencia de enfermedades abdominales. Para FLEISCHNER, HAMPTON y CAs-
TLEMAN se deberian fundamentalmente a fendémenos de hipoventilacién por la
paresia del diafragma o inhibicién por el dolor, tal como ocurre en la inhala-
cién abundante y prolongada de oxigeno o en los poliomieliticos. HEUCK se in-
clina por fenémenos espasticos parenquimatosos desencadenados por la sim-
ple hipoventilacién o alteraciones circulatorias.
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