
'. 1' 

,. 

ETIOPATOGENIA DE LA ATELECTASIA EN TUBERCULOSIS · 
PULMONAR 

Dr. L. Cabo R ey 

Ex-Médico interno del Sanatorio Antituberculoso de Santiago .. 

La .etiopatogenia general de la atelectasia, expuesta en capítulos preceden­
t es, es perfectamente aplicable , .. a la . tuberculosis. Por e llo, sólo haremos refe, 
rencia a algunos hechos concretos y a ciertas peculiaridades con los que esta 
enfermedad matiza la atelectasía. Aun comprei;idíend<;>, por la concurrencia de 
factores patogénicos diversos, la imposibilidad de encasillar -los distintos t ipos 
de atelectasia, nos hemos visto forzados a compartir la excesivamen te esque­
mática clasificación que, en líneas generales, se sigue desde FLEISCHNER, ｰ ｡ｲｾ＠
poder guardar un orden a lo largo de la exposición: 

ºL-Atelectasia por obstrucción bronquial. 

a ) sangre 

b ) . caseum y secreciones 

e ) calcificaciones 

2.-Atelectasia por oclusión bronquial. 

d) bronquitis tuberculosa 

3.- Atelectasia por compresión bronquia l. 

e ) adenopatías 

f) distensión cavitaria (?) 

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

a ) ATELE CTASIA POST-HEMOPTOICA. 

La atelectasia no es un fenómeno que se vea muchas veces en los hemóp­
toicos. Desde que LoNG, en 1875, describió la primera atelectasia masiva post­
hemóptoica, hasta la revisión que en 1955 ' hizo WARGA, solamente se habían 
publicado 62 casos. Es m uy probable que si los enfeFmos con hemoptisis fue­
sen seguidos r adíológicamente -lo que no se acostumbra a hacer=- se· sor­
prenderían m ás atelectasias. No obstante W. SCHMIDT y UNHOLTZ radiografia­
ron a 151 hemóptoicos y sólo · encontraron dos ·atelectasias. Más afor tunado 
f ue JACOBAEUS pues en una serie de 24 hemoptisis sorprendió cua tro. En España, 
.quizás los primeros en comunicar atelec tasias de este t ipo fueron SAYE, Z u­
.MARRAGA y NAVARRO. Realmente los casos comunicados er an siemp.r e a telecta­
sias correspondientes a amplias zonas pulmonares, lobula res casi siempre. 
J\.1uy probablemente, pasajeras atelec tasias segmentarias o sub-segmentar ias 
sean de ｾｰ｡ｲｩ｣ｩ ￳ｮ＠ m ás frecuente y o no se sorprenden o son iden tificadas como 
brotes infiltrativos . 
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De todas formas, Ja impresión 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, súbitas o reiteradas, en sujetos jóvenes o portadores de lesiones recientes 
y todavía localizadas. Esto parece dar a· entender que, aparte de Ja. 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 tendría para CHADOURNE un papel hemostático - y de· 
hecho la hemoptisis cesa al aparecer la atelectasia- o de defensa, como sos­
tiene TAPIA, para evitar la inundación alveolar. 

CHADOURNE, en su conocida monografía, defiende que la atelectasia post­
hemóptoica es determinada por la obstruccíón de los bronquiolos de un terri­
rorio al r e tener, con su espasmo, fa sangre en su interior. Niega terminante­
mente Ja posibilidad de que se forme un coágulo en la luz de un bronquio 
principal o Jobar, porque en ellos el reflejo de la tos es muy acusado y la 
contínua corriente de aire impide que la sangre se coagule. Admitimos el ori­
gen bronquiolar de las atelectasias, que con seguridad explica la mayoría de 
ellas, pero rechazamos el que la sangre no pueda coagularse en un bronquio 
grueso. Todos hemos asistido hemóptoicos que expulsaban gruesos coágulos. 
cuya procedencia no podía ser bronquiolar. Nosotros hemos atendid9 un en­
fermo con una atelectasia lobar superior derecha, en el que coincidió la airea­
ción del parénquima -como en el ya clásico de WILSON- con la expulsión de 
un coágulo que verdaderamente era el molde del bronquio lobar superior con. 
la embocadura de sus tres segmentarios. Aunque la eliminación de esta clase 
de coágulos es excepcional, demuestra que su formación es posible. Por otra 
parte, el reflejo tusígeno y los movimientos respiratorios, en el caso particular 
del hemóptoico, no creemos que pueda impedir la coagulación de la sangre_ 
La r epresión vol:untaria de la tos y su moderación con opiáceos, 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
b licados (CARNOT, LAFITTE y BONS, ROSENBLATT y KYLIN) se consideran si no pro­
vocados, al menos desencadenados por dosis excesivas de opiáceos. La co­
rriente de aire de la respiración, que impediría que la sangre se coagulase, es. 
menos importante que en ·condiciones normales. El reposo estricto y el temor 
a la· JÍeinorragia, permiten el remanso de la sangre y reducen hasta la superfi­
cfalidad los movimientos respira torios. Además, la movilidad del pulmón en-

t.t\ \, ' 

ferm9 es siempre menor que la del pulmón sano que carga con Ja mayor parte 
de ·Ja función respiratoria. · · 

1 

Nuestra manera de ver las cosas podemos resumirla así: 
Aunque admitimos el fenómeno de coagulación de la sangre en el interior 

del árbol bronquial, no lo .consideramos imprescindible para la obstrucción_ 
El tratamiento broncoscópico de las atelectasias post-hemóptoicas ha podid<> 
constatar la ｰｲ･ｳ･ｮ｣ｩｾ＠ más frecuente de m:asas mucosanguinolentas espesas 
que de verdaderos coágulos. Lo que sí creemos imprescindible es la presencia 
de un espasmo bronquial, que aprisione el coágulo o retenga la sangre, y de 
cierto grado de espasticidad refleja en el territorio parenquimatoso ｩｮ ｵｮ､ ｡､ｯ ｾ＠

para que aparezci'l la ｡ ｴ ｾｬ･｣ｴ｡ｳｩ｡＠ . 

. Admitimos como coadyuvantes, sin que sean necesarios ni siempre estén 
presentes, otros factores como: alteraciones estructurales o inflamacfones pre-
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·vias, específicas o inespecúficas, de la pared bronquial y fenómenos alérgicos 
-0 neurovegetativos -tan frecuentes en las ｨ･ｭｯｰｴｩｳｩｳｾ Ｌ＠ provocadores de es­
trechamientos, edemas, contracturas o tras tornos de la función ciliar, capaces 
<le detener sangre o coágulos, dificultar su expulsión o completar una obs­
trucción. 

El reposo estricto, los moderadores de la tos y la inhibición de reflejos 
_por shock psíquico, favorecen la producción de este tipo qe a telectasias. 

b) ATELECTASIA OBSTRUCTIVA POR CASEUM O SECRECIONES. 

BEITZKE estudió en la infancia el mecanismo de la perforación adenopática 
.en un bronquio como causa de ·neumonía caseosa y atelectasia. Esta perfora-­
ción, por razones que expondremos después., es muy frecuehte e'.n los 'riiños y 
-excepcional en el adulto. En cualquier caso, para que pueda surgir la atelec­
tasia, es indispensable que la perforación en bronquio séa· importante, masiva; 
.que el caseum establezca una obstruéción bronquiai 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 y la tos se encargará de elimi­
.narlo. 

Lo que referimos respecto al ganglio, vale asimismo para un foco caseoso 
:parenquimatoso. Ordinariamente la localización de estos focos es periférica y 
la comunicación con el árbol bronquial se establece a través de un bronquio de 
<lrenaje de delgado calibre, en todo comparable a la pequeña fisura ganglio­
.bronquial. Unicamente en la rara circunstancia de eliminación de un foco pa·· 
.renquimatoso en un bronquio lobar o principal, se darían las condiciones ne­
-cesarías para la aparición de atelectasia. 

Respecto a las secreciones no caseosas, más flúidas, como causa de atelec­
·tasia, tenemos que advertir que para que ésta se presente, habrán de concurrir 
·estas dos circunstancias: por un lado, una muy abundante secreción (lesiones 
muy extensas y exudativas, asociación de infecciones no específicas, est ímulos 
secretorios alérgicos o ｮ･ｵｲｯｶ･ｾ･ｴ｡ｴｩｶｯｳＬ＠ fenómenos de trasudación de origen 
-circulatorio, empiemas con fístÜla pleuro-pulmonar), y por ot>ro lado, dificul­
tad para la expectoración, por gran debilidad general (casos finales), por es­
·casa capacidad vital (lesiones extensas, colapsos muy amplios) o por dolor 
torácico (post-operatorio) . 

.e) ATELECTASIA POR NODULOS CALCIFICADOS. 

Este tipo de atelectasia en nada se diferencia de la producida por un cuerpo 
e xtraño, si no es porque el agente productor de la obstrucción no procede del 
e xterior. 

El origen de las calcificaciones puede ser: parenquimatoso, ganglionar y 
broncoparietal. De ser parenquimatoso, estará relacionado patogénicamente 
con el nódulo de GHON o con lesiones dependientes del mismo. Si es adenopá­
tico, no será ajeno al ganglio satélite del primoinfecto. Y si la calcificación es 
bronquial habrá que pensar en una antigua tuberculosis bronquial producida 
por vía canalicular, hemática, por perforación ganglionar o por un primoin­
fecto bronquial. Muy raramente, las calcificaciones podrán desarrollarse a par-
1ir de una tuberculosis de l adulto. Doctrinalmente, sólo se podrá originar este 
tipo de atelectasia en la tuberculosis de reactivación o de reinfección, lo bas­
tante alejadas cronológicamente de la primoinfección para que el proceso de 
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calcificación, u osificaci9.n, . se paya; , desarrollado. Cualquiera que sea fa localiza­
ción d cel foco ｣｡ｬ｣ｾｦｩ｣ ｾ ､ＨＩ Ｌ Ｌ＠ 4ab.rá p.ecesidad de que se origine un nuevo proceso 
,- reactivación¡ eI\ ,el propio fq<?o o en sus proximidades, cun capacidad ､ｾｳ Ｍ

.tnuctiva suficiente Píir"! qu.e )o lipere de su cápsula fibrosa. · 
En el examen de las piezas de exéresis no es infrecuente encontrar, libres 

en el in terior de las cavernas, nódulos calcificados. Pues bien, estas cald.fica­
ciones pueden emigrar e ｩ ｭｰｬ ｾￍｩ ｴ ｲｲｳ･＠ a lo largo del drenaje natilral del foco 
de procedencia dando origen a una atelectasia que englobará el sector paren­
quimatoso enfermo. En su emigración pueden alcanzar el bronquio fuente y 
.con la tos ser expulsados al exterior; pero, también pueden ir a enclavarse en 
un bronquio que .topográficamente nada tenga que ver con el foco de que pro­
.ce.de . y dar lugar a la ｡ｴ･ ｬ･｣ｴ ｡ｳｩｾ＠ de una. zona pulmonar sana incluso del 
p ulmón ¿puesto . . 

. Lo mismo puede dec;irse de una calcificación intra-adenopática expulsada, 
por perforación, al interior de un bronquio o tráquea. Pensamos que esta 

ｾ＠ ,eventualidad no debe .ser muy ｦｲｾ｣ｵ･ｮｴ･＠ dac;la la ｾ Ｎ ｳ｣｡ｳ｡＠ capacidad para l¡:¡, casei­
.ficaciÓn que. tien,en los ganglios en la tuberculosis de reactivación. 

· En ｣｡ｭ｢ｩｾＬ＠ no es excepcional -son numerosos los casos d escritos de bron­
colitiasis- e l . desprendimiento de calcificaciones parietales bronquiales como 
consecuencia de ·la reactivación de viejas lesiones. o de procesos bronquíticos 
,in.específicos destrµcti,vos. Pero, como su localización es habitualrp.ente en 
.bronquios gruesos, ｰｯ｣｡ ｾ＠ veces se presentará ia oportunidad de que se esta­
_blezc;a una atelectasia ·. por las pocas dificultades que hay para su expulsión 
fi l exterior. · 

. Naturalmente, no basta la simple presencia del nódulo calcáreo en la luz 
})ronquial. En au¡;encia de las circunstancias estudiadas a propósito de la obs­
trucción por sangre o caseum, no aparece la atelectasia. 

d) ·BRONQUITIS TUBERCULOSA Y ATBLECTASIA. 

Los procesos inflamatorl.os, edematosos, proliferativos, ulcerativos y la evo­
iudÓn reparativa de una bronquitis tuberculosa constituyen la causa m ás fre­
cuente, por no decir única, de la atelectasia por oclusión. 

Generalmen te se clasifica la. bronquitis tuberculosa en: 1) Inflamatoria ; 
2) H iperplástica; 3) Ulcerosa; y , 4) Fibroestenosante. Cualquiera de estas for­
mas, que casi nunca son puras, pueden dete rminar la estenosis, y aun la oclu­
sión de un bronquio, desencadenando el síndrome atelectá.sico. Pero la. pato­
genia de estas atelectasias toma aspectos particulares según se trate de la 
tuberculosis del niño o del· adulto. 

La tuberculosis b r onquial en la infancia puede iniciarse, como defiende ÜRTH, 
por . un afecto primario en e l bronquio. Aunque hay publicados casos induda­
bles, incluso con autopsia (MENDOZA y MENESES, LEVESQUE, AuBIN y PERROT, Sou­
_us, DE BRUIN, ScH]JRMANN, JouRNEE), consideramos esta eventualidad como 
.muy rara. Habituah1'ente, la bronquitis específica en la infancia se produce 
por contigüidad desqe una adenopatía. El ganglio recostado sobr e un bron­
quio, por un proceso de periadenitis, se adhiere a ·él y lo hace participar en la 
inflamación. La evolución caseosa de la adenopatía puede, como ocurre en las 
adenitis cervicales, acabar por perforar la pared bronquial. 

Es decir, en la infancia la atelectasia por tuberculosis bronquial gira alr e­
dedor ､ ｾ＠ una· adonaptía que inflama la pared bronquial, la co_mprime, l a ca­
seifica y, con mucha frecuencia, la perfora originando una ulceración, un gra­
nuloma o posteriormente una estenosis cicatricial. Lo · dicho para· la adeno-
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patía puede ser válido (LETULLE y HALBRON) para el.nódulo de GHON. Pero esta 
eventualidad debe de ser muy poco frecuente, en lo que se r efiere a los gruesos 
bronquios, porque la localización del afecto primerio suele ser periférica y las 
probabilidades de perforación escasas ya que de ordinario tendrá que atra­
vesar la doble barrer a pleural. En cambio su perforación en bronquios finos 
t iene que ser frecuente pero carece de trascendencia d esde nuestro punto de 

·vista. 
En el adulto, el origen de la bronquitis tuberculosa por propagación desde 

una adenopatía, pese a lo que ｾ･ｦｩ ･ ｮ､ ･ ｮ＠ SCHWATZ, FOURESTIER y otros, debe 
ser muy poco frecuente, porque, al revés de lo que ocurre en la primoinfec­
ción, el ganglio no suele ser voluminoso, no tiende a la caseosis y nÓ se acom­
paña de periadenitis. Para AMEUILLE, LEMOINE, CANETTI, STEINER, la perforación 
ganglionar es infinitamente más rara que en la infancia y, aunque a veces 
puede protagonizar la enfermedad como accidente de la reinfección, se trata 
.casi siempre de ganglios caseo-cretáceos que evolucionan crónicamente des­
_pués de la primqinfección. 

La mayoría de los autores consideran la vía canalicular como la forma más 
frecuente de infección bronquial, bien por la implantación de bacilos de las 
secreciones cavitarias, bien por continuidad desde bronquio de drenaje (MErss­
NER). Otros mecanismos por los que se puede desarrollar una tuberculosis 
bronquial, pero que se consideran infrecuentes, son: la vis linfática (DERSCHEID, 
TOUSSAINT, MAGNIN), la reinfección exógena (ÜRTH, CASTILLO), la tuberculosis 
bronquial post-hematógena ＨｔａｐｉｾＬ＠ ENGEL, DUFOURT; SOULAS), y, en fín, por 
reactivación de viejas lesiones de la primoinfección dependientes casi siempre 
de una fístula ganglio-bronquial. 

Los protocolos de 1.000 autopsias dados a conocer por AuERBACH, en 1949, 
p ueden proporcionarnos una idea de la frecuencia de la tuberculosis bronquial 
y de la forma de producirse. En la mitad de los casos, había tuberculosis de 
la tráquea o de los gruesos bronquios. En 12 casos provenía de una rotura 
ganglionar, en 4 de una diseminación hematógena, y, el resto, de contamina­
c ión canalicular. La abundancia de focos sub-mucosos y la rareza de los mis­
mos en la adventicia hay que interp retarlo en el sentido de que es excepcional 
Ja propagación linfática y habitual la canalicular. 

Desde otro punto de vista, LEMOINE señala hasta el 80 por ciento de tuber­
culosis bronquial en sus broncoscopizados. Por el contrario TRIGIANOS y AssIMA­
COPOULOS, en 1962, por biopsia broncoscópica sólo descubren el 7 por ciento. Esta 
disparidad se debe con seguridad al distinto criterio seguido : los ｡ｾ｡ｴｯｭｯｰ｡ﾭ
tólogos eliminaron las formas inflamatorias puras en las que no descubrieron 
elementos histológicos tuberculosos. En efecto, MEDLAR en 1955, dice de una 
maner a ge!leral que las lesiones inflamatorias catar rales son muy frecuente_s , 
menos frecuentes las proliferativas y raras las ulcerosas, lo que coincide con 
nuestra experiencia broncoscópica. 

Una vez establecida la tuberculosis bronquial del niño o del adulto, ya sea 
primitiva o secundaria a la parenquimatosa y cualquiera que sea el mecanismo 
de su producción, llevará una evolución semejan te a cualquier otra lesión 
tuberculosa. La inflamación y edema iniciales, que en un bronquio fino puede 
ocluir su luz, es capaz de r eabsorberse sin dejar resíduos. Si evoluciona hacia 
la proliferación, puede ocluir bronquios de calibre mayor. Y, tanto la inflama­
toria como la hiperplástica pueden caseificarse transformándose en una forma 
ulcerosa que, en su fase reparativa es susceptible de estenosar y aún ocluir 
los bronquios más gruesos. 
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Es interesante, desde el punto de vista patogénico de este tipo de atelec­
-i:asia, la discordancia que frecuentemente puede observarse entre la clínica 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 síndrome 
oclusivo bronquial con atelectasia, a su muerte sólo 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 oclusión y que desaparecen después de la muerte. 

SIMÓN hace una clasificación general de las atelectasias por bronquitis 
tuberculosa que consideramos muy acertada. Las divide en monoestenóticas. y 
poliestenóticas. Las primeras son producidas por la oclusión de un bronquio 
principal o lobar. Las segundas, son originadas por la oclusión de numerosos 
bronquios periféricos, a partir de los segmentarios, y es la que de ordinario 
se sorprende en el adulto. WESTERMARK, ADAMs, SINGER, pudieron confirmar bron­
cográfica a histológicamente este tipo poliestenótico de la atelectasia. Y muy 
recientemente JoNES y ALLEY, en 200 piezas de rei;ección demostraron la extra­
ordinaria frecuencia y difusión de lesiones productivas, ulcerosas y fibrosas 
en los ｢ｲｯｮｱｵｩｯ ｾ Ｎ＠ periféricos como causantes de atelectasias. 

Esta atelectasia poliestenótica, una de cuyas características es el no ajus­
tarse siempre estrictamente a una disposición anatómica, explica muy satis­
factoriamente ciertos hechos incompatibles con el concepto monoestenótico 
de la atelectasia. Nos ｲ･ｾ･ｲｩｭｯｳ＠ a las atelectasias lobares con bronquio lobar 
permeable, a la caverna aireada en el interior de una a telectasia, a Ia expectora­
ción bacilífera de un enfermo con lesión única 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 compresión ganglionar está íntimamente li­
gado a la controversia 'sobre si la epituberculosis de ELIASBERG y NEULAND era 
inflamación o atelectas.ia. Fue WALLGREN, en 1926, el primero que llamó la aten­
ción sobre esta patogenia de la epituberculosis. Poco más tarde, PROSOROFF se 
sorprendía de la semejanza que muchas infiltraciones infantiles tenían con las 

..atelectasias neoplásicas. Desde entonces se multiplicaron las observaciones 
de este tipo y en 1936 RoESSLE, y más tarde TERPLAN, aportan la demostración 
anatómica de la atelectasia por compresión ganglionar, haciendo pasar al olvido 
o a un segundo plano la infiltración secundaria. TAPIA, siempre ponderado, dice 
a este respecto: « . .. no hay que incurrir en exageraciones tanto en un sent ido 
como en otro. No podemos aceptar que todo sea atelectasia o que todo sea 
inflamación, sino que, de hecho, existen ambos procesos y no raramente apa­
-recen reunidos». Pero, lo importante desde nuestro punto de vista, es qµe 
aparece un nuevo factor de atelectasia en tuberculosis: la compresión bron­
quial por una adenopatía. 

Este mecanismo tan sencillo, la compresión bronquial, es solamente una 
verdad a medias. No puede admitirse que la simple hipertrofia ganglionar, 
salvo en ciertas circunstancias como en adenopatías de excepcional tamaño 

·o en bronquios de paredes muy débiles, como en los. lactantes, sea capaz de 
-comprimir un bronquio hasta obstruirlo. Paquetes adenopáticos de gran volu­
men, con idéntieas localizaciones, como los que se producen por ejemplo en 
el HoDKING, desplazan los bronquios y sólo excepcionalmente dan origen a una 
a telectasia. Algo más debe de ocurrir cuando de tuberculosis se t rata, para 
-que adenopatías de dimensiones muy inferiores determinen con tanta frecuen-
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cia atelectasias. E s indispensable que el bronquio participe en el ｰｲｯ｣･ｳｯＮ ｾ＠
tuberculoso. Ya RoESSLE al describir ｳｾｳ＠ autopsias nos hablaba de dos clases 
de atelectasias : ｰｵｲｾ ｳＬ＠ por simple compresión, e impuras por perforación gan­
_glionar y eliminación de caseum. Pero, en las puras, señala fenómenos ｣ｯ ｮ ｧ･ｳｾ＠

tivos, ｩｮｦｬ｡ｭ｡ｴｯｲｩｯ ｾ＠ y de edema en la pared bronquial. 

El mecanismo de obliteración de un bronquio por una adenopatía tubercu­
losa pasa por las siguientes fases: 1) Fijación del bronquio a la adenopatía. _ 
La periadenitis provoca una peribronquitis y el bronquio se solidariza al 
_ganglio. 2) La pared bronquial St< interesa en la inflamación. Se produce una 
bronquitis tuberculosa con a lteración de la estructura normal del bronquio. 
Y, 3) Depresión de la pared bronquial. El bronquio ha perdido su tonicidad 
y rigidez, es comprimido por el proceso expansivo adenopático, hasta la obs­
trucción completa que se ve favorecida por el edema e hiper plasia de la pared 
bronquial. La culminación de estos fenómenos es la perforación del bronquio 
e inundación de su luz por e l caseum, cuya participació!l en la génesis de la 
atelectasia ha sido estudiada más atrás. 

Así como es frecuente en los niños, resulta excepcional la a telectasia por 
compresión adenopática en el adulto. La adenopatía de reactivación, ya lo 
hemos dicho, casi nunca adquiere gran tamaño, la inflamación no sue le aban­
donar la cápsula, tiene escasa tendencia a la caseosis, los bronquios poseen 
unas paredes rígidas resistentes a la depresión, y su luz es lo suficientemente 
amplia ·para que no sea fáci l una obliteración total. 

j) ATELECTASIA PERICAVITARIA. 

La e tiopatogenia de esta atelectasia merece atención especial no sólo poi; 
la influencia que ejerce en la evolución de las cavernas, sino por los mecanis­
mos poco con vincen tes que se invocan en su producción . 

De este tipo de atelectasias desglosamos todas aquellas que envuelven una 
cavidad como resultado de la atelectasia de un sector anatómico pulmonar; 
ya sea lobula r, segmentario o subsegmentario. Solamente damos e l nombre 
de a telectasia pericavitaria a aquella, no siemp r e fácil de diferenciar de una 
pared callosa, que circundando perfectamente la caverna está rodeada de 
par énquima aireado, y carece de nexo de unión con el hilio pulmonar o lobu­
lar que demuestre o h aga sospechar uha atelectasia zonal. 

Esta atelectasia ha sido interpretada de muy d iversas maneras. Pero antes 
de nada queremos advertir que e l bronquio de drenaje, en sí, 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. 

VILLAFAÑE, WALTER y HENDERSON, entre otros, la consideran consecutiva a la 
oclusión de los bronquiolos, del parénquima que rodea a la caverna, por ta­
pones de moco-pus-sangre, manteniéndose este es tado por la pérdida de tono 
-Orgánico del tejido p ulmonar que impide o dificulta la permeabilización bron­
quial. Parn FLEISCHNER sería debida no al taponamiento sino a la destrucción 
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 comp-!"esión del parénquima y bronquiolos por el proceso exuda­
tivo. Tampoco es aceptable esta teoría porque la a telectasia aparece a veces 
en cavidades en las que nunca h ubo un proceso infiltrativo importante y, por­
que, adem ás, la atelectasia debiera cesar al desaparecer e l proceso exudativo, 
es decir, al formarse la caverna, cuando en realidad suele ocurrir lo contrario. 
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Para MoNALDI y su escuela, SILVEIRA y otros muchos, la atelectasia pericavi­
. taria se debería a la compresión del parénquima vecino, con sus bronquiolos, 
por la hiperpresión generada en el interior de la cavidad. Parece probarlo, la 
desaparición de la atelectasia con la aspiración endocavitaria. Esta manera 

. de ver el problema, que más bien encaja en el concepto de colapso que en el 
de atelectasia, se nos antoja excesivamente simple y demasiado mecánico, y 
no resiste la crítica. Cuando prodigábamos los tratamientos de las cavidades 
con instilaciones y aspiraciones, el estudio manométrico demostraba que no 
todas las cavernas con atelectasia estaban a tensión. Esto por una parte, por-

. que por otra, cavidades verdaderamente a tensión, iI)cluso gigantescos quistes 
aéreos que para el caso valen, no presentan atelectasia circundante o de magni­
tud proporcionada al tamaño de la cavidad. Por eso MONALDI hizo intervenir 
otros factores, resumiendo la patogenia de la atelectasia pericavitaria en estos 
tres puntos, COJ,1 lo que resulta más convincente: 1) Interrupción de las vías 
elás ticas del pulmón en la zona de la caverna; 2) Deficiente aireación del pa-

: rénquima, que rodea la caverna, y que dependía funcionalmente de las ramas 
del bronquio de drenaje interrumpidas; y, 3) Fenómeno valvular en el drenaje 
que hace adquirir valores. positivos al aire intracavitario. 

Nosotros no suscribimos con carácter de exclusividad ninguna de estas 
. hipótesis. 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 oclusión de bronquiolos y poros 

de KOHN en unos casos, o su destrucción en otros, por el indudable compo­
nente inflamatorio pericavitario, unido unas veces a la real compresión del 
parénquima poi· Ja tensión intracavitaria, y otras al simple repliegue del te· 
jido pulmonar, constituyen Jos hechos fundamentales que conducen a la ate­
lectasia pericavitaria. La caverna supone una destrucción del tejido pulmonar 
que altéra o interrumpe, en la zona en que asienta, el equilibrio de fuerzas 

. de la arquitectura fibro-elástica, lo que permite o provoca que la caverna ten­
ga un tamaño muy superior a la pérdida de sustancia. Por consiguiente, si la 

. cavidad ocupa un espacio superior a Ja destrucción parenquimatosa, sólo se 
comprende si admitimos Ja relajación, el repliegue, la compresión o, como 
quiere TAPIA, la espasticidad refleja del parénquima que la circunda . 

. g) ATELECTASIA EN EL COLAPSO PULMONAR. 

El aplastamiento, la torsión o el acodamiento de un bronquio por el colapso 
puede dar lugar a cierto grado de estenosis o a su obstrucción completa. Ahora 
bien, en circunstancias normales de colapso, no es posible la obliteración del 

· bronquio si sus paredes no estaban alteradas con anterioridad o privamente 
no existía un estrechamiento. De ahí el interés del estudio del árbol bronquial 
antes de indicar una técnica de colapso para evitar acontecimientos atelectási­
cos desagradables. 

La aparición de una atelectasia lobar al establecer un neumotórax -con­
siguiendo lo que se ha llamado colapso electivo de muñón negro- demuestra 
la existencia previa. de una tuberculosis muy oclusiva del bronquio correspon­
diente. Pero la aparición de esta atelectasia monoestenótica (siguiendo a SIMÓN), 
que terapéuticamente sería favorable, no es lo corriente. Lo habitual es que 
la caverna permanezca aireada en el interior de la sombra atelectásica como 
prueba. del carácter poliesteilótico de la atelectasia. Ya hemos hablado de que 
la tuberculosis de los bronquios periféricos de una zona enferma es mucho 
más frecuente que la de los troncos. Y estos bronquios finos, a lterados por la 
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bronquitis, se ocluyen con facilidad incluso con colapsos hipopresivos . Es más, 
muchas veces es predecible la aparición de la atelectasia por una serie de 
signos que caracterizan lo que se ha venido en llamar estado pre-atelectásico. 
SIMóN demostró experimentalmente la necesidad de la alteración bronquial: 
en conejos neumotorizados no aparecía la atelectasia en tanto no se provocaba 
una bronquitis. 

A la bronquitis específica y a la disminución fisiológica de la luz bronquial 
que acompaña a la reducción volumétrica pulmonar, hay que añadir como 
favorecedores de la atelectasia la relajación centrípeta del parénquima, las 
secreciones y la dificultad para su eliminación por falta de aire. de trás de las 
mismas y fenómenos neuroreflejos de origen pleural o biliar. EVEN consider a 
corno dominante sobre el anatómico el elemento b roncoconstrictor y vaso­
motor. 

En la toracoplastia y colapsos con relleno, sucede algo semejante, pero las 
posibilidades de obstr ucción bronquial y atelectasia son más numerosas por 
tratarse de colapsos más intensos y menos equilibrados que el del neumotórax. 

En el colapso diafragmático o neumoperitoneal cuen ta también en grado. 
e levado la tuberculosis bronquial. En la comunicación más numerosa de ate­
Jectasias tras la frenico-exéresis presentada por FROEHLICH, la totalidad de las 
mismas estaban situadas en las bases. Si bien es cierto que esta localización 
puede atribuirse al m ayor colapso del campo pulmonar ínferior, no podemos 
por ello despreciar la participación que con seguridad tiene la tuberculosis 
bronquial por su especial predilección -en la que tanto ha insistido TAPIA­

por las ram as del bronquio inferior. 

A la tuberculosis bronquial . y a la bronquitis acompañante inespecífica, hay 
que sum ar los acodamientos y cambios de dirección de los bronquios, la difi­
cultad del drenaje contra la gravedad y la perturbación que en el mecanismo 
de expulsión de las secreciones por la tos representa el movimiento paradó­
jico del diafragma. Todas o parte de estas razones., aunque no de una m anera 
muy clara, explicaría la frecuencia de pequeñas a telectasias probablemente 
segmentarias o subsegmentarias -a veces muy difíciles de ser interpretadas 
así- en las bases pulmonares que fueron descritas por FLEISCHNER con el 
nombre de «atelectasias en dis·co» y que, como se sabe, aparecen también a 
consecuencia de enfermedades abdominales. Para FLEISCHNER, HAMPTON y CAS­
TLEMAN se deberían fundamentalmente a fenómenos de ｨｩｰ ｯｶ･ｮｴｩ ｬ ｾ｣ｩ￳ ｮ＠ por la 
paresia del diafragma o inhibición por el dolor, tal como ocurre en Ja inhala­
dón abundante y prolongada ､ｾ＠ oxígeno o · ｾ ｮ＠ los poliomielíticos. HEUCK se in­
dina por fenómenos espásticos parenquimatosos desencadenados por la sim­
ple hipoventilación o alteraciones c;:irculatorias. 
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