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I N TROD UCC IO N 

El presente trabajo constituye la aportación con la que -hemos 4:enido el 
honor de participar en la ponencia que, ba jo el título de «ATELECTASIA 
PULMONAR», ha sido presentada por nuestro maestro D .. MANUEL LOPEZ 
SENDON ante el Congreso Internacional pa.ra el Estudio de los Bronquios, 
celebrado en · las ciudades de La Coruña y Santiago de Compostela el pasado 
tlñO de 1964. 

Queremos agradecer, antes que ninguna otra cosa, la prueba de confianza 
que se nos ha otorgado al confiarnos la p resente tarea y la constante ayuda 
que nos ha prestado a través de toda ella nuestro maestro. 

A quienquiera que tenga Ja paciencia de llegar al final de nuestras páginas 
debemos adver tir que no es éste un trabajo exhaustivo. Tampoco creemos qll:e 
pueda r esultar completo. Pedimos perdón por todo ello. Lo que verdaderamente 
deseamos, al pasar revista a los logros conseguidos en la mater ia que nos ocu­
pa, es presentar, según nuestro en tender y Jos medios a nuestro alcance, una 
visión de conjunto del proble ma con el ánimo de que en algún sentido pueda 
servir de utilidad. 

Asimismo debemos aclarar que al no ser conocidos todos los factores ca­
paces de interven ir en la etiopatogenia de este proceso, la consecuencia lógica 
c;ue de ello r esulta es el que escape a nuestro conocimiento una i m,'.londerable 
cantidad de hechos sin los cuales es de tbdo punto imposible llegar· a conclu­
siones plenamente satisfactoh as. Para llenar estas lagunas h a sido imprescindi­
b le recurrir a todo cuanto por '. vía de la conjetur a h a llegado a constituir cada 
una de las teorías que sobre eÍ tem a se h an emitido. 

Sin · embargo, ni por asomo habre mos de considerarlas a todas. ellas a lo 
largo de nuestra exposición. Tom aremos, eso sí, todo cuañto nos parece con­
vincente e interesante. Sin dejar de tener bien presente lo much o que de conven­
cional tiene un., proceder semejante, cuidarnos de manten ernos dentro de lo 
qu e hem os creído una postura prudente y eclética. 

GENERALIDADES 

Tenemos por superfluo insistir aquí sobre la t rascendencia que tien e la 
.ATELECTASIA PULMONAR POSTOPERiATORIA, puesto que la · práctica día­
.ria constituye la mejor y m ás demostrativa de las pruebas que corroboran tal 
aseveración. Su influencia en la m orbilidad y en ta mortalidad del período 
j>ostoperatorio salta a la vis ta. Tanto es así que para muchos autores, BROCK 
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entre ellos, la correcta valoración de es te hecho y, más aún, el descubrimiento 
de alguno de sus factores etiopatogenéticos -especialmente el esclarecimiento 
del papel que desempeña la obstrucción bronquial- constituye el logro más 
importante que se ha obtenido en este campo desde el punto de vista de su 
·resolución. 

La .frecuencia con que este proceso incide en el de,curso del período p9st­
operatorio es alta. La mayoría de los autores ｣ｯ ｩｮ｣ｩ､ ･ｾ＠ en afirmar que el pro­
medio de pacientes que se ven aquejados por esta complicación oscila entre 
el cinco y el diez por ciento del total absoluto. MARcus, KRUGER y HoERNER citan 
sobre treinta casos estudiados que en nueve de ellos la atelectasia postopera­
toria apareció durante el primer día, en trece surgió al segundo, en seis al 
tercero, en otro durante el cuarto y en eJ ·i'.Íltimo 'se presentó al quinto día. 

Si bien es cierto que la · mayor frecuencia se da en los primeros días del 
postoperatorio, es m érito de CASTEX y MAZZEI el haber llamado la atención 
sobre una forma clínica cronológica de este proceso que no se había aquilatado 
convenientemente con anterioridad. Tal es la que éstos denominaron «Atelec­
tasia pulmonar pos-toperatoria TARPIA». Esta':'denominación surgió de la nece­
sidad de contraponer, fundándose. en la experiencia clínica, la tal atelectasia 
tardía a la forma «PRECOZ», que. es la que hasta aquel entonces había sido 
considerada en las publicaciones. El objeto que estos autores persiguen con 
tal clasificación, es el de evidenciar que, aun después del octavo día del post­
operatorio, y a pesar de que nada haga suponer que tal pueda ocurri, la apa­
rición de una atelectasia pulmonar complic;mte es posible. 

Otro punto a considerar es que son las intervenciones efectuadas en la ca­
vidad abdominal las que dan el mayor número de atelectasias postoperatorias. 
Esto ocurre especialmente cuando se t r ata de lesicines infectadas, tales como 
las úlceras gastro-duodenales perforadas, las apendicitis supuradas, las cole­
cistopatías sépticas, etc., en donde se llega a una proporción absoluta del diez 
por ciento. Respecto de la frecuencia relativa ésta es del 60 por ciento aproxi­
madamente en las intervenciones del abdomen superior y del 2 al 4 por ciento 
en las ,del abdomen inferior. 

En lo que se refiere a la Cirugía Torácica, la incidencia varía según el tipo 
de in tervención y la causa que la motiva. En las exéresis pulmonares por 
causa de procesos supurados, según BROCK y MINOR, la frecuencia !i.Icanza, en 
el lóbulo restante, hasta un 35 por ciento. MATHEY y GALY dan, para las bron­
quiectasias un promedio del 35 por ciento. En la tuberculosis pu lmonar, la 
mayoría de los autores coinciden en asignar entre el 1 y el 3 por ciento. Asi­
mismo es más frecuente en las intervenciones sobre el lado izquierdo y ｭ ￡ｾ＠

frecuente también en el lóbulo r es tante superior. que. en el in ferior. En Toraco­
plastias, según DAVIDSON, la ｦｲ･｣ ｵ ･ｮ｣ｾ｡＠ oscila entre el 20 y el 25 por ciento, 
mientras que CIVIL INGLES le asigna un 20 por ciento aproximadamente. Es 
más frecuen te en el lado intervenido, aunque pueda darse contralateralmente 
en algún caso, como han descrito LAMBERT y MILLER de una atelectasia masiva 
contralateral postoperatoria anatómicamente demostrada por necropsia. 

En cirugía cardíaca cabe .citar por su importancia particular los casos que 
se presentan en las valvulotomías por estenosis mitral, en las que actúan como 
factores de primera importancia la infección bronquial y/ o la congestión pul­
monar postoperatoria. 

En la cirugía urológica la frecuencia se aproxim a a la de las intervencio­
nes efectuadas en el abdomen superior. 

En el resto de la cirugía de cabeza, cueilo, extremidades, etc., la frecuencia 
suele ser m enor que en los casos anterjores. 
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Por lo que respecta al sexo del paciente, la incidencia suele ser , según 
SAMPSON y COLLINS, más frecuente en los varones que en las hembras y en una . 
proporción de cinco a dos. 

Respecto de la edad y según GRAY, es más frecuente en los niños que en 
los adultos en la proporción de dos a uno. 

CLASIFICACION DE LOS FACTORES ETIOPATOGENETICOS 

Los factores etiopatogenéticos, de cuya acción conjunta resulta la Atelectasia 
pulmonar postoperatoria, pueden ser clasificados siguiendo el criterio de su 
importancia rela tiva, que es lo que vamos a hacer a continuación. 
FACTORES ESENCIALES son aquellos . que resultan fundamentales en la 

acción. 

FACTORES COMPLEMENTARIOS son los que, resulten o no de los anteriores, 
actúan completando la acción de los mismos. 

FACTORES SUPLEMENTARIOS creemos que son todos aquellos elementos 
que sumándose a los anteriores, desarrollan una acción ya 

PREDISPONENTE, al preparar al paciente y hacerle más susceptible 
a los motivadores o ya 

COADYUVANTE, cuando contribuyen, en la medida de sus posibilidades; 
a que se desarrolle el proceso patológico. 

FACTORES DESENCADENANTES son aquellos que pueden actuar desencade­
nando, fijando o estableciendo la acción principal y/o accesorias. 

Como FA·CTORES ESENCIALES O FUNDAMENTALES consideramos a tres 
elementos. Estos son: 

l.º E L AGENTE CAUSAL, sobre cuya naturaleza, procedencia y ｣｡ｰ｡｣ｩ､ｾ､＠
atelectasiante diremos algunas palabras. 

No sólo los elementos procedentes del exterior, como son los cuerpos 
ext raños o los gases anestésicos irritantes, sino también los elementos 
originados en el propio organismo del paciente como los tapones mu­
cosos ｢ｲｯｾｱｵｩ｡ｬ･ ｳ Ｌ＠ son capaces de conducir a l individuo a la atelectasia. 
En el primer caso el elemento es exógeno, dado que procede del exte­
rior, mientras que en el segundo caso ha sido engendrado por él ｭｾ ｳ ﾭ

mo y, aunque pueda depender de circunstancias exógenas es, en reali­
dad, un elemento endógeno. 

En lo que atañe a su naturaleza, los elementos estudiados pueden 
ser orgánicos., cuando son de materia formal o anatómica, tales como 
las torsiones o los acodamien tos bronquiales y el edema o la congestión 
bronquial. Son funcionales cuando están constituidos de materia bio­
química o ener gética y afectan a la función y no a la estructura. Ambos 
pueden ser ya fisiológicos, cuando representan algo natural y perfecta­
mente normal, o francamente patológicos, si resultan ser nocivos por 
sí y en algún sentido. 

Cuando valoramos la capacidad atelectasiógena de un elemento, pen­
samos en que ésta puede depender del organotropismo o de las carac­
terísticas lesígenas inherentes a él (condiciones intrínsecas) o bien pue­
de ser que dependa de circunstancias no ligadas a su naturaleza como 
son la forma y el tiempo de actuación y de contacto, la masividad o el 
punto sobre el cual actúan (condiciones extrínsecas). 
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2.º EL ORGANISMO RECEPTOR puede actuar frente a la agres10n según. 
diversos mecanismos de defensa que dependen de. sus posibilidades re­
activas de adaptación y lucha. 

3.º Los MECANISMOS DE ENLACE, agente causal-organismo receptor, 
que valoraremos preferentemente según la vía de entrada y el mecan.is­
mo de penetración. 

La vía de entrada no hace falta que sea de tipo natural o camino 
fisiológico como sucede en la perbronquiaJ; también puede ser artifi­
cial o antinatural y creada o no por el cirujano, como acontece en los 

procesos fistulosos broncopleurales postquirúrgicos por deficiencia de 
sutura, etc. 

La penetración puede ser directa cuando se hace sin la interven ción 
de elementos intermediarios o indirecta cuando actúan por vehicula­
ciones o intermediarios de cualquier tipo. 

Los FACTORES COMPLEMENTARIOS son múltiples. Mencionaremos Ja 
-:importancia del factor de plegamiento mucoso secundario en los estrictura­
mientos funcionales del bronquio, el valor del edema parietal, del tapón mucoso 
endoluminar, de la trasudación y aumento de la secreción, la trascendencia 
de las alteraciones funcionales resultantes de la exageración de la estenosis 
espiratoria fis.iológica del bronquio y de la perturbación del ｭ･｣｡ｮｾｳｭｯ＠ de la 
tos a nivel bronquial con abolición o perturbación del mecanismo erecto-ondu­
latorio, según ha demostrado DI RIENZQ, de la acción traumatizante del aire a 
su paso por una estricturación bronquial y de su papel en los casos de esteno­
sis mínima, según des.cribe A. H. ANDREW, etc. 

Entre los PREDISPONENTES SUPLEMENTARIOS situamos a los factores 
que son preexistentes a la aparición de la atelectasia y actúan poniendo al 
sujeto en condiciones de «receptividad» o de «reactividad» adecuadas. Unos 
dependen del propio individuo - del «terreno»- y pueden ser hereditarios, 
congénitos o adquiridos; subclínicos o bien clínicamente manifiestos en forma 
de cuadros orgánicos displásicos o dismórficos (lesionales o no) o funcional­
mente disregulativos fásicos (disergias, degeneraciones o distonías) o bioquí­
micos (dismetabólicos o diatésicos). Otros son peris táticos, puesto que depen­
den de los factores o circunstancias extracorporales y de ambiente, tales como 
los elementos alim entarios, las preocupaciones, los traumas psíquicos, etc. 

Como FACTOR!ES COADYUBANTES SUPLEMENTARIOS consideramos a 
todos aquellos que, ｰ･ｲｩｾｴ￡ｴｩ｣｡ｭ ･ ｮｴ･＠ o endógenamente, actúan desde el mo­
mento en que se inicia el proceso atelectásico. Endógenos son por ejemplo 
los derivados qel acto quirúrgicos en sí, tales como el tiempo de interven ción, 
la técnica empleada, las zonas tocadas o llevadas; los que dependen de la 
anestesia; la posición peroperatoria del paciente; los estados irritativos bron­
copulIDonares simples . o las infecciones; los decúbitos; el grado de movilidad; 
la deshidratación y el shock, etc. Entre los exógenos podemos contar ·a los 
elementos farmacológicos, como los analgésicos, sedantes, broncoactivos, anti­
tusígenos, etc.; a los vendajes bloqueantes de la movilidad respiratoria, a las 
maniobras o actitudes a que se obligue al paciente, al estado ambiental, al 
Ｍ ｾ ｳｴ｡､ｯ＠ atmosférico, e tc. 

Los FACTORES FINALES O DESENCADENANTES DIRECTOS del proceso 
atelectásico, resultantes de la actividad de todos los anteriores, pueden ser 

-clasificados según se viene haciendo ordinariamente, en tres grupos diferentes: 
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1.º) OBSTRUCCION BRONQUIAL. 

2.º) ACTIVIDAD PULMONAR INTERSTICIAL Y BRONQUIO-ALVEOLAR. 

3.º) COMPRESION BRONCO-PULMONAR. 

CLASIFICACION ETIOPATOGENETICA DE LAS ATELECTASIAS 
Esta clasificación habrá de entenderse teniendo en cuenta que es el resul­

tado de la consideración relativa que nos parece se imputa a cada uno de los. 
factores desencadenantes de la atelectasia. Tendremos presente, además, que 
en el desarrollo del proceso intervienen todos y cada uno de los elementos a 
considerar, aunque lo hagan en muy diversas proporciones y por órdenes de 
importancia. No imaginamos que exista una actividad única o exclusiva ni un 
e lemento que actuando en solitario sea capaz de producir la atelectasia. 

Todo ello es fácilmente comprensible si se tiene en cuenta que los factores · 
finales apuntados y las consecuencias que de e llos se derivan son las resul­
tantes de toda una serie de circunstancias y factores que, al encadenarse en 
acción conjunta, les confieren una forma patogenética determinada. 

De todo ello r esulta nuestro criterio de abordar el problema presente a 
partir del concepto que nos m erece una visión activa del mismo y fundada 
sobre la base de la relativa proporcionalidad y orden de .importancia con que 
sus componentes se expresan. 

Según lo apuntado habremos de hacer la clasificación siguiente: 

a) ATELECTASIAS MECANICO-OBSTRUCTIVAS.- Son aquéllas en las 
cuales el factor de predominio adopta un matiz preferentemente mecá­
nico que resulta, por lo general, de la acción de factores formales. ES­
TATOGENOPATICAS. 

b) ATELECTASIAS DINAMICO-FUNCIONALES.-En este caso los elemen­
tos dominantes del cuadro están constituidos por los factores funciona­
les disregulativos y/ o bioquímicos y sus manifestaciones dinámico-ener­
géticas. DINAMICOGENOPATICAS. 

e) ATELECTASIAS MIXTAS.-Aquí no es posible establecer claramente la 
dominancia de a lguno de los factores que se integran en uno de los 
grupos anteriores . No hay predominancia y la expresión del cuadro se 
mues tra como el resultado de la intervención equilibrada de elementos 
pertenecientes a ambos grupos. 

Los elementos del grupo MECANICO-OBSTRUCTIVO le confieren a és te su 
individualidad por la capacidad obs trivante del conducto bronquial que les 
es propia, aunque no lo sea exclusiva, por el consiguiente bloqueo ventilatorio 
del sector satélite y por la consecuente reab sorción gaseosa del mismo. Los 
potenciales de acción obstructivante, cualquiera que sea el elemento del grupo 
que se consider e, están en relación directa de su capacidad atelectasiante. 

La obstrucción bronquial, tanto si es del bronquiotronco, lobar o zona l, como 
si es comple ta, incompleta, valvular o mixta, puede ser: 

- Br oncógena o directa, en cuyo caso las posibles causas de terminantes 
pueden agruparse según su ubicación en Intramurales si se disponen en­
t re las diversas for maciones que constituyen el brqnquio y que, a su vez, 
pueden ser inflamatorias y no inflamatorias, y Endoluminares si es que 
ocupan la luz bronquial y son independientes de ella, aunque p rocedan 
de la misma (moco bronquial, trasudado, etc.). 
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- No broncógena o indirecta, cuando no proced,e del bronquio. A su vez 
y atendiendo a su localización, pueden ser E'.ndoluminares, endógenas 
cuando son los materiales de inundación, por ejemplo, y exógenas, como 
lo son los cuerpos extraños. Exotubulones, directas como los acodamien­
tos o las torsiones, e indirectas como las inflamaciones adenopáticas, por 
ejemplo, o las compresiones, como el colapso plástico. 

Las características que permiten individualizar al .grupo DINAMICO-FUN­
CJ.ONAL se derivan del modo de acción de sus componentes, capaces todos 
e llos de poner en movimiento los elementos de función en sentido atelectasian­
.t e . Aquí también ocurre que los potenciales de acción están en razón directa de 
s us posibilidades patogenéticas. Estos potenciales de acción dinamógena-energé­
tica son los que permiten establecer dos grandes . sub grupos: 

l.º HIPODINAMOGENOPATICO,. en el caso de que la expresión se haga 
en sentido hipofuncional, ya sea por su' evidencia o por su apariencia. 
Una posibilidad que puede admitirse, ºal menos. teóricamente, es aquella 
en la que la actividad · funcioná l se encuentra abolida: ADINAMOGE­
NOPATICO. 

2.º HIPERDINAMOGENOPATICO. Aquí los· potenciales de acción se expre­
san en el sentido de la exaltación. 

Dos son los posibles puntos de acción de los componentes del grupo. Uno de 
ellos es la estructura bronquial; el otro es el parénquima pulmonar. 

Unas veces la actuación inicial incide en los bronquios periféricos carentes 
d e estructura rígida, en los cuales producen estenosis. 

Otras veces actúan sobre el parénquima pulmonar, induciendo la actividad 
jn ters ticial, canalicular y sacular. Este m ecanismo suele obrar, ordinariamente, 
p or la acción conjunta de los componentes, los cuales se ponen en acción simul­
táneamente o bien lo hacen de un modo escalonado. 

Una tercera faceta es la que presenta la acción conjunta de los dos grupos 
<:>.nteriores, ya sea por entrada en bloque o b ien por la inter vención ulterior de 
uno de ellos, que es reclutado por el anterior. 

La puesta en m archa del proceso dinámico-funcional puede ser debida a 
factor es localizados en el tórax o bien a otros localizados a una dist ancia 
m ayor o m enor d el mismo. 

MECANISMO DE ACCION DE LOS FACTORES DETERM.INANTES 

Aclaremos aquí, una vez más, que de entre los p osibles factores etiopatoge­
n é ticos, sola mente se . conocen algunos de ellos en los que la par ticipación no 
o frece dudas. Otros pertenecen al terreno de la teoría. 

Resp ecto de sus mecanismos de acción se p uede decir que ocurre exacta­
m ente lo mismo. 

ｆｵｮ､ ｡ ｭ･ｮｴ｡ｬｭｾｮｴ･ Ｌ＠ la acción patógena se expresa según a lguna de las si­
g uientes posibilidades: 

a ) Por alteración de un proceso fisiológico de forma o de función: 

- Mediante la exaltación. 
- Mediante su atenua ción o abolición . 

b) Por cau sa de la implantación de un elemento, formal o funcional, pa­
tológico. 

e) Por la combinación de factores. 
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OBSTRUCCION BRONQUIAL 

Aun cuando fueron las experiencias de CoRYLOS: y BIRBAUM las que permi­
tieron conocer el m ecanismo íntimo del proceso atelectásico de tipo obstruc­
tivo, fue LICHTHEIN quien primero indicó que, como resultado de sus. experien­
cias, podía afirmar la realidad de la reabsorción gaseosa en el territorio satélite . 
Esta se efectúa en todo proceso obstructivo a condición de que concurran las 
consiguientes condiciones de espacio y tiempo. 

El bloqiie ventilatorio, consecuencia directa de la obstrucción y como ele­
mento funcional, determina la puesta en marcha de una serie de procesos que 
conducen a la transformación del sector afectado. Por otro lado, la acción obs­
tructiva del elemento bloqueante desencadena también una serie de procesos 
l igados a su presencia física. 

A pesar deI bloqueo ventilatorio continúa la reabsorción de los gases conte­
nidos. Intervienen en ello los elementos de orden fisiológico pr;eexistentes, tales 
como el gradiente de tensión sangre-aire, e l tiempo de contacto, la permeabili­
dad de la membrana, la superficie funcionalitiente activa,' etc., y a los que se 
suman elementos patológicos desencadenados por el proceso mismo o agrava­
dos por él y preexistentes. El mantenimiento de la actividad hemodinámica en 
el territorio afecto, e incluso el aumento temporal de la mísma que suele durar 
unas cuarenta horas aproximadamente, colabora con los demás factores de difu­
sión en la disminución gaseosa endoalveolotubular sucesiva. El proceso se man­
tiene hasta el final incluso en los casos de disminución de la elasticidad pulmo­
nar y a pesar de la reducción intraalveolar de O, y CO,, puesto que el nitrógeno 
hemático actúa como regulador y compensa el juego de las presiones parciales. 

El plegamiento parenquimatoso atelectásico no resulta únicamente del blo­
queo ventilatorio y su consecuente vaciamiento gaseoso, sino que en ello inter­
vienen también fenómenos desencadenados a distancia. Cuando el factor oclu­
yente es un elemento ext raño y /o posee la suficiente capacidad estimulatriz, 
se originan .fenómenos irritativo-inflamatorio locales que mueven, por un lado, 
a la reacción local - causa del estímulo parietal directo- , y, por otro, a la 
actividad funcional r efleja a distancia. La presencia irritante ocasiona un edema 
parietal que actúa como complementario en la obstrucción, al igual que lo 
bacen la hiperemia y la contracción de la musculatura local. Los estímulos 
reflexógenos desencadenan, por su parte, fenómenos de tipo vasomotor hipere­
miantes y edematizantes que provocan un aumento de la rigidez parenquima­
tosa; por otro lado, los fenómenos neuromusculares reflejos actúan sobre el 
s istema tubular terminal y conducen a la contractura · estrictamente y al plega­
miento secundario de la mucosa. Los fenómenos canaliculares de estenosis, ple­
gamiento complementario, acortamiento y r etracción y . dislocación que actúan 
en bloque y efectúan la tracción del parénquima y coadyuvan con la acción 
hipertónica sáculo-<1.lveolar y el efecto de compresión del parénquima interpues­
to entre los elementos tubulocanaliculares, son otros tantos elementos depen­
dientes de la actividad neurorrefleja que puede actuar en sectores no compro­
metidos por el bloqueo ventilatorio y dar lugar a un m ecanismo que conduzca 
al establecimiento de la atelectasia refleja en los lugares en donde ac túa. 

Cuando la obstrucción bronquial no es completa adquieren la máxima im­
portancia los factores complementarios de oclusión. DI RIENZO pone de mani­
fiesto que las actividades m eramente fisiológicas pueden, en los casos en que 
1a pared bronquia l está aquejada por alteraciones de suficiente magnitud, alte ­
rarse hasta el extremo de quedar convertidos en factores complementarios d e 
a telectasia. En los broncópatas crón icos, por ejemplo, la estenosis espiratoria 
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fisiológica del bronquio puede llegar a Ser capaz de r educir la luz bronquial 
hasta un quinto de su calibre; la tos es otro mecanismo que, considerado por 
él como r esultado de la actividad,. erecto-ondulatoria bronquial independiente 
en cada uno de Jos lóbulos, puede hacerse comple tamente ineficaz o abolirse en. 
Jos territor ios comprometidos y actuar por la re tención estática del contenido. 
A. H. ANDREW pone de manifiesto que, en algunos casos de obstrucción mínima, 
la mayor velocidad del aire en la zona estenosada condiciona una paresia <> 
pará lisis de Ja actividad ciliar pm: efecto traumatizante, el cual determina Ja 
implantación de un círculo vicioso obstructivante. 

<;:uando el tipo obstructivo es valvular, hay que añadir el factor activo de 
evacuación gaseosa a Jos demás mecanismos susceptibles de ·entrar en juego. 
El mecanismo valvular provoca el escape al permitir la succión del contenido 
;iéreo hacia el exterior. Esto ha sido consignado por Jos trabajos experimentales. 
de C. VALIER-JACKSON. 

ACTIVIDAD INTERSTICIAL Y BRONQUIO-ALVEOLAR 

Por lo que atañe al grupo de predominio funcional o reflejo de las atelec­
rnsias diná mico-funcionales diremos que, aunque su evidencia clínica es patente 
-o por Jo menos su apariencia clínica-, se dista bastante de que }o sea tam­
bién su etiopatogenia. 

Sobre Ja realidad de la existencia de una actividad sáculo-alveolar de tipo 
DINAMICO-FUNCIONAL, se puede afirmar. Sí, es evidente. El pulmón es un. 
órgano dotado de motilidad propia y activa, meuromuscular, autorreguladora 
y reflej a . Así se reconoce actualmente por todos. Aquí no hay problema. 

Donde el problema surge es cuando se debate la importancia de este funcio­
nalismo pulmonar en la génesis de las atelectasias que se han denominado 
«periféricas». Los que se inclinan a considerar este funcionalismo como de 
primera magnitud · se fundan en los trabajos de BALTISBERGER, MoLESCHOT, 
McKLIN, DUBREUILLE, BAUDRIAMONT, LASAGE y BRONCHORST y DIJKSTRA, entre otros, 
que muestran la evidencia anatómica de los elementos musculares dispuestos 
en el intersticio del parénquima pulmonar y al cual adjudican una función con­
tráctil lo suficientemente potente como para motivar la atelectasia. En las expe­
riencias de LUISIADA. y RrnoTTO sobre lo que se ha denominado «corrientes de 
<>cción pulmonar ». En las afirmaciones de XALABARDER y ALEXANOER sobre la 
acción de terminante de la contracción sáculo-alveolar re fleja. En las «atelecta­
sias fi siológicas» observadas por VERZAR en la investigación animal. En la hipó­
tesis de STURM sobre la acción vegetativa atelectasian te , fundada en la compro­
bación de una perfecta pÚmeabilidad bronquial, que le lleva a. considerar a la 
contr actura pulmonar activa o «lungenkrampf» como' el factor fundamental. 
En la teoría de la similitud funcional entre el capilar sanguíneo y el alvéolo 
pulmonar, en lo que se refiere a la contractilidad, y por la cual los haces fibri­
lar es pericanaliculares, periatriales y perialveolares pertenecientes al tejido 
mioelástico de McKLIN, vendrían a ser como las células pericapilares de RouGET, 
las cuales, a pesar de no ser de tipo muscular, gozan de capacidad contrác­
lil, e tc . 

Los que prefieren considerar a este factor en cuestión como de carácter 
secundario también tienen sus puntos d e apoyo. Se fundan en que, a pesar de 
las afirmaciones de BALTISBERGER, las adquisiciones de ENGEL niegan la existen­
cia de formaciones musculares verdaderamente inte rsticiales. Asimismo, los 
trab ajos de von HAYEK y de NIEDNER sobre la estructura pulmonar concluyen 
en lo mismo que el anterior, que no hay una musculatura intersticial capaz. 
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Por otro lado, el mismo NIEDNER, mediante la exper imentación peropera toria 
intratorácica, corrobora la impresión de que no ex is te capacidad a telectasió­
_gena en el .parénquima pulmonar. Los trabajos de REINHART, PFAFF y HEROLD 
y los más recientes todavía de F. JIMÉN EZ OLIVEROS, MONTES BRAVO y BONET, 
indican, como máximo, que la actividad parenquimatosa sólo es capaz de ltega1· 
a producir un estado hipertónico, pero no una atelectasia. 

Por otro lado, CORDIER, SERGENT y CARDIS y PELLISIER, entre o tros, apoyan 
-e! mecanismo de con tracción bronco-pulmonar primaria sin obliteración p revia, 
como causa primera. WESTERMARK, MUELLER, REDEK.ER, BRANWELL, GIBBSON, e tc., 
.siguen la idea de que lo inicial es la obs trucción bronquial periférica. McKLIN, 
BJNET, BuRSTEIN, TAKATS y otros se inclinan por la contracción de los bronquio­
los y ｣｡ｮ｡ｬｾ｣ｵｬｯ ｳ Ｎ＠ MOELLENDORF, p©r su parte, indica que los elementos activos 
s on, únicamente, los canales bronquiales, mientras que las paredes sáculo­
<ilveolares son elementos meramente pas ivos. 

Es posible que todos ellos lleven su parte de r azón. Probablemente la solu­
c ión a toda la serie de interrogantes que permanecen abiertos puedan, en ｳ ｾ＠
momento, dar la clave del asunto. Por hoy, lo que nos parece más prudente es 
c onsiderar que estas atelectasias son el resultado de la acción conjunta de 
diversos factores par enquimatosos de actividad y no sólo del sis tema sáculo­
a lveolar, como pretenden BALTISBERGER y CATALDI, por ejemplo . 

Dejando las cosas en el punto de que las discrepancias exis tentes se deben 
al desconocimiento que se tiene de la cuestión, debemos volver a la evidencia de 
ｾ ｵ ･＠ existen una serie de cuadros atelectásicos en los cua les no es posible deter­
minar un elemento obstructivo como causa inicial. 

Los puntos de partida del r eflejo desencadenante son variados y e l tipo y 
c<iusa estimulatriz diver sos. TAKATS ha comprobado que el embolismo de los 
vasos pulmonar es. es capaz de mover a la atelectasia. LARSELL ha puesto de 
manifiesto la existencia de fibras atriales, de tipo nervioso, que podrían forma r 
parte de lo que apunta PARODI sobre la posibilidad de un reflejo visceral de 
contracción pulmonar, lo cual ha sido comprobado pos teriormente por TAPIA 
y otros. SAUERBRUCH obtuvo modificaciones neuromotoras y neurovasculares 
mediante la es timulación de los plexos y fibras. del hilio pulmonar. CASTEX y 
MAZZEI citan la es timulación del vege ta tivo colónico como causa de la atelec­
tasia postoperatoria, a l igual que hace WESTERMARK en su experiencia de cirugía 
.abdominál. Asimismo se encuentran casos semejanfes en cirugía neurológica, 
renal, ginecológica, e tc., en los que se invoca como fac tor desencadenante al 
elemento vegetativo. 

En lo que concierne a la cirugía del tórax, las maniobras sobre los vasos y 
bronquios del pedículo, ･ ｾ＠ las cuales se traumatiza o se secciona la adventicia 
de los vasos o las capas . bronquia les portadoras de la sensibilidad vascular y de 
los impulsos vasoconstrictores (LERICHE), son capaces de engendrar una atelec­
tasia, ya por el e fecto de la vasodila tación regional inmedia ta, por la pérdida 
<lel reflejo vasocons trictor isquemiante, la m agnitud de la circulación colateral 
que se establece o la supresión de la sensibilidad vascular (HEGER); o bien por 
actuar como focos de estimulación vegetativa en el sentido neurovascular inicial. 
Cuando la acción traumatizante se ejerce sobre la cadena la te rovertebral, espe­
cialmente en los casos de pleura apical soldada que obliga a maniobras de 
despegamiento traumatizante o en las ligaduras accidentales y en los puntos de 
electrocoagulación, el r esultado puede ser parecido, en su s e fectos re flexógenos , 
a los anteriores. 

Por otro lado, los simples casos de hiperparasimpa ticotonía, y en especial 
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cuando existe algún elemento favorecedor, son capaces de produci'r «per se», 
una atelectasia de tipo reflejo. 

La acción vegetativa, al hacerse expresiva por la acc1on del efector, puede 
dar origen a dos grupos de fenómenos opuestos entre sí y según se deriven de 
la hiperactividad o de la hipo o inactividad. 

Los fenómenos de hiperactividad pueden ser: 

N euromotores: 

Bronquiales : 

- Contractura muscular estricturante y activa. 
- Plegamiento mucoso complementario y pasivo. 

Canaliculares terminales (OLIVEROS): 

- Estenosis. 

- Plegamiento complementario. 

- Acortamiento por retracción. 

- J?islocación por modificación dispositiva. 

Estos cuatro elementos suelen desencadenarse conjuntamente y ac­
tuar en bloque. 

Sáculo-alveolares: 

- Contracción tónica de sus elem entos activos. 

N eurovasculares: 

Tubulares (HAYEK): 

- Hiperemia. 

- Congestión. 

Edema parietal. 
- Trasudación endotubular. 

Sáculo-alveolares: 

- Conducen, al igual que en el caso anterior, a la hiperemia, a la 
congestión y al edema seguido de exudación y diapedesis inters­
ticial bloqueantes de la elasticidad pulmonar (ROHRER, MEYER, 
MACK, etc.). 

Neurosecretorios: 

Conducen a la actividad hipersecretor ia. 

Los fenómenos de hipoactividad conducen a (SOULAS): 

- Inhib ición motora o broncoplejía tubular parietal. , 
- H ipo o acinesia ciliar. 

- Inhibición hemodinámica volumétrica. 

- Hiposecreción. 
- Isquemia de la mucosa bronquial terminal. 

Estos fenómenos, vasculares. y musculares, pueden ser originariamente inde­
pendientes aunque formen parte de un mismo mecanismo de acción vegetativa 
(OLIVEROS y colaboradores). 
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El m ecanismo de acc1on de estos elem entos son distintos según el grupo y 
Ja calidad de los factores de intervención. En el caso de que se haya originado 
una obstrucción b ronquial, previa la acción contráctil tubulo-alveolar, el vacia­
miento gaseoso tiene lugar por evacuación activa del mismo. Cuando el elemen­
to obstructivo periférico es anterior a la contracción y por causa de la acción 
neurovascular, el contenido gaseoso queda aprisionado y es absorb ido. La oclu­
sión canalicular tiene lugar en estos casos e inicialmente por la congestión y el 
edema de los mismos y completado por el mayor contenido endoluminal proce­
dente de la hipersecreción y · de la trasudación. Cuando la obstrucción es por 
el efecto mixto de los factores musculares y vascular es, los primeros aportan la 
cs tricturación activa y el plegamiento mucoso complementario y los segundos 
lo hacen por la congestión, el edema, la trasudación y la hipersecreción (Po­
L!CARD). 

SOULAS y MOUNIER-KUI-:IN describieron un tipo de atelectas.ia, la «POSTOPE ­
RATORIA BRONCOPLEJICA», en la que los factores determinantes del éxtasis 
bronquial de ｣ｯ ｮ ｴ･ ｮｩ､ｾ＠ son la abolición de las· funciones motrices tubulares, 
la hipocinesia ciliar y la inhibición refleja de la tos. 

COMPRESION BRONCO-PULMONAR 

En las a telectasias por COMPRESION, las fuerzas de acc1on que actúan 
extrabroncopulmonarmente (colapso plástico, elevación diafragmática, neumo­
tórax, etc.) determinan la compresión y, posteriormente, la atelectasia post­
colapso, al intervenir los factores de obtsrucción. Se citan algunos casos en que, 
con anterioridad a la aparición de una fuerza colapsante suficien te, se desenC?­
dena una atelectasia que p uede localizar se en un sector no compromet ido por la 
compresión. En estos casos se invoca a factor reflejo pleurógeno como causante 
del hecho. 

BARKLEY y COITEN indican, por su parte, que el mecanismo de las atelectasias 
por compresión aérea y sin causa aparente podría ser el que corresponda a la 
acumulación de aire en el espacio pleural por escape desde los a lvéolos y a 
través del intersticio y de las va inas vasculares, favorecido todo ello por la tos 
que el mismo mecanismo incrementa. 
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