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NEUMOTORAX ESPONTANEO
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Introduccion

De entre los 4103 enfermos ingre-
sados en el servicio de Reanimacion
Central desde enero de 1967 a mayo
de 1973, estudiamos 20 casos de los
24 neumotdrax espontaneos (N.E.)
ocurridos durante este periodo, es de-
cir, el 0,60 % de los enfermos ingre-
sados, lo que representa aproximada-
mente la cuarta parte de la proporcion
que se presenta en los centros de Neu-
mologia (1,70 % de N. E. en varones
y 0,40 % en mujeres)’.

Etiologia del N.E. No se incluyen en
este grupo de 20 enfermos los neumo-
torax de origen traumatico, ni los
accidentalmente producidos por ma-
nipulaciones terapéuticas, sino los
que responden a los 4 grupos de cau-
sas siguientes: 1) tuberculosa; 2) tu-
moral); 3) inflamaciones inespecificas
pulmonares y de la pleura, y, 4) idio-
patica.

Hasta 1932 la tuberculosis domina-
ba la patologia pleuro-pulmonar. Ese
ano, Kjaergaard ya describe, por pri-
mera vez, la presentacion de N.E. de
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etiologia no tuberculosa, y hasta el
momento actual ain no se ha llegado
a descubrir la causa de algunos de
estos neumotorax, llamados idiopati-
cos 0 «benignos», que encontramos
principalmente en individuos jovenes,
sin enfermedad aparente.

Actualmente se acepta que, la ma-
yoria de los casos, se deben a la rup-
tura de una bulla subpleural, lesion
habitualmente encontrada en toraco-
tomia Lichter?, estudiando la anato-
mia patologica pulmonar de enfer-
mos que fueron intervenidos por re-
cidivas, encontrdo que en todos los
casos s¢ hallaban, junto a zonas de
enfisema, formaciones quisticas ro-
deadas por tejido fibroso, focalmente
distribuidas y de localizacion subpleu-
ral. El origen de estos quistes y su
curiosa presentacion le hace pensar
en una causa congénita, por la mayor
frecuencia en pacientes jovenes y la
escasa incidencia en enfermos con in-
flamcion crénica.

Esta teoria, defendida por muchos
autores es rebatida, sin embargo, por
otros que encuentran formaciones de

bullas con fibrosis asociada e infla-
macién cronica y consideran que
aunque existe un componente con-
génito no conocido en el tejido pul-
monar como, falta de elasticidad e
insuficiencia vascular, la presentacion
de estas lesiones se produciria por
un stress local o degenerativo a lo
largo de la vida. Otros autores divi-
den los casos en congénitos y adqui-
ridos.

El hecho de que el N.E. idiopatico
se presente en jovenes con habito as-
ténico, hace pensar, que la formacion
de bullas se deberia a una isquemia
vascular correspondiente a la relativa
lentitud del desarrollo de la vascula-
rizacion pulmonar, en proporcion a la
rapidez de crecimiento de estos indi-
viduos altos y delgados.

La busqueda de un déficit de alfa-1-
antitripsina asociado a una insuficien-
cia respiratoria obstructiva y a enfi-
sema familiar, ha dado igualmente
origen a muchos trabajos.

El tabaco tiene influencia por las
lesiones bronquiticas que produce, so-
bre todo por encima de los 35-40 anos,
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pero no explica la etiologia idopati-
ca. Tampoco los grupos sanguineos
han dado coincidencias significativos
en la buisqueda de una causa, ni la
etiologia viral, aunque en algunas es-
tadisticas se haya presentado en un
30 % de los enfermos como posible
origen de esas lesiones cicatriciales o
de inflamacion.

En cuanto a la patogénesis del N. E.
se acepta de forma casi unanime, que
el aire procedente de la zona bron-
coalveolar, pasa por un defecto de la
pleural visceral, v que este defecto
debe de existir en cuanto que se con-
sidera demostrado que para romper
una pleura sana hace falta una hiper-
presion de 200 mm. Hg.

Contrariamente a lo que se puede
pensar, el N.E, se presenta raramente
en los enfermos asmaticos y su pre-
sentacion se estima solamente en un
2 %. El neumotérax se produciria
como complicaciéon del asma tinica-
mente en las crisis agudas repetidas.
Parece evidente por otra parte, que la
distribucién regular del aire por toda
el drea enfisematosa es un factor im-
portante en la no presentacion de N.E.

La tuberculosis, aunque relegada a
un segundo plano, es sin embargo la
segunda causa mas frecuente en la
produccién de N.E., por delante de
los tumores y de las lesiones infla-
matorias inespecificas.

En 11 de nuestros casos de N.E. no
pudo determinarse la causa y, por
tanto, los clasificaremos como idio-
paticos; 4 eran de etiologia tubercu-
losa; 3 por inflamaciones inespecifi-
cas; y 2 debidos a tumores.

Estudio clinico

Fdad. La mayoria de los autores
consideran que una mas alta propor-
cion de N.E. se presenta en enfermos
de menos de 40 afos (Tabla I).

TABLA I e
Rottemberg, Ross y (media) 30
Golden

Meyer (1958) 60% 20— 40
Lageze (1952-59) 53% 20-40
Bernhard, Malcolm 70% 20-40
(1962)

Hyde (1963) (media) 37
Johnson, Inoye (1967) (media) 35
Engel (1967) 53 % masde40

El 60 % de nuestros casos eran de
edad inferior a 40 afios (Tabla II),
19 eran varones y 1 hembra. 3 pre-
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TABLA 11
Anos N° Proporciéon

15 - 20 2

Bl F6 8 | menos de 40 afios, 60 %
30 —40 2

40 — 50 ) )

50 — 60 3 |mas de 40 afos, 40 %
60 — 70 3

sentaron un neumotérax incompleto,
y como era de esperar corresponden
a enfermos de mas de 40 afos que
probablemente sean portadores de le-
siones reiteradas en la pleura y tejido
pulmonar por procesos inflamatorios
padecidos a lo largo de la vida. Hubo
dos casos de neumotodrax bilateral en
sendos enfermos mayores de 60 afios,
el ultimo de los cuales, de origen tu-
moral, fallecid antes de la hora de su
ingreso.

La afectacion, como en la mayoria
de los trabajos publicados, es, aproxi-
madamente, igual en ambos lados:
10 en el derecho v 8 en el izquierdo.

Causas inmediatas y sintomatologia.
El esfuerzo fisico, que se citaba en la
literatura médica como el hecho mas
frecuente en relacion con la aparicion
de N.E., se considera hoy de escaso
valor. En nuestra casuistica solo 5 de
los enfermos notaron un dolor pun-
zante, intenso, intratoracico, al efec-
tuar un ejercicio violento y los 15 res-
tantes ocurrio estando en su casa des-
cansando, al levantarse por la mafiana
de la cama o al andar.

En cuanto a la sintomatologia fue
la siguiente:

Dolor 14
Tos 5
Tos y dolor 4
Disnea 17
Cianosis 6

Perfusion capilar disminuida 11

Se comprueba que el dolor y la dis-
nea predominan sobre los demas sin-
tomas, siendo el primero muy carac-
teristico, con sensacién punzante o de
desgarro intratoracico y que, a veces,
se irradiaba bien a cuello (6 de nues-
tros casos), espalda, region retroes-
ternal o abdomen. Es por esto que, en
ocasiones, se impone hacer el diagnds
tico diferencial con un infarto de mio-
cardio, embolia pulmonar o mesenté-
rica, perforacién de visceras abdomi-
nales, pancreatitis, peritonitis, etc.

La cianosis aparece en un numero
escaso de enfermos, siendo, por el

contrario, mas significativa la altera-
cion de la perfusion capilar (11 a 20),
probablemente en relacion con vaso-
constriccion refleja a partir del foco
doloroso y de irritacion vegetativa
pleural, distorsion-traqueomediastini-
ca, etc. Ningun caso presentd hemop-
tisis; los cuadros de tos seca, acom-
panados o no de dolor, aunque no
constantes, son los sintomas a tener
mas en cuenta en la posible presen-
tacion de un neumotorax.

El diagnostico fue, en la mayoria
de los casos, hecho de entrada por los
sintomas subjetivos: ausencia de mur-
mullo vesicular y timpanismo del he-
mitérax afectado. Sin embargo, en 6
enfermos no se llegdé a una delimita-
cion clara, hasta después de la radio-
grafia, si bien existia una discreta
disminucién del murmullo vesicular.

Hallazgos radiol6gicos

En la busqueda de alteraciones pul-
monares radiolégicos no se encontro
ninguna en los enfermos de etiologia
idopatica, debido a la dificil visuali-
zacion de las bullas que quedan es-
condidas entre el parénquima pulmo-
nar sano.

Dos de los casos debidos a infla-
maciones inespecificas presentaban
imagenes de fibrosis pulmonar con
aspecto de «panal» vy linea B de Ker-
ley.

Dos de los enfermos presentaron
hemoneumotérax espontdneo. En
1942, Hartzell, logré reunir 44 casos
en la literatura mundial. En 1952
Eidinger y Rubin comunicaron 3 ca-
sos junto con 53 publicados y, en 1969
solamente se encuentran recogidos
76 casos. La aparicion de sangre en
la cavidad pleural se debe, bien ala
ruptura de los vasos por el estallido
de una bulla enfisematosa, o a desga-
rro de adherencias pleurales fibrosas.

Aunque se describe que normal-
mente existen antecedentes de esfuer-
zos, uno de ellos ocurrié estando el
enfermo en reposo. Este paciente, de
22 afos, al que se colocaron precoz-
mente dos drenajes intercostales con
aspiracion extrayéndose 1.200 cc de
sangre en los dos dias siguientes, no
fue necesario intervenir quirtrgica-
mente y se resolvid de forma favora-
ble retirando los catéteres a los 5 dias.

En el segundo caso, de 26 afios, se
comprobd un importante esfuerzo
previo y los sintomas de hipovolemia
aparecieron, igual que en el caso an-
terior, mas tardiamente que los carac-
teristicos del neumotdrax, pero de un
modo mas brusco. Este tltimo dreno
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en las primeras horas, 2.600 cc de
sangre por dos catéteres, y al compro-
bar la persistencia de la hemorragia
se practicé toracotomia y reseccion
en cufa de un pequeno sector de teji-
do del l6bulo superior derecho, eva-
cuandose de la cavidad pleural gran-
cantidad de sangre coagulada. El exa-
men anatomopatologico reveld un
tejido pulmonar enfisematoso con
una gran gran bulla y desgarro pleu-
ral. El munion costal tenia una arte-
riola que era la causa de la hemorra-
gia. Cuatro dias mas tarde, se retiraron
los catéteres, dando de alta al enfer-
mo pocos dias después.

Terapéutica

No existe un criterio general en
cuanto a la forma de actuacion en el
N.E. y son muy diferentes las opinio-
nes de los distintos autores.

Asi Hyde?, en 1963, y Beumer’, en
1964, publicaron 171 y 104 casos res-
pectivamente de N.E. tratados con
métodos conservador de reposo en
cama, cuya duracién media era de
cuatro semanas. Cuando el neumoto-
rax es pequeno, menor del 30 %, los
partidarios de esta postura simple-
mente vigilan al enfermo en régimen
ambulatorio, permitiéndole desarro-
llar una actividad moderada, sin es-
fuerzos.

Por otra parte, Witz’, considera
mas acertado una toracotomia precoz
y otros autores sugieren la toracoto-
mia bilateral en caso de neumotdrax
en ambos lados. La mayoria de estos
autores defienden esta postura por la
lenta reabsorcion del aire alveolar,
1,25 % en 24 horas, lo que para un
colapso de mas de 50 % representaria
mas de un mes para lograr una reex-
pansion total del pulmén. De esta
forma se evitaria también complica-
ciones pulmonares y pleurales produ-
cidas por otras técnicas, sobre todo
en enfermos de edad.

Frente a estas extremas opiniones
estan las de Ruckley y Mac Cormack®
y OLros, que creen €s Mmejor que per-
manezca el enfermo en cama si el
N.E. es pequeno, usar drenaje inter-
costal en casos mds importantes, y
toracotomia cuando falla dicho dre-
naje o existen hasta tres episodios
recurrentes.

Northfield, en 19717, practicé so-
bre 10 enfermos de N.E. —respiracion
de oxigeno al 100 % a razon de 16
litros/minuto por Ventimask~ De
esta forma la presion intraalveolar
de 0, seria de 760 mm de Hg. en vez
de 140, debido al lavado constante del
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N. Asi el aire coleccionado en la ca-
vidad pleural seria reabsorbido mas
rapidamente al aumentar el gradiente
de presiones espacio pleural-capilar
sanguineo. Donde mejores resultados
obtuvo fue en enfermos con neumoto-
rax de mas de 30 %, obteniendo una
reabsorcién de 25,2 ml/24 horas. Sin
embargo, 9 de los 10 pacientes desa-
rrollaron evidentes signos de toxici-
dad por el oxigeno.

En nuestro servicio sistematica-
mente empleamos drenaje intercostal
con aspiracion. Se practica una pun-
cion con aguja y cateter de polietile-
no de 2 mm. En 6° ¢ 7° espacio in-
tercostal, a nivel de la linea axilar
media, y aspiracion por hipopresio-
nes de —10 a —20 cm de H,0. Dadas
las pocas complicaciones de este mé-
todo y la mayor rapidez de reexpan-
sion pulmonar, contribuye también
a dar una mayor movilidad a las dis-
ponibilidades de la sala, lo que en
una reanimacion de tanta intensidad
de ingresos es digno de tener en cuen-
ta. A veces, es necesario desobstruir
el catéter con suero salino cuando se
obstruye por coagulos de fibrina. 6 de
nuestros enfermos necesitaron doble
drenaje después de comprobar al
cabo de unas horas, que el pulmon
reexpendido cubria el catéter e impe-
dia la aspiracion, y a 4 de ellos se les
colocaron los dos drenajes al mismo
tiempo, en linea axilar y en la parte
anterior del 2.° espacio intercostal, a
3 traveses de dedo del esterndén para
evitar la lesion de la mamaria inter-
na. En 3 casos la aspiracion por caté-
ter fue insuficiente, se taponé repeti-
das veces o persistia un colapso par-
cial por lo que se introdujeron sondas
de mayor calibre (puncién con fiador
o pleurotomia muy pequena), logran-
do la reexpansion. El tiempo necesa-
rio para lograr la reexpansion fue de
6 dias, aunque dejamos un dia o dos
mas el catéter, ya pinzado, después de
reexpandido totalmente el pulmon,
para asegurarnos de que no recidiva
precozmente.

Consideramos indicada la
vencion en los siguientes casos:

inter-

1.° Drenaje insuficiente (despropor-
cion aspiracion-pérdida).

2.° Recidiva multiple.

3.° Persistencia de las pérdidas de
aire durante mas de 8-10 dias
(riesgo de infeccion).
Proceso tumoral pulmonar.
Hemorragia recidivante o de
cuantia importante que no se re-
suelve en las primeras horas.

Se practicaron intervenciones en

2 casos, una reseccion atipica del lobu-
lo derecho y una segmentectomia,
ambas por la razén indicada en el pun-
10 3.5

Por ultimo, las soluciones intra-
pleurales de caolin, sangre del pro-
pio enfermo, etc., estan hoy cada vez
mas en desuso por la irritacion y el
dolor que producen principalmente.

Complicaciones pleurales y pulmonares. -
Fueron las siguientes:

Paquipleuritis
Pleuritis basal
Atelectasia

Derrame pleural
Bronconeumonia
Exudados pulmonares

O el Y

Puesto que el sistema de drenaje
empleado fue casi siempre el polie-
tileno, de muy buena tolerancia local,
cabe pensar que la reaccion pleural
ha de deberse a infeccion leve vehicu-
lada por el propio aire del N.E. o el
que entre en las maniobras de pun-
cién, que se drenan en circuito estric-
tamente cerrado. La investigacion
bacterioldgica del exudado y de al-
gunos fragmentos de catéter, fue siem-
pre negativa, no asi algunos exuda-
dos del orificio de puncién en el que,
en ocasiones, se hallaron gérmenes
patogenos que seguramente no llega-
ron a la cavidad pleural.

Una complicacion no frecuente
pero importante es la aparicion de
un edema agudo pulmonar durante
la aspiracion. El mecanismo es des-
conocido y soélo se presenta cuando
dicha aspiracion es brusca y en co-
lapsos completos 0 muy importantes,
en los que se moviliza gran cantidad
de aire®. Se supone que el rapido re-
torno del flujo sanguineo pulmonar a
alta presion puede dar como resulta-
do un fluido de trasudacion de los
capilares a la membrana alveolar, y
producir asi un edema intersticial.
Este fenémeno acoplado a la posi-
bilidad de un trastorno hipdxico de
las membranas capilares durante el
colapso pulmonar podria producir un
edema agudo unilateral. Se conside-
ra que la tos durante la aspiracion
pleural es un signo temprano del de-
sarrollo de edema pulmonar, por lo
que se debe interrumpir inmediata-
mente, e incluso se debe introducir
un poco de aire en la cavidad pleural.
Por eso se recomienda una aspira-
cion suave de no mas de 1.500 ml/
dia. Ziskind cree que en sus casos las
alteraciones hemodinamicas se pro-
dujeron por una excesiva presion ne-
gativa continuada, produciendo un
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edema’. También uno de nuestros
casos presentd esta complicacion in-
dudablemente relacionada con la as-
piraciéon brusca; sin embargo, en
nuestra opinién, el N.E. puede aspi-
rarse con cierta rapidez (10-20 min.),
sin que se produzca edema pulmonar.
No obstante, las maniobras de aspi-
racion originan, en la mayoria de los
pacientes, alteraciones diversas, tales
como dolor, tos seca a veces accesio-
nal, mareos, sudoraciéon, palidez, hi-
potension y cuadros colapsales.

Actualmente estos pacientes se
tratan, previo a la anestesia local,
puncion y aspiracion, con un tranqui-
lizante mdas una pequefa dosis de
atropina, ambas por via 1.V., ya que
consideramos posible que los induda-
bles trastornos circulatorios que con-
lleva la reexpansion y nueva perfu-
sién pulmonar, estan agravados por
reflejos vagales pleuropulmonares y
también influenciados por causas
psiquicas.

El hecho cierto es que los pacien-
tes asi tratados no presentan o lo ha-
cen en grado minimo, estas altera-
ciones. La persistencia de focos radio-
logicos de exudacion en el pulmodn,
después de su reexpansiom, es una
complicacion relativamente frecuente
(20 %) y probablemente no puedan
descartarse la alteracion circulatoria
o de la membrana alveolar localiza-
das, aunque la irregularidad del nu-
mero y topogratia de las mismas haga
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