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Introduccion

Aunque es habitual considerar el
neumotorax, especialmente en algu-
nas de sus variedades etioldgicas (trau-
maticos, patoldgicos y yatrogénicos),
como una urgencia respiratoria, debi-
do a las repercusiones fisiopatologicas
que origina, no estd claramente de-
finida atn en la literatura su cuantia
ni caracteristicas, ni las diferentes al-
teraciones gasométricas ocurridas en
cada grupo etioldgico, a pesar de que
parece clara la escasa repercusion que
los neumotdrax espontaneos tienen
por lo general? especialmente cuando
ha trascurrido un periodo de tiempo
suficiente para que el neumotdrax
«se estabilice» gasométricamente

Junto con esta carencia de datos
respecto a las repercusiones de la pre-
sente entidad patolégica, no parece
tampoco claro cuales de los parame-
tros gasométricos y acido-base van a
modificarse, y en que cuantia, tras la
reexpansion del pulmoén colapsado
por este proceso, siguiendo las manio-
bras terapéuticas empleadas habitual-
mente >

El objeto de nuestro trabajo es el de
determinar, en una serie de enfermos
afectos de neumotdrax de diferentes
etiologias, v en cada una de ellas por
separado, la repercusion de dicha en-
tidad patoldgica sobre los datos gaso-
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métricos y del equilibrio acido-base
de la sangre arterial, y tratar de defi-
nir, mediante estudio estadistico,
qué podemos esperar de la terapéuti-
ca respecto a la mejoria de dichos
parametros biolédgicos.

Material y métodos

De 60 casos de neumotoérax tratados en nues-
tro Departamento de Medicina Intensiva en un
perfodo de 18 meses 7 han sido estudiados res-
pecto a sus alteraciones gasométricas 36 de
ellos, descartandose el resto a efectos de unifi-
cacién de los datos recogidos. La etiologia de
este grupo, asi como la distribucién por sexos
y el reparto por edades, se muestran en la ta-
bla I, y son similares a los de las casuistica ge-
neral.

En la realizacion del estudio se comparo la
gasometria arterial obtenida durante el episo-
dio de neumotdrax, con la gasometria realiza-
da inmediatamente tras la reexpansién del
mismo, estudidndose estadisticamente la dife-
rencia entre ambas series, mediante el empleo
del test de la t pareada o dependiente. Se estu-
diaron los diferentes grupos etioldgicos de
neumotérax por separado, asi como la totalidad
de ellos en comun. La diferenciaciéon etiologi-
ca fue llevada a cabo segun su mecanismo de
produccién, forméandose cuatro grupos: 4) Es-
pontédneos: individuos considerados previa-
mente como sanos, en los que el cuadro se
desencadené sin causa aparente; b) Traumati-
cos: pacientes con traumatismo toracico abier-
to o cerrado; ¢ Patologicos: pacientes con
neumopatia previa desde el punto de vista cli-
nico y radiolégico, desencadenandose el neu-
motdrax sin relacién con causa alguna trau-
matica o yatrogénica, y 4) Yatrogénicos: pacientes
con enfermedad pulmonar previa o sin ella, cu-
Yo neumotorax surgio en el curso de procederes

terapéuticos, existiendo relacién causal direc-
ta con ellos.

En los grupos etioldgicos traumatico, pa-
tolégico y vyatrogénico, se seleccionaron
para el estudio aquellos casos en los que el neu-
motorax habia sucedido menos de 4 horas an-
tes de las determinaciones gasométricas, siendo
en alguno de estos grupos (yatrogénicos), prac-
ticamente inexistente el intervalo entre la apa-
ricion del neumotorax vy la extraccién de sangre
arterial. Por el contrario, en los neumotdrax
expontaneos, s6lo fueron incluidos en el estu-
dio aquéllos con mas de 24 horas de evolucion,
dada la tendencia a la mejoria gasométrica que
estos casos presentan después de dicho pe-
riodo ?

Los parametros estudiados fueron: PH,
PaCO,, exceso de bases (EB), PaO, y gradiente
alvéolo-arterial de oxigeno (P(A-a)DO,). Res-
pecto a este ultimo, se distinguié entre el ob-
tenido por diferencia entre el gradiente actual
de cada enfermo y la media del gradiente
alvéolo-arterial fisiologico, correspondiente
a la edad del pacientes y a la FiO, empleada,
del obtenido por diferencia entre el gra-
diente actual y el maximo gradiente alvéolo-
arterial fisiologico (media + 2 desviaciones
estandar), correspondiente asimismo a la

TABLA I

Etiologia, sexo y edad en el grupo
estudiado

Edad Sexo
Media| Variacion v H gg;zi
Traumdticos | 46,1 | (20-85) | 13| 2 | 15
Espontaneos| 27,8| (16-58) | 9 | 0 9
Patologicos | 64,31 (48-74) | 5 | 1 6
Yatrogénicos| 50,7 (20-75) | 4 | 2 6
Total 45,5) (16-85) | 31| 5 36
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edad y FiO, empleada, con arreglo a las
tablas de valores del gradiente alvéolo-arterial
fisiologico obtenidas por uno de nosotros a
partir de los datos basicos de Mellemgaard®

Resultados

Los resultados obtenidos en cada
grupo etiolégico de neumotorax, fue-
ron los siguientes:

I. Neumotodrax traumaticos (tabla
1I): El pH aumentd en 0,05 dentro de
valores normales del mismo, varia-
cion que no tuvo significacion estadis-
tica. El EB disminuyd en 0,89, varian-
do desde + 2,5 a + 1,86, no significa-
tivo. La PCO, varid en 2,13 mmde Hg,
pasando de 38,22 a 40,35, lo cual es
estadisticamente significativo, con una
P <0,02. Es de observar que el au-
mento estadistico de la PCO, se halla
dentro de cifras normales de la mis-
ma, tanto previas como posteriores a
la reexpansion del neumotorax.

Respecto a la oxigenacion, la PO,
sufri6 un aumento de 32,67 mm de
Hg, (p < 0,005). Dado que la elevacion
de la PO, conlleva el error de ser de-
pendiente de la ventilaciéon y de la
fraccién inspiratoria de oxigeno em-
pleada, se estudio el gradiente alvéolo-
fraccion inspiratoria de oxigeno em-
pleada, se estudio el gradiente alvéolo-
arterial de oxigeno. La diferencia en-
tre el gradiente obtenido v la media
del gradiente fisioldgico para la edad
y Fi0Q, empleada, disminuyé tras la
reexpansion del neumotoérax en 10,25
mm. Hg, lo cual es estadisticamente
significativo (p < 0,05). Igualmente,
la diferencia entre el gradiente obte-
nido y el maximo gradiente fisioldgi-
co calculado, experimentd una dismi-
nucion de 14,31 mm de Hg, con p <
0,01.

2. Neumotdrax espontaneos (tabla
I11): Las variaciones del pH, EB y
PCO, fueron minimas y sin significa-
cion estadistica. Respecto a la PO, se
produjo un aumento de 3,8 mm de
Hg, lo cual no tuvo significacion esta-
distica. Ello se debe a la escasa modi-
ficacion del gradiente alvéolo-arterial
de oxigeno, que aunque decrecio sig-
nificativamente desde el punto de vis-
ta estadistico, el descenso fue de
aproximadamente unos 8 mm de Hg.

3. Neumotérax patoldgicos (tabla
IV): Podemos observar que no hay
significacion estadistica en las varia-
ciones del equilibrio acido-base, con
aumentos del pH de 0,02, de la PCO,
de 0,10 y del EB de 1. La oxigenacion
mejor6é en 10,84 mm de Hg, con dis-
minucion del gradiente alvéolo-arte-
rial de oxigeno en —6,42 y —4,37 mm
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TABLA 11

Estudio gasométrico en los
neumotorax traumaticos

% %' X% P
rH 7,38 743 |+ 0,05 no
signif.
PCO, 38,22 | 4035 |+ 2,13 [p< 0,02
E.B. + 2,5 |+ 161| -089 no
signif.
PO, 78 110,67 |+ 32,67|p <0005
P(A-a)DO,
(m) 83,51 | 73,26 | —10,25|p < 0,05
P(A-a)DO,
(m+2s) | 64,10 [ 49,79 |-1431 |p <001
TABLA 111
Estudio gasométrico en los
neumotdrax espontaneos
% %! %X p
pH 7.43 741 -002 | nosig.
PCO, 3491 | 36,42 |+ 1,51 | nosig.
E.B. -0,3 -1,1 -0.80 1o
signif.
PO, 79.66 | 83,44 |+ 3,78 no sig.
P(A-a)DO, | 35,47 | 26,78 | -8,69 |p < 0,05
P(A-a)DO,
(m + 20) 22,14 14,13 | -8,01 |p < 0,02
TABLA IV
Estudio gasométrico en los
neumotorax patologicos
X X X-X p
pH 7341 736 |+0,02 ! no
signif
PCO, |51,23 | 51,33 | +0,10 -
PO, [54,83|6567]1084 | -
P(A-2)DO,
(im) 39,21 132,79 | —6.42 -
P(A-a)DO,
(m+2,127,37 | 23, -4,37 —
TABLA V
Estudio gasométrico en los
neumotorax yatrogénicos
X X! p
pH 7.31 7,36 |+ 0,05 |nosignif.
PCO, 52,68 | 55,08 |+ 2,40 |no signif.
E.B. -0,92 | + 2,82 | + 3,72 no signif.
PO, 69,67 116 |+ 46,33p < 0,05
P(A-a)DO,
(m) 125,53 | 59,36 |—-66,17|p < 0,01
P(A-a)DO,
(m + 25)| 98,20 | 3744 |—60,76{p <0001
TABLA VI

Estudio gasométrico en el total de
casos estudiados

X

XX

p

pH
PCO,
E.B.

P(A-a)DO,
(m + 2s)

7,37

44,26
+ 0,45
70,54

70,93

52,95

7,39
45,80
+ 1,21
93,95

48,05

31,09

+ 0,02

+ 1,60 no signif,

+ 0,76
+ 23,41

-22,88
-21,86

no signif.

no signif.
p <0001

p < 005

p <0,005

de Hg, lo cual tampoco tiene signi-
ficacion estadistica.

4. Neumotdrax yatrogénicos tabla
V): Al igual que en los grupos anterio-
res, se observan variaciones en el
equilibrio acido-base que no adquie-
ren significado estadistico. Ello fue
debido a disminucion del gradiente
alvéolo-arterial de oxigeno medio y
minimo en 66,17 y 60,76 mm de Hg
respectivamente, datos ambos signi-
ficativos desde el punto de vista es-
tadisticop < 0,01 y p < 0,001).

5. Grupo total de neumotorax (ta-
bla VI) Estudiando todos los neumo-
torax en conjunto en sus variaciones
gasométricas inducidas por la tera-
péutica, se observa que las modifica-
ciones del equilibrio acido-base no son
significativas. Por el contrario, la me-
joria de la presion parcial de oxigeno
arterial y la disminucién del gradien-
te alvéolo-arterial de oxigeno adquie-
ren alta significacion estadistica (p <
0,001 y p< 0,005, respectivamente).

Discusion

Desde las primeras observaciones
de Meakins y Davies en 1925 sobre la
repercusion del neumotérax en la
sangre arterial’, hasta los ultimos de
Norris y cols. parece evidente la exis-
tencia de un grado variable de desa-
turacion arterial provocada por dicho
proceso. La mayoria de los trabajos
aparecidos en la literatura se refieren,
no obstante, al neumotdérax espon-
taneo*’ y al neumotérax terapéu-
tico™", no existicndo referencias al
neumotorax de etiologia traumatica
ni a los de causa yatrogénica o patolo-
gica, ni tampoco a las diferencias exis-
tentes entre estos diferentes grupos
etiologicos.

Habida cuenta de la importante re-
percusion clinica que muchos de estos
procesos ocasionan en el paciente en
el que suceden, no puede estrictamen-
te homologarse la PO, previa con la
posterior al proceder terapéutico, ya
que la FiOQ, empleada hubo de cam-
biarse en multiples ocasiones. Igual-
mente, la valoracion de la PO, de un
paciente debe de hacerse en relacion
con la edad del mismo, para obviar ¢l
descenso de la oxigenacion por el au-
mento del gradiente alvéolo-arterial
de oxigeno al avanzar laedad. En nues-
tra metodologia hemos determinado
pues, el gradiente alvéolo-arterial de
oxigeno, que es independiente de la
ventilacion, y hemos corregido los
factores de error debidos a la edad y
FiO, empleada, restando del gradien-
te obtenido el gradiente alvéolo-arte-
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rial fisiologico correspondiente a di-
chos datos.

En los neumotérax traumaéticos, la
oxigenacion mejoré de un modo sig-
nificativo tras la reexpansion del
pulmon, no observandose variaciones
significativas en el equilibrio acido-
base. Aunque la modificacién de la
PCO,, adquiri6 valor estadistico,
la modificacion fue excesivamente pe-
quefia para ser tenida en considera-
cion. Como se deduce del paralelismo
entre el aumento de la PO, y la dis-
minucion del gradiente alvéolo-arte-
rial de oxigeno, la mejoria en la
oxigenacion solo puede ser achacable
a una mejor transferencia de dicho
gas en el pulmén tras la evacuacién
del aire intrapleural.

Los neumotdrax espontaneos, estu-
diados todos tras un perfodo de tiempo
suficiente para su estabilizacién, no
presentaron diferencias de interés en
ninguno de los pardmetros tras el
drenaje terapéutico. Esto concuerda
con los datos de la literatura en el
sentido de que, aunque tras el episo-
dio de neumotdrax se produce inme-
diatamente un descenso de la satura-
cion de oxigeno, pasadas las primeras
24 horas, la perfusion del pulmén
colapsado se reduce, disminuyendo el
shunt intrapulmonar y regresando la
saturacion arterial de oxigeno a
la normalidad ! No debemos pues, es-
perar mejorias significativas de la oxi-
genacion tras la toracocentesis, en los
individuos afectos de neumotérax
espontaneo de evolucién mayor de
24 horas.

El grupo de los neumotérax pato-
logicos estaba formado por una serie
de pacientes portadores de neumo-
patia previa, diagnosticada clinica y
radiolégicamente, en los que el neu-
motorax aparecié de un modo espon-
taneo, sin relacion con causa alguna
yatrogénica o traumatica. En este gru-
po etioldgico, no se encontraron va-
riaciones de significado estadistico en
ninguno de los parametros estudiados,
posiblemente porque la patologia
pulmonar previamente existente, im-
pidié la mejoria de dichos datos ga-
sométricos. En este grupo etioldgico,
no debe esperarse una fisiologia pul-
monar mas correcta tras la interven-
cion terapéutica, aunque son necesa-
rios futuros estudios de series mayores
y de grupos mas definidos respecto a
la patologia pulmonar subyacente.

El ultimo grupo estudiado, el de los
neumotorax yatrogénicos, se compo-
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ne de una serie de pacientes en los
que el neumotorax se desarrolld
mientras estaban sometidos a respira-
ciéon a presion positiva inspiratoria,
con presion positiva espiratoria final
o sin ella. Tres de estos pacientes su-
frian neumonia cavitada por gérme-
nes gramnegativos. La mortalidad de
este grupo, en relacién con el episo-
dio de neumotérax, fue la mayor de
la casuistica estudiada por nosotros
(22 %). Como puede observarse en la
tabla V, es precisamente este grupo el
que mejora mas importantemente
tras el drenaje pulmonar.

Finalmente, y estudiando todos los
grupos previos en conjunto, se obser-
va invariabilidad del pH, EB y PCO,,
con mejoria altamente significativa
de la PO, originada por un marcado
descenso en el gradiente alvéolo-arte-
rial de oxigeno, lo que refleja una
normalizacion evidente en la trans-
ferencia pulmonar de dicho gas.

Conclusiones

Las conclusiones del trabajo rea-
lizado pueden ser consideradas como
sigue:

1. Tras la reexpansion pulmonar,
en los individuos afectos de neumo-
térax, no hubo modificaciones signi-
ficativas del equilibrio acido-base en
ninguno de los grupos etioldgicos.

2. La presion parcial de oxigeno ar-
terial mejord significativamente, sal-
vo en los neumotorax espontaneos y
patolégicos; en los primeros por
descenso del shunt intrapulmonar
por disminucién de la vascularizacion
del pulmoén colapsado, tras el periodo
de tiempo que medié entre el mo-
mento de produccién del neumotdrax
y la determinacién gasométrica pre-
via a la reexpansién del pulmén; en
los segundos, por las graves lesiones
subyacentes parenquimatosas que pa-
decian.

3. El gradiente alvéolo-arterial de
oxigeno descendid, con significacion
estadistica, en todos los enfermos es-
tudiados, salvo en los neumotdrax
patologicos, por las mismas causas
apuntadas en el apartado anterior.
La disminucion del gradiente alvéo-
lo-arterial de oxigeno es, por tanto, la
causa de la elevacion de la presion
parcial de oxigeno arterial observa-
da tras el drenaje terapéutico de di-
cho neumotérax, PO, descendida
posiblemente por aumento del shunt

intrapulmonar, al persistir la perfu-
sion en un pulmoén colapsado por es-
te proceso patologico y por lo tanto
defectuoso o nulamente ventilado. La
mejoria es maxima en los neumotd-
rax yatrogénicos y traumaticos.

Resumen

Los autores estudian estadistica-
mente, mediante el empleo de la t
dependiente, las modificaciones con-
seguidas en el pH, presion parcial de
anhidrido carbdnico, Exceso de Ba-
ses, presidn parcial de oxigeno arte-
rial y gradiente alvéolo-arterial de
oxigeno, tras la reexpansion terapéu-
tica del pulmén, en una serie de en-
fermos afectos de neumotdrax, res-
pecto a los valores gasométricos
previos. No se encontraron variacio-
nes en los pardmetros acido-base ni
en la presion arterial de anhidrido
carbdnico, pero mejord la oxigena-
cion arterial en los neumotérax de
etiologia traumatica y yatrogénica,
alcanzando significaciéon estadistica
en ambos grupos. El gradiente alvéo-
lo-arterial de oxigeno disminuyé de
un modo estadisticamente significa-
tivo en todos los grupos, salvo en el
portador de bronconeumopatia grave
subyacente.

Summary

GASOMETRIC ALTERATIONS IN
PNEUMOTHORAX

The authors study statiscally, using
the dependent, the modifications ob-
tained in the pH, partial pressure of
carbonic anhydride, excess of bases,
partial pressure of arterial oxygen
and alveolo-arterial gradient of oxy-
gen, after the therapeutic reexpan-
sion of the lung, in a series of patients
suffering from pneumothorax, with
respect to the previous gasometric
values. Neither variations in the acid-
base parameters nor in the arterial
pressure of carbonic anhydride were
found, but the arterial oxygenation
in the pneumothorax of traumatic
and iatrogenic etiologies improved,
both groups reaching statistical signi-
ficance. The alveolo-arterial gradient
of oxygen decreased in all groups, ex-
cept for the carrier of an underlying
grave bronchopneumopathy, in a sta-
tiscally significant way.
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