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RESUMEN TERAPEUTICO DE ACTUALIDAD

NEUMOTORAX ESPONTANEO Y ATELECTASIA
PULMONAR. SU TERAPEUTICA (*)

F. Lanoz NAVARRO

Clinica Médica Universitaria del Prof. JIMENz Diaz,
Madrid,

Estos dos procesos, de los que nos vamos a ocu-
bar hoy, entran de lleno dentro de lo que ha sido
denominado por ALIX “térax agudo”. Creemos muy
util este concepto que debe de difundirse mas, ya
que e] clasificar como tal un cuadro clinico ha de
suponer una actitud vigilante por parte del médico
junto con la aplicacién de una terapéutica inmedia-
ta, muchas veces salvadora para el enfermo. Es evi-
dente que existen en clinica cuadros caracterizados
por dolor, disnea, respiracién superficial y opresion
tordcica que hacen su aparicién bruscamente, ya en
un sujeto normal, ya en un antiguo enfermo del apa-
rato respiratorio o circulatorio en estado de com-
pensacion; pues bien, siempre que vean tal conjun-
to de sintomas, junto con alguno mas, privativo del
proceso de que se trate, no duden se hallan ante un
“torax agudo” y entonces han de pensar y hacer el
diagnéstico diferencial entre los sindromes y enfer-
medades que a continuacién diremos, segliin ordena-
cion de ALix: 1. Traumatismos de térax.—2. Neu-
motérax espontineo.—3. Atelectasia pulmonar.—
4. Hematotérax.—5. Bamboleo mediastinico.—6. Vo-
lumen pulmonum acutum.— 7. Asma cardial.—
8. Infarto pulmonar.—9. Neumonia crupal.—10. Su-
puraciones pulmonares agudas.—11. Mediastinitis
agudas.—12. Pleuritis agudas.—13. Pioneumotérax.
14. Angor pectoris. — 15. Crisis hipertensivas en
los quistes aéreos. — 16. Pericarditis agudas.
17. Accidentes agudos en los aneurismas: y 18. Cri-
sis hipertensivas en los tumores medulares supra-
rrenales.

NEUMOTORAX ESPONTANEO.

Se denomina neumotérax al colapso del pulmén
por entrada de aire en la cavidad pleural, que hace
desaparecer la presién Donders tisiolégica, sustitu-
yéndola por una presién positiva. El aire al espacio
pleural llega, una veces a través de una abertura
en la pared del pecho y en la pleura parietal, mien-
tras que otras su procedencia es endogena desde el
pulmén o el mediastino; de esta forma tenemos dos
grandes grupos de neumotérax: el exégeno y el en-
dégeno.

Clasificacién de

los neumotérax (Mosvirr y
SMITH ).

Exogenos.

i T 4 .o~ Diagnéstico.
1.—N. inducido \ Terapéutico,
2.—Secundario a un neumoperitoneo.
3.—Por herida penetrante en térax,

(*) Conferencia pronunciada en un cursillo de Medicina
de Urgencia, en la Catedra del Prof. J IMENRZ Diaz, durante
el curso 1949-50.

Endégeno.
A —Traumaético.

IL—Injuria exégena, sin herida (contusion
toracica).

I.—Por procederes diagnosticos o terapéuy.
ticos.

1.—Broncoscopia.
2.—Esofagoscopia.

3.—Anestesia intratraqueal.
4.—Traqueotomia.

5.—Puncion pulmonar.
6.—Respiracion artificial violenta.

B.—No traumatico (neumotérax esponténeo).
L—Pulmonar,

1.—Neumonia,
2,—Atelectasia.
3.—Enfisema.
4.—Asma,
5.—Silicosis.
6.—Tuberculosis.
1.—Absceso y gangrena,
8 —Cancer pulmonar.,
9.—Infarto pulmonar.
10.—Vesiculas subpleurales como conse-
cuencia de debilidad congénita o ad-
quirida de la pared pleural o alvéolo.
11.—Infeccién de la cavidad pleural por
bacterias formadoras de gas.

II.—Extrapulmonar.

1.—Perforacion del eséfago.

2.—Perforacién de trdquea o bronquios
principales,

3.—Perforacién del estémago o intestino.

Como pueden ustedes ver por la clasificacion ex-
puesta, consideramos sélo como n, espontaneo aquel
que es endégeno y no traumatico, y lo definimos
pbues, como una brusca entrada de aire en la cavidad
pleural como consecuencia de enfermedad pulmo-
nar o defecto congénito o adquirido, del pulmén o
del arbol bronquial.

Si queremos ahora analizar cémo se produce el
neumotérax esponténeo, es decir, su patogenia, en
cada una de las diversas etiologias sefialadas nos
encontraremos con lo siguiente: es féacil y com-
prensible en aquellos casos en los que existe un pro-
ceso destructivo del pulmén (cancer, tuberculosis,
absceso, gangrena), que poco a poco va destruyen-
do el parénquima hasta llegar a la pleura visceral,
que se ve invadida y rota, forméandose entonces una
fistula que comunica el espacio pleural con vias ae-
reas superiores y, por lo tanto, un neumotérax.
Tampoco cabe duda de e6mo una bulla enfisematosa
puede romperse en un momento dado, dejando en-
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grar aire en la cavidad pleural. Sin embargo, los res-
tantes casos son mas dificiles de explicar, y de ma-
nera especial los n. espontineos que se presentan
en sujetos sanos, siendo éste un problema discutido
en el que caben diversas posibilidades.

En 1888, GALLIARD es el primero que atribuye
piertos tipos de n. a rotura de vesiculas subpleura-
les. Posteriormente esta idea se generalizo ya que
tales vesiculas pudieron ser puestas de manifiesto
en autopsias, radiografias y examenes pleuroscopi-
cos (GOVAERTS, CASTEX, MAzzEl, PARDAL, ete.). Los
hallazgos anatomopatolégicos demostraron que és-
tas unas veces asientan en un trozo de pulmén sano,
pero otras, segun los estudios de FISCHER-WASELS,
se localizan en un tejido cieatricial de etiologia tu-
berculosa en la inmensa mayoria de los casos. Esta
teoria de la vesicula subpleural ha sido esgrimida
durante muchos anos como explicacion tnica para
aquellos n. espontineos que aparecian en sujetos sin
enfermedad previa del aparato respiratorio, de tal
forma, que cuando ni siquiera habia pasado la pri-
moinfeceion tuberculosa (casos de BERNouU) se ha-
blaba de debilidad congénita pleural capaz de faci-
litar la formacion de la citada vesicula; muchas ve-
ces era objetivable, pero en cambio, otras no, que-
dando oscuros estos casos en cuanto al mecanismo
de producciéon. Por ello son muy interesantes los
relativamente recientes estudios, fundamentalmente
de MACKLIN, que nos abren un nuevo camino en la
patogenia del n. espontaneo.

La nueva tesis parte de observaciones antiguas,
como las de BERCKLEY y COFFEN, quienes vieron
coincidencia en un mismo enfermo de n. esponta-
neo, enfisema intersticial pulmonar y enfisema me-
diastinico, en una epidemia gripal en el ano 1918, y
otras mas recientes, como la de Hamman (1939),
que presenta su observacion de un asmatico con
neumotérax espontineo y enfisema subcutaneo. Ello
hizo pensar a este autor que se llega al n. esponta-
neo mediante un enfisema intersticial del pulmén y
un enfisema mediastinico previos, siendo la rotura
de la pleura mediastinica la causante de la entrada
de aire en la cavidad pleural; igual punto de vista
es sustentado por PASTORINO.

Es realmente MACKLIN el primero gue objetiva
experimentalmente este hasta entonces supuesto ca-
mino seguido por el aire, valiéndose para ello de la
inyeccion de gas a presion en un bronquio termi-
nal y estudiando luego su curso histologicamente.
Siguiendo este proceder, pudo demostrar una rotura
de las paredes del alvéolo sobredistendidas, por lo
que se establece un franca comunicacion entre éste
y las vainas perivasculares adyacentes, que envuel-
ven los més finos vasos pulmonares; el aire intral-
veolar escapa por la solucion de continuidad esta-
blecida y disecando estas vainas, llega al hilio del
pulmén y, por lo tanto, al mediastino. Una vez aqui,
puede seguir una de estas tres vias: o bien rompe la
pleura mediastinica y da lugar a un n. espontaneo,
0 bien se dirige al cuello, produciendo un enfisema
subcutianeo, o por ultimo se encamina al espacio
retroperitoneal. La clinica nos comprueba estos tra-
bajos experimentales puesto que si examinamos de-
talladamente a un enfermo con un n. espontaneo
podremos percibir en muchas ocasiones la existen-
cia de aire entre la pleura y el pericardio, a lo largo
del borde izquierdo del corazén, que ponemos de
manifiesto, radioscopicamente, o por auscultacion,
ya que puede apreciarse un ruido semejante al run-
runeo gatuno, isocrono con los latidos cardiacos;
en todos estos casos es evidente que al aire ha se-
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guido “la via mediastinica”, para llegar al espacio
pleural.

MACKLIN, en su ultima publicacién de 1943, intro-
duce esta via como comiin denominador en la pato-
génesis del n. espontineo. Este autor divide los al-
véolos en dos tipos: A) Aquellos cuya base descan-
sa sobre otros alvedlos y que se comunican con
éstos por medio de los poros de Kohn; y B) Los que
descansan sobre alguna estructura adyacente (bron-
quio, bronquiolo, vaso, tejido conectivo y pleura) no
alveolar. Son estos ultimos los capaces de producir
neumotérax espontaneo o enfisema mediastinico, ya
que los primeros por la comunicacién existente en-
tre ellos es dificil se rompan. La rotura de los al-
véolos B puede verificarse: 1. Por sobredistension
de los mismos, sin la expansién correspondiente de
la luz de los vasos pulmonares, estableciéndose asi
una diferencia de presién (espacio hueco), entre el
alvéolo y el espacio perivascular (obstruccién par-
cial de un bronquio, insuflacién por anestesia, res-
piracion artificial forzada). 2. En semejante estado
se colocan cuando se reduce el calibre de los vasos
pulmonares (embolia pulmonar); y 3. Por aumento
de la presion intraalveolar; este factor es el prinei-
pal e interviene bien sélo, bien en combinacion, con
cualquiera de los dos citados (esfuerzos violentos,
tos, asma).

Revisados someramente los puntos de vista prin-
cipales dados para explicar el n. espontanec, saca-
mos en consecuencia que éste puede producirse:
1. Por el “viejo" mecanismo de la vesicula subpleu-
ral, que se rompe. 2. Por el mas reciente de Macklin.

E] cuadro clinico del n. espontineo puede variar
mucho, existiendo formas de gran atipia en las cua-
les es muy dificil hacer el diagnéstico, si nos atene-
mos s6lo a los sintomas subjetivos y no hacemos
una exploracion detenida. La sintomatologia ti-
pica y, por lo tanto, mas frecuente, se caracteriza
por dolor en un hemitérax, disnea y tos seca, pu-
diéndose anadir cianosis, vomitos y disfagia, sinto-
mas estos 1ltimos que nos indican gran desviacion
del mediastino, y por ello con gran probabilidad
la existencia de un n. a tension. A la exploracion del
enfermo encontraremos siempre: inmovilidad respi-
ratoria del hemitérax afecto, hipersonoridad a la
percusion, abolicién del murmullo y signo de la mo-
neda positivo. También puede observarse desviacién
del mediastino (latido de punta) hacia el lado con-
trario del pulmoén afecto. La comprobacion diagnos-
tica la tendremos mediante el examen a rayos X
(ausencia de parénquima, con mufiéon pulmonar gue
a veces llega a esconderse detras del mediastino) y
puncién pleural con medida de tensiones que seran
de 0 (n. abierto) o positivas,

Las formas atipicas mdas importantes que es pre-
ciso tengamos cuenta son:

1. Formas sincopales.—A este tipo pertenecen
los casos descritos por LARRUGA y PARFUS, de su-
jetos con accesos convulsivos y pérdida de conoci-
miento, a los que se les objetivé como tnico pro-
ceso un n. espontianeo. Sin embargo, tenemos la
sospecha de gye en muchos de los casos descritos
en la literatura no se hizo una exploracién a fondo
buscando causas de convulsiones (epilepsia, teta-
nia, eclampsia, etc.), que debian de existir, siendo
entonces el neumotérax un sintoma mas del sindro-
me convulsivo. Claro es que el estasis de entrada
puede por anoxia explicarnos el cuadro sincopal.

2. Formas anginosas.—Unas veces no son tales,
y s6lo neumotérax del hemitorax izquierdo, que por
su comienzo agudo y doloroso nos puede inducir al
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falso diagnéstico de angor, pero otras se trata de
auténticas anginas de pecho explicables por la pues-
ta en marcha de reflejos viscerosensitivos, que con-
ducen a disminucién del flujo coronario.

3. Formas braquidlgicas.—En ellas hay dolor en
el brazo, pero siempre el dolor concomitante en el
hemitérax nos permite y facilita el diagnéstico.

4. Formas que simulan sindromes abdominales
agudos.—Desde BEARDSLEY (1911), son muchos los
casos descritos en los que el dolor agudo abdominal,
con incluso defensa musecular, hacen dificil el diag-
nostico diferencial con un abdomen agudo. FISHER-
WaSELS describe uno que llegé a ser operado con el
diagnostico de perforacién gastrica, no hallandose
nada en abdomen, y solo después la exploracion de-
tenida del enfermo se demostré la existencia de un
neumotérax. JACKELIN nos habla de otro caso que
también fué intervenido, pero éste con el diagnosti-
co previo de apendicitis. Todo ello justifica el que
BeERNARD incluyera el n. espontaneo, junto con la
pleuritis diafragmaética, y la neumonia de base en lo
que é] llama ‘“drama epigastrico de las pleuro-neu-
mopatias agudas”.

5. Se puede distinguir en ultimo lugar, como
una forma atipica de n. espontineo, aquellos casos
como el deserito por SCHREIBER, de enfermos que
consultan al médico quejandose de sintomas dispép-
ticos (sensacion de plenitud epigastrica, nAuseas,
eructos...), y en los cuales se objetiva un neumoto-
rax que, al curar, hace desaparecer sus sintomas ab-
dominales.

Vemos, pues, cuan proteiforme puede ser la anam-
nesis del n. espontdneo, cosa que no es obstaculo
para su diagnostico, pues a este polimorfismo cli-
nico le corresponde siempre una exploracién cons-
tante y facil de recoger. Esta ultima afirmacién pa-
rece superflua, pero sin embargo no es asi, ya que
hay procesos, como la atelectasia, de la que luego
nos vamos a ocupar, en la que los datos explorato-
rios pueden ser varios y contrapuestos de unos casos
a otros. Todo ello nos lleva a insistirles que no ol-
viden nunca de hacer ante cualquier enfermo, por
muy agudo y grave que sea, una exploracion com-
pleta, aunque inteligente y rapida, pues esto les lle-
vara poco tiempo y ahorrard muchos errores diag-
nosticos.

La evolucion del n. simple, es decir, sin complica-
ciones, es benigna espontaneamente; a los quince o
veinte dias desaparecen los signos fisicos, y a los
veintiocho la curaciéon es completa. Sin embargo,
esta marcha placida puede enturbiarse por la apa-
ricién de alguna de las siguientes complicaciones:

1.—N. valvular o sofocante. Es ésta una complica-
ci6n tan temible y al mismo tiempo funesta, si no
se hace una terapéutica rapida y eficaz, que su sola
existencia justifica la inclusién de esta leccion en un
Cursillo de Medicina de Urgencia. Como su nombre
indica, se trata de un neumotérax en el que se ins-
taura un mecanismo valvular, que permite la entra-
da de aire con la inspiracion en la cavidad pleural,
pero no su salida en el acto espiratorio; esto hace
que la presién intratoracica vaya aumentando cada
vez mas y por lo tanto se acentle la desviacion del
mediastino, que llega a ser tan intensa, que pone
en gran peligro la vida del enfermo.

Muchas veces no es preciso la existencia del me-
canismo valvular, pudiéndose llegar a semejantes
resultados, cuando el neumotérax se ha producido
segin la via descrita por MACKLIN, ya que ésta es
permeable en el sentido alvéolo-tejido intersticial-
hilio-pleura mediastinica, pero no en el retrégrado.
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Por ello, para no prejuzgar creemos mejor llamap 5
este tipo de neumotorax sofocante o a tension, Egty
complicacion se presenta en el 10 por 100 de todog
los neumotérax y generalmente desde el principig
pero también puede ocurrir que se instaure en cual-
quier momento, incluso al mes (AMSLER), y asi yp
neumotorax simple que llevaba un curso benigno ge
ve repentinamente agravado, Pensaremos nos halla.
mos ante este cuadro, cuando a los sintomas ya
descritos del n. espontaneo se le anadan: disnea cre.
ciente, cianosis, vomitos, disfagia, estasis de aflujo
e insuficiencia circulatoria; sintomas todos depen-
dientes de la desviacién mediastinica. La comproe.
bacion la tendremos con el manémetro al ver comg
van aumentando los presiones, que cada vez son mas
positivas, o cémo si extraemos aire y con ello la re.
ducimos, esto dura poco tiempo, ya que rapidamen-
te se instaura otra vez la presion primitiva.

2 —Muchos sujetos tienen un n. esponténeo y ya
no vuelven a tener mas en toda su vida, mientrag
que en otros, por el contrario, el neumotodrax se re-
pite, pudiendo tener 15 6 20 y aln mas, viéndose
esta recurrencia en un 20 a un 45 por 100 de todos
los casos. TRUDEAU ha publicado uno que tuvo 12
neumotoérax espontaneos del lado izquierdo y 16
del derecho.

3.—Puede ocurrir que no se cierre la abertura
que dejo entrar el aire al espacio pleural debido a
adherencias, y por ello persista el neumotérax, lle-
gando a la cronicidad. PERRY sefiala un caso de vein-
te afos de duracion.

4 —Hemoneumotérax. — Se produce cuando ha
habido rotura vascular y derrame sanguineo conco-
mitante, sumandose a los sintomas del n. los de la
anemia aguda posthemorragica.

Tratamiento del newumotoérax espontdneo,

En el n. simple poco hemos de hacer, solo man-
dar reposo al enfermo, calmarle el dolor con anal-
gésicos e incluso opiaceos y darle analépticos si los
necesita. Lo que no olvidaremos nunca es tener
una actitud vigilante, temiendo se instaure en cual-
quier momento un n, a tensién. De otra forma de-
bemos de actuar si este n. simple se presenta en un
asmatico, en cuyo caso no debemos de esperar a
que se resuelva solo, sino que sacaremos el aire
(200 a 500 e. e.), pues de otra forma el asmatico
caera en status, del que no le sacaremos mientras
no hagamos desaparecer su neumotorax.

En lo que se refiere a nuestra conducta terapéu-
tica en las complicaciones, nos interesan fundamen-
talmente dos: El n. a tensién y el hemoneumotérax,
pues asi como en éstas la intervencion rapida y efi-
caz del médico puede ser definitiva para el pacien-
te, la recurrencia y cronicidad de un neumotorax ne
crean conflicto vital, y por ello su terapéutica la
describiremos someramente. ya que no debemos de
olvidar es éste un Cursillo de Medicina de Urgencia.

En el n. a tensién, lo mas importante es suprimir
la hipertensién pleural que acarrea la desviacion del
mediastino y la gravedad del cuadro, por lo cual
en caso de maxima urgencia nos contentaremos,
como medida salvadora del momento, con realizar
una punciéon pleural con trocar o aguja gruesa, ¥
aun una pleurotomia minima (ARESKY) con instru-
mento cortante; después intentaremos instalar el
mecanismo de Béclére o de Cardis. El primero de
ellos consiste en unir al trocar un tubo de goma ¥
a éste uno de vidrio, que se sumerge en un recl-
piente con agua (s6lo unos milimetros), esto hace
que en la inspiracion salga aire burbujeando a tra-
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vbs de ella, pero no entre en la espiracion, ya que
Jo que ocurre es que sube'el agua por el tubo, impi-
diendole 12 t;ntrada. El dlgpomtwo de Cardis es un
trocar especial, con una valvula en solapa, que per-
nite pase el aire de la_ pleura al exterior y no en
sentido inverso; este dispositivo podemos no tener-
jp a mMano, pero entonces nos es factible fabricar
algo semejante con un simple dedo de un guante
Je goma, que se debe de ligar por su extremo li-
yre a la cabeza del trocar, para después cortar el
otro extremo, quedando asi un mecanismo que per-
mite la salida del aire, pero no la entrada, puesto
que la aspiracion adapta las dos paredes, no hacien-
do permeable el dedo. Puede ocurrir que, a pesar
de utilizar estos dos dispositivos, la capacidad de
drenaje sea inferior a la de la entrada de aire des-
de la fistula pleuro-pulmonar, y en este caso nos
veremos obligados a recurrir a un procedimiento de
aspiracion, bien sea con aspirador eléctrico o me-
jor con una tromba de agua.

Seglin dijimos, la otra complicacion importante,
desde el punto de vista del tratamiento de urgencia,
¢s el hemoneumotérax. Cuando lo sospechemos, de-
debemos de efectuar inmediatamente una pun-
¢ién pleural, que nos pondra de manifiesto la exis-
tencia 0 no del mismo. Si se comprueba, hemos de
proceder @& una evacuacién inmediata, para evi-
tar la formaciéon de coagulos y rigideces pulmonares
a posteriori, sin olvidar la inyecciéon de penicilina
en la cavidad pleural, que impida las infecciones en
un terreno tan propicio. Efectuado todo ésto, vi-
gilaremos al enfermo, al que exploraremos con fre-
euencia, a fin de percibir por percusién si vuelve a
aumentar el nivel liquido, ya que si sucede asi he-
mos de realizar una toracoscopia e intentar caute-
rizar el vaso sangrante. En caso de no poder loca-
lizarle y seguir la hemorragia, debemos de ir a una
toracotomia y la ligadura directa.

Las otras dos complicaciones del neumotorax, la
recurrencia y cronicidad, no nos plantean proble-
mas de urgencia, no obstante lo cual hemos de decir
algo acerca de su terapéutica. Hoy en dia se tiende
méas a ser intervencionistas en estos procesos, cosa
légica, por otra parte, la que a los malos resultados
que se tenian por los procederes no quirirgicos, he-
mos de unir el perfecto dominio de la cirugia to-
ricica que poseemos en la actualidad. Asi en tiem-
pos anteriores se intentaba cerrar las fistulas pleu-
ropulmonares, gque no lo hacian espontianeamente,
mediante la inyeccién en el espacio pleural de sus-
tancias que produjeran por irritacién pleuritis
adhesivas. Siguiendo esta idea fueron muchas las
empleadas, entre las que citaremos:

Suero glucosado al 50 por 100, una solucion de
nitrato de plata (SPENGLER), polvos de talco ioda-
dos (BETHIME), pastas bismutadas (Cova), plasma
coagulable (XALABARDER), oleotérax (BERNOU) y la
rauterizaciéon endoscopica (ARNAUD). En los tiempos
actuales, seglin ya dijimos, se practica una toraco-
tomia, y segiin proceda se hacen una de estas tres
tosas: a) Cierre de la fistula. b) Reseccion de la
porcién enfisematosa; y ¢) Lobectomia e incluso
neumectomia.

ATELECTASIA PULMONAR.

Debemos de empezar dejando bien claro la dife-
ferencia existente entre atelectasia y colapso pul-
monar. Si nosotros consideramos el pulmén como
una pelota elastica llena de aire, es evidente que
éste puede desaparecer, o bien porque comprimamos
las paredes o bien porque lo aspiremos con una

bomba; en el primer caso tenemos el colapso, y en
el segundo, la atelectasia, donde no cabe duda el
vacio ha de ser mas completo; pero ademas las dife-
rencias son anatoémicas, y asi en la atelectasia en-
contramos el parénquima pulmonar muy retraido, a
la vez que hiperemia y trasudacién intraalveolar (li-
quido seroso) siendo esto la causa de que algunas
se organicen posteriormente, llegando a ser tan
dificiles de diferenciar de un fibrotérax. Estos he-
chos anatémicos no se observan en el simple colap-
so pulmonar, cualquiera que sea su naturaleza: por
derrame pleural, neumotérax, ete...

De manera general diremos que la atelectasia pue-
de ser segmentaria, lobular o total, segun que el
afectado sea un segmento broncopulmonar, un 16bu-
lo o todo un pulmon.

Es interesante seguir la evolucion histérica de la”
patogénesis de la atelectasia, ya que aqui ocurre un
hecho frecuente en Medicina, y es como en el trans-
curso de los afios se avanza poco y por derroteros
equivocados, de tal manera, que pasado un siglo se
ha de volver a los conceptos primitivos que son los
reales y auténticos. Asi vemos cOmo REYNAUD
(1835), Hasse (1846) y GAIRDNER (1850) reconocen
la importancia de la obstruccion bronquial en la
patogenia de la atelectasia. Viene después un lapso
de tiempo en el cual esto parece olvidarse, y par-
tiendo de las observaciones de WILLIAM PASTEUR
(1908) de la coincidencia de atelectasias con poli-
neuritis diftéricas, surge la teoria paralitica de los
musculos respiratories como causa fundamental del
proceso atelectatico. Posteriormente, ROSE BRAD-
FORD (1918) y Briscoe (1919) se adhieren a este
punto de vista, ampliando esta explicacion, para las
atelectasias que aparecen después de las contusiones
tordcicas e intervenciones quirirgicas abdominales.
Es preciso llegar a 1928 para que CORYLLOS y BIRN-
BAUM resuciten la importancia del factor obstructi-
vo, y asi estos autores logran la atelectasia de un
pulmén en seis horas, mediante un manguito in-
flado de aire que obstruye un bronguio principal.
Confirma esto JacoBagus (1930), describiendo ate-
lectasias en sujetos a los diez minutos de la inyec-
cion de lipiodol en el arbol bronquial. Es, sin em-
bargo, CHEVALIER JACKSON quien da el espaldarazo
definitivo a la obstruccién bronquial ; segin este au-
tor, lo primitivo seria la obstrucciéon y después, y
como consecuencia de ella, el paso del aire intrapul-
monar a la sangre a nivel de los alvéolos, derivando
de ésto la retraccién parenquimatosa (atelectasia)
de la porciéon de pulmén afectada. La demostracion
objetiva de su teoria la tiene al hacer desaparecer
atelectasias coincidentes con cuerpo extrano intra-
bronquial al verificar la extraccion de éste. También
es esencial el factor obstructivo en los casos de ate-
lectasia y difteria, ya que con el broncoscopio se
pone de manifiesto la existencia de membranas y
aglutinados de moco que obstruyen por completo la
luz bronquial y al hacerlos desaparecer vuelve el pul-
mon a recobrar su posicion y caracteristicas norma-
les. Desde estos trabajos fundamentales hasta la ac-
tualidad, dos son las aportaciones mas importantes
sobre la patogenia de la atelectasia pulmonar: la de
VISWANATHAN (1949), la de XALABARDER (1949), ya
que prescindimos deliberadamente de la de Hinp-
ING (1944), cuya tesis parece poco probable y per-
fectamente rebatida por el primero de los autores
citados. Queda claro, segun lo que ya hemos dicho,
el mecanismo cuando hay una obstruccion bronquial
franca (cuerpo extrafio, adenoma, compresion ex-
trinseca...), pero no ocurre asi en los casos de ate-
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lectasia postcontusién o postintervencién quirirgi-
ca; aqui el factor obstructivo también seria funda-
mental y asi actuarian tapones de moco que en estos
estados se segrega en abundancia, a la vez que se eli-
mina con dificultad al exterior. Cabe, sin embargo,
la duda de que la presentacién de estas atelecta-
sias es brusca, inmediata, en minutos, exactamente
igual que en las de JAcoBEAUS, cosa que no va de
acuerdo con la observacién experimental de CORYL-
Los, el cual demostré que desde que se efectiia la
obstrucciéon bronquial, hasta que se absorbe todo
el aire en el pulmén, y por lo tanto se realiza la
atelectasia, ha de transcurrir un tiempo minimo de
seis horas; es por ello obvio que el paso del aire a la
sangre no puede explicar la rapida desaparicién del
mismo en el pulmoén, segun ocurre en los estados
antes mencionados. Esto es satisfactoriamente ex-
plicado por ViswaNATHAN, el cual ha demostrado
experimentalmente cémo las secreciones mucosas
de los bronquiolos, en vez de producir obstruccion
completa, actian como valvulas, permitiendo la sa-
lida del aire en la espiracién y no su entrada en el
momento inspiratorio; este mecanismo valvular
puede ser concebido a causa de que los bronquios
no son de igual calibre en toda su longitud: las por-
ciones distales son mas estrechas que las proxima-
les. De aqui que es facil imaginar eémo un tapén
de moco puede llegar a bloquear un bronquiolo, pues
durante la inspiracién se adapta mas a sus paredes
y llega a impedir la entrada de aire, mientras que en
la espiracién, debido a ser la presién intraalveolar
superior a la atmosférica, el tdpén mucoso es tras-
ladado a la parte mas ancha o proximal del bron-
quio, permitiendo por ello la salida del mismo.

Todas las atelectasias descritas podiamos englo-
barlas con el calificativo de “pasivas”, para dis-
tinguirlas de un grupo, hoy bien individualizado, al
cual cabe la denominacién de “activas”, ya que a
ellas se llega por la existencia de fibras musculares
en las paredes alveolares, que inervadas por el sis-
tema nervioso auténomo, en determinadas ocasiones
pueden contraerse y dar origen a la salida del aire
de una zona del pulmén, y por lo tanto, atelectasia.
Estas formas “activas”, en las cuales no juega nin-
gun papel la obstruccién bronquial, son de induda-
ble existencia, y sobre ellas han insistido EHREN-
BOURG, FONTAINE, HERMANN, etc... y entre nosotros,
Tap1a. Admitiéndolas, no debemos llegar a la exa-
geracion de XALABARDER, el cual cree que toda ate-
lectasia esta siempre producida por contracecién pa-
renquimatosa pulmonar, que puede originarse por
varias causas, una de las cuales seria la obstruc-
cién bronquial, actuando siempre sobre un érgano
especialmente predispuesto,

Clasificacién de las atelectasias:

A.—Atelectasias adquiridas.
1.—Pasivas. Pueden ser por:

a) Moco (a. postoperatoria y post-con-
tusional).

b) Codgulos posthemoptoicos.

¢) Adenomas bronquiales.

d) Cancer bronquial.

e) Quiste hidatidico.

f) Compresiones por procesos medias-
tinicos.

g) Tuberculosis (bronquial, obstruccién
por caseum),

h) Cuerpo extrafio.

2,—Activas,
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B.—Congénitas (neonatorum),

En el cuadro elinico hemos de distinguir:

1. Sintomas locales.—Estos son los que correg.
ponden a un térax agudo en la inmensa mayopia
de los casos, pues es cierto que, como dice SANTE, hg
atelectasias inaparentes que son hallazgos explorg.
torios. Segiin ésto, los sintomas seran: dolor agu-
do en el hemitérax afecto, disnea, respiracion supey.
ficial, disminucién de la expectoracion e inclusg cia-
nosis. Si pasamos a la exploracion del enfermo, ep.
contraremos disminucién de la expansién inspirg.
toria del lado en cuestién, y matidez a la Percusién,
siendo éstos los dos hallazgos constantes, ya que |gg
vibraciones vocales unas veces pueden estar totgl.
mente abolidas y otras aumentadas ¥ por auseyl.
tacién nos es dable encontrar desde una complety
abolicion del murmullo, hasta un soplo bronquial cop
estertores hiimedos. Vemos, pues, no existe un ClUg-
dro estetoactstico constante, pues si la atelectasia
fuera siempre pura y obstructiva, seria logico que
s6lo diera abolicion funcional v matidez, pero romn
muchas veces aparece alrededor de una lesion, si
persiste permeable el bronquio debera de transmitir
los signos de la misma, y por ello si coexiste cop
inflamacién encontraremos broncofonia, soplo y es-
tertores, es decir, un cuadro exploratorio indiferen-
ciable de la neumonia lobar. Es interesante explo-
rar siempre el latido de punta, ya que su desplaza-
miento puede ser indice de desviacion mediastinica,

2. Sintomas generales.—Pueden faltar en abso-
luto o instaurarse a los pocos dias, siendo conse-
cuencia de la retencién de la expectoracién v exal-
tacion de la flora habitual en un medio favorable,
Se comprende que sean de naturaleza inflamatoria,
Fiebre con o sin escalofrio y leucocitosis.

3. Signos radiologicos,— Opacidad pulmonar que
puede ser total o quedar limitada estrictamente a
un lébulo, aproximacién de las costillas del lado
afecto, elevacién del diafragma de ese mismo he-
mitérax y desviaciéon del mediastino hacia el lado
atelectatico.

La comprobacién diagnéstica la tendremos me-
diante la broncoscopia y broncografia con lipiodol.

Tratamiento de la atelectasia pulmonar.

Ante un enfermo en el que hemos hecho el diag-
nostico de atelectasia hemos de seguir siempre una
terapéutica etiologica, pero puede suceder que su
estado de gravedad nos obligue a tomar antes otra
medida. El mal pronéstico de este sindrome depen-
de de la desviacién del mediastino como consecuen-
cia de la disminucién de tensién intrapleural; pues
bien, si el sujeto se encuentra en una situacién muy
mala, debemos de corregir esta desviacién, y para
ello nada mejor que practicarle un neumotérax, que
generalmente llevard consigo una verdadera resu-
rrecci6n del enfermo. Muchas veces, como sefiala
HaNTUNG, la puncién pleural, por el reflejo que pro-
duce, bastard para lograr la desobstruccién del
bronquio ocluido (coagulo, molde fibrinoso, cuerpo
extrafio, ete...). Una vez efectuado esto debemos de
ponerle en una tienda, en la que se respire una mez
cla de O, y CO, al 10 por 100 de concentracién de
este ultimo (HENDERSON), con lo que se estimula el
centro respiratorio y la profundidad de la respira-
cién asi obtenida favorece también la desobstrue-
cién. Todo esto han de completarlo ustedes con me-
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dicacion sintomatica, y por lo tanto, administracién
de antibioticos (si existen fenémenos inflamato-
rios), analépticos y analgésicos, pero en este caso
evitaremos escoger los preparados que tengan opio
o sus derivados, por su efecto paralizante sobre las
gecreciones bronquiales. En aquellos enfermos en
los que sospechemos la existencia de una atelecta-
sia activa administraremos preparados de atropina
y pelladona, con los que, segin TAPIA, parecen obte-
perse muy buenos resultados.
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Una vez hayamos hecho el diagnéstico causal,
obraremos en consecuencia.

Es interesante tener en cuenta en las intervencio-
nes una serie de medidas profilacticas con las cuales
se evitan muchas alelectasias postoperatorias. Estas
son: eliminacion de dientes infectados, asepsia fa-
ringea, evitar una excesiva narcosis, movilizacién
precoz e inhalacion de la mezcla de Henderson, an-
tes indicada, inmediatamente de terminada la ope-
racion.

NOVEDADES TERAPEUTICAS

Tratamiento del herpes zéster con bloqueo
del simpatico.—Ya en 1943, STREET empled el blo-
queo simpatico en tres casos de herpes zoster. Fu-
RRIS v MARTIN (“Ann. Int, Med.”, 32, 257, 1950)
son muy partidarios del método y comunican su ex-
periencia en 22 casos. Los herpes de la cara y del
cuello se tratan con el blogueo estrellado, mediante
la inyeccion de 8 c. ¢. de una solucion de novocaina
al 1 por 100. Las zonas del tronco son tratadas por
el bloqueo de los ganglios correspondientes, inclu-
yendo uno o dos por encima y por debajo de la zona
afecta. Las lesiones del miembro inferior se tratan
bloqueando los ganglios lumbares primero a cuarto,
Veinte de los enfermos tratados eran casos recien-
tes, observados en los tres dias siguientes al brote
de las vesiculas: en 15 de ellos se obtuvo la cesacién
del dolor con la primera inyeccion anestésica; los
otros cinco casos quedaron sin dolor con el segundo
bloqueo, practicado dos dias después. En todos los
casos, las lesiones se desecaron rapidamente, de tal
modo, que a los dos a cuatro dias solamente queda-
ban costras secas. Dos enfermos fueron tratados so-
lamente a las cuatro semanas del zona, por padecer
neuralgias post-herpéticas; en un caso se obtuvo
una mejoria transitoria con el primer bloqueo y de-
finitiva con el segundo, realizado a los cuatro dias.
En el segundo caso no se produjo mejoria con dos
bloqueos y, por el contrario, cesé el dolor por la in-
yeecion intravenosa de 4 gr. de cloruro de tetra-
etilamonio,

DOCA y azul de metileno en las artritis reu-
matoides.—La eficacia de la asociacion de DOCA
y acido ascorbico en el tratamiento de la artritis
reumatoide ha hecho especular sobre el posible me-
canismo de accion de dichas sustancias. HALLBERG
(“Lancet”, 1, 351, 1950) piensa que, por reaccién en-
tre ellas, se formaria otro tercer cuerpo, que seria el
realmente activo, Es posible que el efecto del acido
ascorbico sea simplemente de oxidacion de la molé-
cula de la DOCA, y en tal caso, podria substituirse
por otro oxidante. En 8 enfermos (6 con artritis reu-
matoide, uno con espondilartritis y uno con probable
gota firica), ha empleado la asociacion de DOCA y
azul de metileno. A los pacientes se les inyecta in-
tramuscularmente 5 mgr. de DOCA e inmediatamen-
te después se practica una inyeccién intravenosa
de 8 ¢. c. de una soluciéon al 5 por 100 de azul de
metileno. En todos los casos se observé el mismo
efecto de disminuir el dolor y aumentar la movilidad

articular, efecto que se logra tan rapidamente como
con DOCA y acido ascorbico, si bien es algo menos
duradero.

Ineficacia de ACTH en la poliomielitis.—En
la clinica de la poliomielitis existen datos para pen-
sar que la respuesta del organismo es mas impor-
tante atn que la virulencia del germen. CORIELL,
SteGeL, Cook, MUurPHY y STOKES (“Journ. Am. Med.
Ass.”, 142, 1279, 1950) se han planteado la cuestion
de si la infeccién poliomielitica precipitara una reac-
cion de alarma y piensa que el tratamiento con hor-
mona adrenocorticotropa (ACTH) pudiera ser de
utilidad en estos casos. En 35 enfermos de polio-
mielitis, observados en los primeros dias de la en-
fermedad, emplearon ACTH, en dosis diaria de 40
a 120 mgr., administrada en cuatro inyecciones
diarias. Un namero igual de enfermos fué tratado
con un placebo. Los enfermos de poliomielitis mues-
tran variaciones en sus eosinofilos que sugieren la
puesta en marcha de una reaccion de alarma y el
tratamiento con ACTH produce en ellos un mayor
descenso de eosindfilos y una transitoria elevacion
de los 17-cetosteroides urinarios. En cuanto a los
resultados del tratamiento fueron completamente
nulos; no se observd variacién en relacién con los
testigos, en lo que respecta a la fiebre, paralisis vy
secuelas

Empleo de hematies lavados para evitar cier-
tos accidentes de la transfusion.—DAMESHEK y
NeBER (“Blood”, 5, 129, 1950) han descrito un nue-
vo tipo de reaccion a la transfusion, que no se debe
a la presencia de pirégenos ni a la produccién de
hemolisis. La reaccion consiste en una opresién pre-
cordial, sensacion de frio, fiebre y luego sudora-
cion. En sus casos existia perfecta tolerancia en-
tre las sangres “in vitro”. La misma reaccién pue-
de en tales enfermos provocarse por la inyeccion
intravenosa de 20 a 30 c. c. de plasma, obtenido de
sangre fresca, lo cual demuestra que en ciertos plas-
mas existe algiin elemento capaz de originar en al-
gunas personas reacciones febriles, independiente-
mente de la presencia de pirégenos. DAMESHEK ¥y
NEBER han obtenido en tales casos buenos resulta-
dos por la transfusion de hematies lavados hasta
tres veces con solucion salina estéril, centrifugando
después de cada lavado y diluyendo posteriormente
los globulos hasta un volumen igual a las dos ter-
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