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Atelectasia pulmonar secundaria
a hemoptisis en paciente con
tuberculosis pulmonar activa

Sr. Director: Hemos leido con interés la
carta publicada en su revista por el Dr. Lobo
Beristain sobre “Un molde bronquial com-
pleto por coagulo tras hemoptisis masiva ex-
traido con las pinzas del fibroboncoscopio™'.

Recientemente hemos tenido la oportuni-
dad de tratar una paciente que presenté un
cuadro parecido al descrito, con algunas par-
ticularidades que nos estimulan a hacer los
siguientes comentarios.

Mujer de 25 afios, fumadora de 10 cigarri-
llos/dia, bebedora habitual y trabajadora en
una oficina en condiciones de hacinamiento.
Doce horas previas a su ingreso en este hos-
pital, debuté con un cuadro de hemoptisis
importante, no cuantificada, que en las pri-
mas doce horas de su estancia hospitalaria
llegé a ser de unos 250 cc. La paciente re-
ferfa tos como unica sintomatologia acom-
paiante. La exploracién clinica fue practica-
mente normal. La radiografia de térax
mostraba un infiltrado con apariencia de es-
tar cavitado en segmento posterior de LSI.
Desde su ingreso la paciente permanecid en
decubito lateral izquierdo. Transcurridas 24
horas, la hemoptisis cedi6, comenzando con
dolor intenso en hemitérax izquierdo y dis-
nea. La tomograffa convencional mostré ate-
lectasia del pulmén izquierdo y amputacién
completa del bronquio principal del mismo
lado (fig. 1), la fibrobroncoscopia reveld,
ademés de signos de inflamacién aguda, la
obstruccién completa del bronquio principal
izquierdo por un gran codgulo que una vez
extrafdo dej6é ver su morfologia de molde
bronquial.

La baciloscopia de BAS fue positiva, en-
contrdndose m4s de 100 BAAR por 100
campos.

Con el reposo y tratamiento antitubercu-
loso instaurado, la evolucién clinico-radiol6-
gica fue favorable, sin que la paciente vol-
viese a- presentar nuevos episodios de
hemoptisis.

La hemoptisis masiva es una patologia re-
lativamente frecuente y estd4 producida ma-

Figura 1.
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yoritariamente por bronquiectasias (BQ).
con colonizacién aspergiliar, tuberculosis y
carcinomas broncogénicos predominando en
varones de mediana edad®.

La atelectasia pulmonar completa secun-
daria a hemoptisis masiva en relacion con tu-
berculosis pulmonar activa es un hecho ex-
cepeional.

En nuestro caso, la juventud de la pa-
ciente, el comienzo brusco de la sintomato-
logia, la ausencia de patologfa pulmonar pre-
via asi como la rdpida evolucién de la
paciente en sentido favorable nos lleva a la
presente comunicacién por una parte, y por
otro llamar la atencién de esta rara complica-
¢i6n en el tratamiento habitual de la hemop-
tisis.

M. Garcia Gonzdlez, P. Negredo del Cerro
y R. Vidal Lourés

Servicio de Neumologfa. Centro Especial
Ramdén y Cajal. Madrid

1. Lobo JL. Molde bronquial completo por
codgulo tras hemoptisis masiva extraido con
las pinzas del fibrobroncoscopio. arch Bron-
coneumol 1987; 23:325-326.

2. Alvarado C et at. Hemoptisis masiva.
Comparacién entre actitud médica y quir-
trgica. Experiencia en 55 casos. Arch Bron-
coneumol 1988; 24 (Supl 1):35-36.

Sobre la etiologia del neumotdrax
espontdneo idiopdtico

Sr. Director: Tradicionalmente se ha acha-
cado el origen del neumotérax espontdneo
idiopético (NEI) a la rotura de lesiones quis-
ticas (bullas/ blebs) subpleurales, cuyo origen
resulta, sin embargo, muy dificil de explicar.

El conjunto de hallazgos antomopatol6gi-
cos en las piezas de reseccién quiriirgica es
muy constante!: lesiones quisticas apicales
con variables grados de enfisema, cicatriza-
cién, infiltracién inflamatoria, deposicién de
pigmento, bronquios y bronquiolos obstrui-
dos y pequeiias arterias con marcado engro-

samiento de sus paredes. Todos estos cam-
bios en opinién de Thurlbeck ' y de Lichter y
Gwynne? son secundarios a inflamacién. En
la misma linea Ferrer-Roca’ propone que
todo el conjunto de lesiones descritas, que
denomina enfisema bulloso idiopatico (EBI),
serian secundarias al desarrollo de focos de
neumonitis intersticial subpleural® evolucio-
nando a cicatrices fibroelasticas y produ-
ciendo distorsion y atrapamiento aéreo con
posterior rotura hacia la pleura y formacién
de blebs. Sin embargo, a pesar de explicar
satisfactoriamente la patogenia del neumoté-
rax, todos los autores citados coinciden en
senalar el desconocimiento del factor etiol6-
gico que pondria en marcha los focos de in-
flamacién subpleural, eje patogénico del
enfisema bulloso localizado. Se ha argu-
mentado desde un origen tuberculoso de
las mismas, a estrés mecénico apical produ-
cido por el peso del pulmén, pasando por in-
fecciones inespecificas suclinicas o decapita-
das por tratamientos antibiéticos®.

A la luz de recientes trabajos sobre fisiopa-
tologfa en la enfermedad apical®’, cabe, sin
embargo, una explicacién més l6gica. Sabido
es que la perfusién pulmonar se distribuye de
manera progresivamente creciente hacia las
bases en el individuo erecto por acci6n de la
gravedad®. Este efecto es tan notorio que la
perfusién de las zonas apicales (zona de-
West) estd continuamente comprometida®,
llegando a ser précticamente nula en los vér-
tices” con una doble consecuencia: déficit re-
lativo de drenaje linfitico directamente de-
pendiente de la fuerza motriz de la presién
arterial, y déficit relativo de antiproteasas’
por la escasez de aporte sanguineo.

Por otra parte, el flujo linfatico depende en
gran medida de fuerzas externas a los vasos,
de las que en el pulmén parece ser funda-
mental las excursiones respiratorias®. Estos
movimientos ventilatorios son notablemente
dispares a distintos niveles, habiendo una
gran diferencia entre las porciones anteriores
y dorsales de una misma “latitud” pulmonar
por efecto de la escasa movilidad de las por-
ciones dorsales de las costillas en compara-
cién con las anteriores’. Asi pues, las par-
ticulas irritantes introducidas hasta los
alvéolos apicodorsales por una ventilacién
relativamente conservada y transportadas al
intersticio por el macréfago alveolar, sufri-
rian una ralentizacién en su eliminacién por
arrastre linfitico®’. Ello aumenta su poten-
cial deletéreo ain mas si se enfrentan a un
sistema de antiprotesasas relativamente defi-
ciente por el déficit de perfusién local. Asf se
explicaria la aparicién de los focos subpleu-
rales de inflamacién activa que pondrian en
marcha todo el mecanismo patogénico del
enfisema bulloso idiopético.

Una vez formadas las lesiones quisticas, su
progresivo crecimiento y rotura, ademds de
por un mecanismo de atrapamiento valvu-
lar®, podria explicarse por factores mecénicos
pleurales. Como sabemos, la presién intra-
pleural es inhomogénea por el mismo efecto
de la gravedad sobre la masa del pulmén.
Ello provoca una negatividad tanto mayor
cuando més hacia la cipula y légicamente en
relacién directa con la longitud del pulmé6n y
su peso. en condiciones normales esto ex-
plica el mayor tamafio de los alvéolos apica-
les a CRF y su menor distensibilidad, pro-
vocando como consecuencia una menor ven-
tilacién apical respecto a la base®. En las
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