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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
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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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condiciones patolégicas arriba resefiadas di-
cha negatividad ejerceria una mayor tracciéon
radial de los quistes subpleurales provocando
qQuiza su progresivo crecimiento y rotura.

Al igual que la presién intrapleural, el de-
sequilibrio V,/Q serd légicamente mas in-
tenso en individuos longilineos, en quienes la
experiencia clinica demuestra una especial
incidencia de neumotdrax idiopatico. Asi
mismo esta teorfa explica coherentemente la
habitual presentacion bilateral de las lesiones
quisticas cuando se investiga su presencia.

J.L. Lobo Beristain
Seccion de Respiratorio Hospital Txagorritxu.
Vitoria
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Tumor mucoepidermoide.
A propdsito de un nuevo caso

Sr. Director: Los tumores mucoepidermoi-
des son neoformaciones bronquiales poco
frecuentes!, desarrolladas a partir de las
glandulas del epitelio bronquial?, que se pre-
sentan en adultos y personas de edad avan-
zada. La reciente oportunidad de estudiar y
tratar una tumoracién bronquial de este tipo,
en una enferma de 12 aflos de edad, asinto-
mdtica respiratoriamente, nos motivé a su
publicacién.

Paciente de 12 afos de edad, asintomatica,
con buen estado general, sin antecedentes de
interés, estudiada por el Servicio de Hemato-
logfa por una anemia ferropénica (Hto 26 %,
HCM 17,1, CHCM 28,4, Hb. 7,4 g/l) ha-
llada en una analftica de rutina, siendo todas
las exploraciones negativas de sangrado, pre-
sentando en el estudio radiolégico de térax
una tumoracién localizada en el LII. )

TAC: Masa de 6 cm de didmetro locali-
zada en el LII; adenopatfas hiliares; medias-
tino normal.

Fibrobroncoscopia: Neoplasia endobron-
quial en bronquio segmentario LII. Se toman
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Figura 1.

biopsias que son informadas de tumoracién
mucoepidermoide de bajo grado de diferen-
ciacién.

Se interviene quirdrgicamente, realizdn-
dose lobectomfa inferior izquierda, con exé-
resis de adenopatias hiliares. El informe de la
pieza quirdrgica es de tumor mucoepider-
moide de 6 cm de didmetro situado en LII,
adenopatfas hilio libres de tumor. El estudio
microscépico informa de la existencia de dis-
creta atipia celular y ausencia de mitosis. El
postoperatorio cursé sin incidencias.

Los tumores mucoepidermoides son neo-
plasias poco frecuentes®, siendo su origen
histolégico el tejido glandular del epitelio
bronquial?, teniendo su incidencia en apari-
cién entre los 50 y 70 afos de edad®?, tratén-
dose en nuestro caso de una nifla de 12 afios
de edad.

Las manifestaciones clfnicas de estas tumo-
raciones estén en relacién con fenémenos de
obstruccién bronquial que ocasione, siendo
la sintomatologia mas frecuente tos, expecto-
racién, fiebre, dolor torécico, y en algunas
ocasiones hemoptisis. Nuestro caso se trataba
de una enferma asintomatica a pesar de tener
el tumor crecimiento endobronquial, sin
clfnica de neumonitis postobstructiva, ni san-
grado evidente, presentando una anemia fe-
rropénica en un estudio analftico de rutina.

El diagndstico histolégico de certeza se
establecié por fibrobroncoscopia, visuali-
zéndose una tumoracién endobronquial, lo-
bulada, lisa, de aspecto pélido, no co-
rrespondiente en este (ltimo punto a la
visién de los tumores de esta estirpe histol6-
gica que suelen estar hipervascularizados.

La cirugfa radical es la dnica conducta de
tratamiento, consiguiéndose un 80 % de
buena evolucidn en los tumores bien diferen-
ciados, mientras que en el grupo de los poco

diferenciados la supervivencia esté alrededor
de los 18 meses'. La técnica quirdrgica em-
pleada por nosotros consistié en una lobec-
tomia inferior izquierda, con exploracién
mediastinica, pudiéndose considerar como
una cirugia estdndar presuntamente curativa.

Atendiendo a la discreta atipia celular exis-
tente en el estudio microscépico de la pieza
quirurgica y ausencia de mitosis, considera-
mos de acuerdo con otros autores, el favora-
ble pronéstico de la enferma, teniendo como
duda la temprana edad en la aparicién de la
tumoracion.

R. Cameselle, P. Gil y L. Pifieiro®

Unidad de Cirugia Tor4cica
y *Seccion Neumologia. Hospital Xeral. Vigo.
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