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El neumomediastino espontdneo (NE) es una com-
plicacion respiratoria infrecuente que se origina por la
rotura de alveolos marginales como consecuencia de un
aumento subito de la presion en las vias aéreas, acompa-
flado a veces también de un estrechamiento concomi-
tante de las mismas. La rotura del alveolo produce un
escape de aire hacia los tejidos intersticiales, discu-
rriendo por las vainas broncovasculares hacia el hilio y
el mediastino. El aire puede invadir el espacio pleural
produciendo neumotdrax o conducirse a lo largo de los
grandes vasos en direccién al cuello dando lugar a enfi-
sema subcutdneo. Entre las causas de rotura alveolar por
presion intraalveolar elevada se encuentran la obstruc-
cion de las vias aéreas (asma, cuerpo extrafio, laringitis
obstructiva aguda, estenosis congénita), actividad vigo-
rosa, tos, acidosis (respiracion de Kussmaul), maniobra
de Valsalva, o vomitos. Clinicamente suele manifestarse
por la presencia de dolor retroesternal pleuritico de ins-
tauracion brusca que se irradia a los hombros y hacia la
parte inferior de ambos brazos, pudiendo acompaifiarse
en ocasiones de disnea intensa. En la exploracién, el
hallazgo mds destacable es la presencia de crepitacion
sincrénica al latido cardiaco durante la auscultacion
(signo de Hamman) y el enfisema subcutdneo. En la
radiografia de térax se observa una linea paralela al
borde de la silueta cardiaca, mas visible en el lado
izquierdo, que traduce la separacion de la pleura
mediastinica del borde cardiaco por el espacio aéreo

que se interpone entre ambos. Una imagen aérea similar
puede observarse a lo largo de la aorta ascendente.

En los fumadores de “crack” (base libre de cocaina
obtenida mediante un proceso de alcalinizacién de la
cocaina HCL), se ha descrito la produccién de NE con-
secutivo a su consumo !-2. Esto se explica por la realiza-
cién de maniobras de Valsalva frecuentes, con inspira-
cion forzada y prolongada y cierre consecutivo de la
glotis, para aumentar la absorcién pulmonar de la droga
y con ello sus efectos fisiologicos 3.

Presentamos el caso de un varén de 27 anos, fuma-
dor de 20 cigarrillos dia y consumidor habitual de coca-
ina base fumada en papel de aluminio sola o mezclada
con heroina. Refiere haber presentado durante el dltimo
afio repetidos episodios de dolor tordcico con disnea y
pitos de inicio brusco consecutivos al acto de fumar
cocaina base. Estos episodios se resolvieron siempre
espontdneamente. No era asmadtico ni presentaba sensi-
bilidad a alergenos conocida. Acude al servicio de
urgencias por presentar crisis de disnea de inicio agudo
unas dos horas después de fumar cocaina base y de evo-
lucién progresiva en las dltimas doce horas, acompa-
flada de dolor de tipo pleuritico en ambas puntas de cos-
tados, pitos y sensacion febril. En la exploracion fisica
se auscultan abundantes roncus y sibilancias en todos
los campos pulmonares y en el plano anterior del térax
un crujido acompafiando al latido cardiaco (signo de
Hamman). Destaca igualmente la presencia de crepita-
cion subcutdnea en parte anterior del térax y cuello. En
el hemograma de ingreso presenta leucocitosis
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(14,9x1000 L) con neutrofilia (77% S) y monocitosis
(9% M). La gasometria mostraba pO2: 56,4, pCO2:
38,1, Ph: 745 y SO2: 90,6%. La bioquimica y el elec-
trocardiograma no presentaron alteraciones patoldgicas.
En la radiografia de térax se comprobd la presencia de
neumomediastino y enfisema subcutdneo sin otros
hallazgos patolégicos.

Se instaurd tratamiento de mantenimiento con oxi-
geno y broncodilatadores al que se afadi6 antibidtico
(ceftriaxona i.v.). El primer dia de ingreso presenté un
pico febril de 38.5°C tinico. Se extrajeron hemocultivos,
P. carinii en esputo, baciloscopias seriadas y serologia
para VIH, afadiéndose al tratamiento empirico trime-
troprim-sulfametoxazol. En la radiografia abdominal no
se encontrd aire subdiafragmadtico. Al segundo dia de
ingreso habia remitido la leucocitosis (6,4x1000 L) y se
constatd la presencia de eosinofilia (490E; 7,6%). Al
cuarto dia, ante la persistencia de la disnea y las sibilan-
cias se completa el tratamiento con corticoides orales.

La evolucién del paciente fue favorable, con dismi-
nucién progresiva de la disnea, normalizacién de la aus-
cultacion respiratoria, el enfisema subcutdneo y mejoria
de los pardmetros gasométricos (pO2: 84,7, pCO2:
39.1,Ph: 7,39 y SO2: 95,5% al alta). En controles radio-
l6gicos sucesivos se comprueba la resolucién gradual
del neumomediastino y el enfisema subcutdneo, que ya
no aparecen en la radiograffa realizada al cuarto dia de
ingreso, siendo dado de alta algunos dias después tras la
estabilizacion clinica. Los resultados de hemocultivos,
P. carinii, baciloscopias y serologia VIH fueron negati-
VOS.

Las pruebas de funcién pulmonar realizadas en con-
diciones de estabilidad mostraron obstruccién leve
moderada de las vias finas con normalidad de los volu-
menes estaticos y la difusiéon: FVC 5,43 L (123.3%
Med/T), FEV1 3,68 L (97,4% Med/T), FEV1 / FVC %
67.8%, MMEF 75 / 25 2,40 L/s (50,9% Med/T), PEF
8,26 L/s (91,2% Med/T),DLCO: 92% del valor tedrico.
En el TAC de alta resolucién, posterior también a la
resolucion del proceso, se vio un discreto enfisema cen-
trolobulillar en vértice superior derecho, con engrosa-
miento de pared bronquial en segmento anterior de
I6bulo superior derecho y discreta hiperinsuflacién tora-
cica.

El NE es una complicacién respiratoria de escasa
incidencia y la mayoria de las veces autolimitada que
puede asociarse en ocasiones al consumo de cocaina
alcaloide fumada (cocaina base o “crack”). Entre las
causas de neumomediastino por rotura alveolar secun-
daria a aumento de la presidén en las vias aéreas se
encuentra el espasmo bronquial. Asi, en varias series de
casos se ha encontrado una relacion significativa entre
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NE y asma bronquial 4-3. En los casos de NE aconteci-
dos en fumadores de base libre de cocaina publicados
hasta el momento se interpreta como causa patogénica
principal la realizacién de maniobras de Valsalva inten-
sas y repetidas. En el presente caso consideramos, no
obstante, que la causa fundamental pudiera ser el
espasmo bronquial asociado, ya que es evidente la exis-
tencia de una clara relacién temporal entre el acto de
fumar “crack” y la instauracion de una crisis de bronco-
espasmo consecutivo. Kissner y col ¢ describieron un
paciente no asmdtico con episodios recurrentes de bron-
coespasmo, opacificacion transitoria del espacio aéreo,
fiebre, prurito y niveles elevados de inmunoglobulina E
con eosinofilia después de la inhalacion de cocaina. Los
autores sugieren que estos hallazgos fueron consecuen-
cia de un mecanismo mediado inmunolégicamente. A su
vez, se han descrito casos de ataques agudos de bronco-
espasmo desencadenados por el consumo de “crack” en
sujetos con historia previa de asma 7-8. En un estudio
experimental, Tashkin ¢ demuestra que la cocaina vola-
tilizada, en las dosis empleadas por los consumidores
habituales de este tipo de sustancia, produce también
broncoconstriccion en sujetos no asmdticos y esto lo
explica por el posible efecto irritante de la cocaina alca-
loide sobre la mucosa traqueobronquial con la consi-
guiente produccioén de un reflejo de origen vagal. En
otro estudio sobre fumadores de cocaina y heroina en
papel de aluminio en el drea urbana de Huelva, Boto y
col concluyen que hay una aumento real en la hiperreac-
tividad bronquial en sujetos inhaladores de esta sustan-
cia 10,

En relacion con el posible efecto broncoconstrictor
de la heroina, aunque hay algunos casos aislados de cri-
sis de broncoespasmo en inhaladores de esta sustancia,
no se ha podido demostrar un aumento de la prevalencia
de asma bronquial en sujetos adictos a heroina con res-
pecto a la poblacion general 1!, atribuyéndose general-
mente a la exposicién a los vapores del papel de alumi-
nio 12,

El nimero de consumidores de cocaina fumada se
ha incrementado progresivamente desde los anos 70.
Durante los afios 90 se ha extendido en Espafia su con-
sumo paralelamente al de heroina fumada, siendo esto
fruto de los cambios en la via de administracién de esta
dltima droga con el creciente abandono de la intrave-
nosa. Una elevada proporcién de estos consumidores
asocia cocaina base y heroina para ser fumados en papel
de aluminio lo que ha dado lugar al aumento durante la
ultima década de las urgencias médicas relacionadas
con el abuso de cocaina.

Hay una clara relacién entre cocaina alcaloide
fumada y la produccién de broncoespasmo consecutivo.
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Por tanto, ante el hallazgo de NE en un fumador de
“crack”, que generalmente suele relacionarse con la
rotura alveolar consecutiva a la realizacién de manio-
bras de Valsalva, habria que pensar en una hiperreactivi-
dad bronquial asociada. Igualmente, ante todo varén
joven con crisis de broncoespasmo y sin historia de
asma bronquial deberia plantearse en el diagndstico
diferencial el posible consumo de cocaina fumada,
sobre todo en las zonas donde este consumo tiene una
elevada prevalencia.
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