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3ª MESA REDONDA: Neumotórax espontáneo

NEUMOTÓRAX: TRATAMIENTO. CIRUGÍA ABIERTA
Y VIDEOTORACOSCÓPICA

A.J. Bravo Cerro
FEA de Cirugía Torácica. Servicio de Cirugía Torácica. Complejo
Hospitalario de Jaén

Tratamiento: El tratamiento inicial puede ser: 1. Tratamiento
conservador: está reservado únicamente para neumotórax de
pequeña cuantía (menores del 20%) y bien tolerados. Consiste
en reposo en cama y vigilancia clínico-radiológica1-3. Si en 5
días no se ha reducido o aparecen síntomas o signos de compli-
cación, es preciso plantear un tratamiento más agresivo.

2. Toracostomía e inserción de un drenaje pleural: es la base
del tratamiento inicial del neumotórax4. Una alternativa que
cada vez gana más adeptos es el empleo de drenajes de
pequeño calibre (8 French). Tienen como ventaja su fácil inser-
ción y una mejor tolerancia (es prácticamente indoloro), y que
algunos autores han comprobado estadísticamente que acortan
la estancia hospitalaria. Como inconveniente está una mayor
facilidad para obstruirse, dado el pequeño calibre, lo que obliga
a un seguimiento más cuidadoso. Sin embargo, en series
amplias, se ha comprobado que la incidencia de obstrucciones
es baja (4%), pudiendo resolverse esa incidencia en la mitad de
los casos con una simple instilación de solución salina a través
del drenaje2,5.
3. Toracoscopia de inicio: algunos grupos de trabajo están rea-
lizando toracoscopias diagnósticas de entrada, bajo anestesia
local (en menos del 5% de los pacientes se empleó sedación)6,7.
Tiene la ventaja de que se pueden visualizar las posibles lesio-
nes que han provocado el neumotórax, lo que permite hacer
una clasificación con fines pronósticos: en estadios I y II se
plantea tratamiento únicamente con drenaje, ya que la tasa de
recidivas es inferior al 5% (otros autores realizan pleurodesis
con talco de entrada, ya que argumentan que es más efectivo
que el drenaje sólo, con un coste similar), mientras que en esta-
dios III y IV se plantea tratamiento mediante pleurodesis con
talco o tratamiento definitivo con videotoracoscopia o cirugía
convencional, ya que la tasa de recidivas en estos casos es
superior al 60%8-10. Como inconveniente, hay que citar que
aumenta la morbilidad, obliga a un mayor consumo de recur-
sos, y que las técnicas de imagen (radiología convencional y,
en casos seleccionados, TAC y TACAR) nos van a permitir una
clasificación en la mayor parte de los casos similar, si no supe-
rior. Además, si el tratamiento es mediante pleurodesis con
talco, puede condicionar intervenciones futuras sobre dicho
pulmón, como un posible transplante, y esto, en pacientes jóve-
nes es un factor a tener muy en cuenta11,12.
4. Videotoracoscopia (VATS): la llamada cirugía mínimamente
invasiva ha supuesto una auténtica revolución, ya que presenta
una serie de ventajas sobre la cirugía convencional, como son:
mínimas incisiones de piel (con mejor resultado estético),
menor tiempo quirúrgico (tras superar la curva de aprendizaje),
disminución del dolor postoperatorio, recuperación funcional
más rápida, menor estancia hospitalaria, y reincorporación a la
actividad ordinaria más precoz11,13, y todo ello con resultados
prácticamente equiparables a la cirugía convencional en cuanto
a la tasa de recidivas.
Por todo ello, muchos autores están preconizando el trata-
miento del primer episodio de neumotórax mediante esta téc-
nica14,15. Argumentan las ventajas que aporta al paciente (no
limita la actividad física y social de los jóvenes por el miedo a
la recidiva, cosa que sí puede ocurrir al tratar el neumotórax
sólo con drenaje, y con una recuperación más precoz y con
mejor resultado estético que la toracotomía). Igualmente,
defienden los beneficios para el sistema sanitario: han reali-
zado estudios en los que realizar VATS de entrada supone un
ahorro de unos 800 $ por paciente con respecto al tratamiento
con drenaje, en base a que el mayor consumo de recursos se
compensa con una menor estancia hospitalaria (aunque existe
el sesgo de que no se incluye la estancia preoperatoria) y
menos reingresos por recidiva14. Con respecto a la cirugía con-
vencional, sí parece que hay unanimidad en el ahorro en costes
por una estancia postoperatoria significativamente menor (aun-
que la tasa de recidivas y el coste del material es algo mayor)15.
5. Cirugía convencional: se suelen utilizar incisiones pequeñas
y que nos permitan un buen abordaje del vértice pulmonar, ya
que es donde se localizan habitualmente las lesiones en el neu-
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motórax espontáneo primario, siendo la toracotomía axilar la
que mejor cumple estos requisitos (aunque también se puede
emplear la lateral o la póstero-lateral estándar, en función de
las lesiones esperadas)16,17. En ninguna circunstancia se debe
supeditar el objetivo de la cirugía al resultado cosmético12. De
todas formas, su uso se reserva ya casi exclusivamente para
pacientes con la función pulmonar muy deteriorada (que no
toleran la ventilación unipulmonar, imprescindible para la
VATS), con amplias adherencias, o en el neumotórax espontá-
neo secundario, ya que el tratamiento de las lesiones de este
tipo de neumotórax suele ser más complejo para realizarlo con
garantías por VATS18. Sin embargo, hay grupos que siguen
defendiendo su uso, ya que la tasa de recidivas es algo menor
que con VATS, y argumentan que apenas hay estudios bien
diseñados, y los supuestos beneficios de VATS no están bien
contrastados (entienden que la mayor agresión es la pleurecto-
mía, que es igual de agresiva independientemente de la vía de
abordaje), recomendando informar bien al paciente de todas las
opciones posibles, y que sea el paciente el que decida16,17, 19-20.
En cuanto a la pleurodesis, se puede realizar: - Mecánica: bien
con abrasión pleural, bien con pleurectomía (generalmente en
el ápex), bien con escarificación pleural (con electrobisturí,
bisturí armónico, láser, etc.). - Química: se instila en cavidad
pleural talco (la más efectiva, pero con más morbilidad), tetra-
ciclina, bleomicina (tienen menor efectividad), o colas biológi-
cas (tienen el inconveniente del precio, y que aún no hay estu-
dios amplios que demuestren su eficacia)1-3, 7, 11.
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NEUMOTÓRAX ESPONTÁNEO: ETIOPATOGENIA,
REPERCUSIÓN FUNCIONAL Y EPIDEMIOLOGÍA
Francisco Cerezo Madueño
Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Universitario Reina Sofía de
Córdoba

El término “neumotórax” fue empleado por primera vez por
Itard, un alumno de Laënnec en el año 1803, siendo éste último
quien describió el cuadro clínico en 1819 asociándolo a la
tuberculosis pulmonar, aunque reconocía que también aparecía
en personas sin patología asociada, denominándolo en este
caso “neumotórax simple”1.
El neumotórax espontáneo primario tal como lo conocemos
actualmente fue descrito por Kjaergard en 19322.
El neumotórax se define como la presencia de aire o gas en el
espacio pleural.  
En el neumotórax espontáneo se produce la entrada de aire al
espacio pleural desde la vía aérea a través de una disrupción en
la pleura visceral, provocándose un colapso pulmonar que pro-
voca dificultad respiratoria, sin causa previa que lo explique
como traumatismo, intervención quirúrgica o diagnóstica).
Etiopatogenia: El neumotórax espontáneo se caracteriza por
aparecer sin ninguna causa desencadenante, el 90% se originan
durante el reposo, a pesar de la creencia que lo relaciona con el
esfuerzo.
Se define como primario NEP) cuando ocurre en personas sin
evidencia clínica o radiológica de enfermedad pulmonar, gene-
ralmente se trata de  sujetos jóvenes, con talla por encima de la



media poblacional, delgados, fumadores y de género mascu-
lino.
Se define como secundario NES) cuando existe evidencia de
enfermedad  pulmonar previa en el sujeto, y las características
de éste varían según la patología que predispone al neumotó-
rax. 
En ambos el mecanismo que provoca la rotura en la pleura vis-
ceral se desconoce, por lo que existen diversas teorías con dis-
tintos grados de evidencia.
En el 90% de los pacientes con NEP, se ha descubierto utili-
zando la tomografía axial computerizada TAC) o durante inter-
venciones quirúrgicas video-toracoscopia/toracotomía), la
existencia de blebs y bullas quistes aéreos subpleurales meno-
res 20 de milímetros o mayores respectivamente) localizados
en el vértice pulmonar.  El primero en describir estas lesiones
fue Sattler en 19372.
Con TAC se han encontrado zonas de blebs bilaterales y difu-
sas en pacientes tratados de NEP, estas alteraciones estructura-
les se han denominado “emphysema-like changes” ELCs”)3; 4.
Por tanto aunque no existen pruebas de que esta sea la única
causa, se considera a la rotura de blebs y bullas como la causa
más probable de NEP por la mayoría de autores.
Al aparecer estas lesiones en el 20% de sujetos sin historia pre-
via de NEP5, se ha originado un debate sobre esta teoría6, un
trabajo comunica depósitos anormales de fluoresceína utili-
zando autofluorescencia en un paciente con NEP y sin blebs en
videotoracoscopia; en el mismo sentido se ha señalado un
aumento de la permeabilidad en la pleura visceral de indivi-
duos con NEP7.
El otro factor etiológico más defendido es el tabaquismo, más
del 90% de pacientes con NEP son fumadores, se ha estable-
cido que el riesgo relativo de sufrir un NEP es 22 veces mayor
en hombres y 9 en mujeres respecto a sujetos no fumadores de
la misma edad y sexo.  Además, el riesgo es dosis dependiente,
siendo el riesgo relativo en hombres fumadores de 122 cuando
el consumo es superior a 22 cigarrillos/día, de 21 cuando el
consumo es de 13 a 22/día y de 7 cuando es de 1 a 12; para las
mujeres este riesgo relativo es de 68, 14 y 4 respectivamente.
El tabaquismo también se ha relacionado con un riesgo incre-
mentado de recurrencia tras un primer episodio de NEP5.
La explicación podría ser las alteraciones en la vía aérea fina
con bronquiolitis localizada que provoca el tabaco, originán-
dose un mecanismo valvular que atraparía aire, y ante situacio-
nes como cambios en la presión atmosférica u otros desencade-
nantes, se produciría la rotura y escape del aire retenido en
estos espacios8.
Otra teoría etiológica explica el NEP debido a alteraciones
genéticas, existe asociación familiar en el 10% de los casos de
NEP.  Dos formas de alteración genética se han apuntado: un
gen autosómico dominante con penetración incompleta 50% en
hombres, 20% en mujeres) y otra como un gen recesivo ligado
al cromosoma “X”5.  Enfermedades genéticas asociadas al
NEP son el Síndrome de Marfan, homocistinuria , esclerosis
tuberosa y Síndrome de Birt-Hogg-Dube, en este último apa-
rece NEP en el 22% de los casos5.
Factores etiológicos o de riesgo son la talla alta, lo que provo-
caría un aumento del gradiente de presión pleural entre el vér-
tice y la base pulmonar, provocando la destrucción y rotura de
blebs.  Aumento en la relación talla/peso. El sexo más fre-
cuente en hombres, 2,5:1).  La edad más frecuente al principio
de la tercera década).  Cambios en la presión atmosférica; vivir
en zonas con ruidos intenso; exposición a ondas de baja fre-
cuencia; alteración en los niveles de prostaglandinas que pro-
vocarían broncoconstricción.  Inhalación de sustancias tóxicas
crack)5.

Como en el NEP la etiopatogenia del neumotórax espontáneo
secundario NES) es probablemente multifactorial y está poco
definida, así en enfermos con EPOC se debería a la rotura de
lesiones bullosas; mientras en pacientes con SIDA y neumonía
por Pneumocystii jiroveci se ha descrito la necrosis pulmonar
como causa de rotura alveolar9.
El neumotórax catamenial sería un caso especial, representa el
3-6% de los casos en mujeres, ocurre entre los 20-40 años de
edad, en las 72 horas siguientes al inicio de la menstruación y
existen antecedentes de endometriosis pélvica en el 20-40% de
los casos, aparece normalmente en el hemitórax derecho 90%
de los casos), explicándose por la existencia de focos de endo-
metriosis a nivel torácico, no obstante donde estos focos se ha
podido demostrar más frecuentemente ha sido a nivel diafrag-
mático10.
Clasificación: La clasificación del neumotórax espontáneo se
realiza según su etiología que hemos comentado previamente,
en el primario no existe enfermedad pulmonar radiológica o
clínica, ni trauma previo.
En el NES sucede en pacientes con patología pulmonar previa,
originándose la disrupción  a nivel de pleura visceral y alveolar
por el daño estructural provocado por la enfermedad. Existen
numerosas patologías relacionadas con el NES siendo la de
asociación mayor la EPOC, fibrosis pulmonar y fibrosis quís-
tica (Tabla 1).
Repercusión funcional: Al penetrar aire en la cavidad pleural
la presión en ella tiende a acercarse a la atmosférica y el pul-
món se colapsa, originándose disminución de la capacidad
vital, disminución capacidad pulmonar total y capacidad fun-
cional residual, sin modificarse la capacidad de difusión y el
volumen residual.  El grado de colapso pulmonar también
depende de la capacidad de retracción elástica del pulmón
importante en NES).
La consecuencia más importante es un disminución de la pre-
sión arterial y un aumento del gradiente alveolo-arterial de oxí-
geno, debido a la reducción en la relación ventilación/perfu-
sión, aparición de shunts arterio-venosos e hipoventilación
alveolar.  Si se produce un mecanismo de vasoconstricción
hipóxica refleja, la desproporción entre ventilación/perfusión
disminuye y la hipoxemia puede ser menos significativa11.
La severidad de estas alteraciones están en relación con el
tamaño del colapso pulmonar y la reserva funcional previa del
paciente.  Las alteraciones gasométricas pueden ir desde una
alcalosis respiratoria por hiperventilación hasta la acidosis res-
piratoria con hipercapnia dependiendo de estos factores.  Todas
estas manifestaciones por tanto son de mayor gravedad en el
NES respecto al NEP,  de tal manera que normalmente el NEP
en pacientes jóvenes y sanos es bien tolerado, con mínimos
cambios en los signos vitales, mientras que el NES es típica-
mente más serio, ya que ocurre en pacientes mayores con una
reserva cardiopulmonar menor y comorbilidad asociada.
La mayoría de neumotórax no son progresivos cesando rápida-
mente la fuga aérea,  un 5-10%  son asintomáticos, presentán-
dose como síntomas más frecuentes el dolor torácico y la dis-
nea 80-90%)12. 
Entre sus complicaciones destaca: neumotórax hipertensivo 1-
3% de los casos); neumotórax bilateral 2%); hemo-neumotórax
espontáneo; edema post-reexpansión relacionado con trata-
miento tras tres días de evolución).
En el neumotórax hipertensivo se considera un mecanismo val-
vular unidireccional que provoca la entrada continua de aire en
el espacio pleural, originando un aumento en la presión intra-
pleural que provoca colapso del pulmón ipsilateral y desvia-
ción mediastínica contralateral, en esta situación la hipoxemia
es gravísima y el retorno venoso se compromete, provocándose
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el colapso cardiovascular, aunque el mecanismo es debatido
parece deberse a una combinación de los enunciados13.
Otra forma de repercusión funcional sería las recurrencias, en
las que tras un primer episodio de neumotórax, el paciente
vuelve a sufrir el mismo proceso, su incidencia global se
estima en el 28% para el NEP y el 43% para el NES, suelen
ocurrir entre los seis meses y tres años del primer episodio y en
un 10% de los casos son contralaterales.  Factores de riesgo de
recurrencia son: tabaquismo, EPOC, SIDA, fibrosis pulmonar,
edad precoz del primer episodio, relación talla:peso elevada,
por el contrario la detección de lesiones bullosas en la TAC no
se considera predictora de recurrencias.
El riesgo de mortalidad en el NEP es muy bajo al contrario que
en el NES, considerándose que en  pacientes con EPOC incre-
menta el riesgo de muerte en 3,5 veces; oscilando la mortalidad
durante el episodio entre el 1-17%, y comunicándose una mor-
talidad del 5% en estos enfermos antes de la colocación del
drenaje pleural.  En los sujetos con SIDA y neumonía por
Pneumocystii jiroveci, la aparición de neumotórax representa
una mortalidad intrahospitalaria de hasta el 25%.
Epidemiología: El neumotórax es considerado como una de
las formas más comunes de enfermedad torácica, represen-
tando el 20% de los ingresos en una unidad de cirugía torácica.
En los servicios de urgencias la admisión por neumotórax es de
16,7/100.000 ingresos para hombres y de 5,8 para mujeres14.
Se piensa que la incidencia real está subestimada, pues aproxi-
madamente el 10% de los casos son asintomáticos y otros con
moderados síntomas no requieren consulta en servicios médi-
cos.
En estudios poblacionales realizados en Estados Unidos la
incidencia se ha establecido en 70/millón/año para los hom-
bres, y de 12/millón/año para la mujer en el caso del NEP,
siendo la relación hombre:mujer de 2,5:1.  Para el NES es de
63/millón/año en el hombre y de 20/millón/años en la mujer y
la relación hombre:mujer 3,2:115.
El NEP tiene su máxima incidencia entre los 20 y los 30 años,
siendo muy raro por encima de los 40, mientras el NES suele
aparecer por encima de los 60 años, especialmente en pacientes
con EPOC incidencia de 26 por 100.000 enfermos), no obs-
tante en otras patologías como la fibrosis quística la edad de
aparición del neumotórax disminuye ostensiblemente14.
Otras variables epidemiológicas como el tabaquismo, fenotipo
de los sujetos han sido comentadas en apartados anteriores.
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TABLA 1
CAUSAS NEUMOTÓRAX ESPONTÁNEO 

SECUNDARIO

Enfermedades de la vía aérea:
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
Fibrosis quística.
Asma.

Enfermedad pulmonar intersticial difusa:
Fibrosis pulmonar idiopática.
Sarcoidosis.
Histiocitosis X.
Linfangioleiomiomatosis.

Infecciones pulmonares:
Neumonía por Pneumocystii jiroveci.
Tuberculosis.
Neumonía necrotizante.
Hidatidosis.

Enfermedades del tejido conectivo:
Artritis reumatoide.
Espondilitis anquilopoyética.
Polimiositis/dermatomiositis.
Esclerodermia.
Síndrome de Marfan.
Síndrome de Ehlers-Danlos.

Neoplasias:
Cáncer broncogénico.
Metástasis pulmonares de sarcoma.

Otras:
Esclerosis tuberosa.
Neumoconiosis silicoproteinosis, beriliosis, bauxita).
Granulomatosis Wegener.
Drogas y toxinas crack, paraquat, pentamidina en aero-
soles).
Quimioterapia.
Radioterapia.
Oxígeno hiperbárico.
Infarto pulmonar.
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