XXXIV CONGRESO NEUMOSUR

reactive protein in patients with COPD, control smokers and
non- smokers. Thorax 2006;61: 23-28. 12. Perera WR, Hurst
JR, Wilkinson TM, Sapsford RJ, Mallerova H, Donaldson GC,
Wedzicha JA. Inflamatory changes, recovery and recurrence at
COPD exacerbations. Eur Respir J 2007; 29: 527- 534. 13.
Dahl M, Vestbo J, Lange P, Bojesen SE, Tybjaerg- Hansen A,
Nordestgaard BG. C- reactive protein as a predictor of progno-
sis in chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit
Care Med 2007; 175: 250-255. 14. Man SF, Conte JE, Antho-
nisen NR, Wise RA, Tashkin DP, Sin DD. C- reactive protein
and mortality in mild to moderate chronic obstructive pulmo-
nary disease. Thorax 2006; 61: 849-853.15. Don D. Sin, Paige
Lacy, Ernest York, and S. F. Paul Man. Effects of Fluticasone
on Systemic Markers of Inflammation in Chronic Obstructive
Pulmonary Disease. Am J Respir Crit Care Med, 2004;170:
760-765.16. Huiart L, Ernst P, Ranouil X, Suissa S. Low-dose
inhaled corticosteroids and the risk of acute myocardial infarc-
tion in COPD. Eur Respir J. 2005 Apr;25(4):634-9. 17. Lot-
dahl CG, Postma DS, Pride NB, Boe J, Thorén A. Possible pro-
tection by inhaled budesonide against ischaemic cardiac events
in mild COPD. Eur Respir J. 2007 Jun;29(6):1115-9. 18. Cal-
verley PM, Anderson JA, Celli B, Ferguson GT, Jenkins C,
Jones PW, Yates JC,Vestbo J; TORCH investigators. Salmete-
rol and fluticasone propionate and survival in chronic obstruc-
tive pulmonary disease. N Engl J Med. 2007; 356(8):775-89.
19. Cheung BM, Lauder 1J, Lau CP, Kumana CR. Meta-analy-
sis of large randomized controlled trials to evaluate the impact
of statins on cardiovascular outcomes. Br J Clin Pharmacol.
2004 May;57(5):640-51. 20. Sgyseth V, Brekke PH, Smith P,
Omland T. Statin use is associated with reduced mortality in
COPD. Eur Respir J. 2007 Feb;29(2):279-83. 21. Mancini GB,
Etminan M, Zhang B, Levesque LE, FitzGerald JM, Brophy
JM. Reduction of morbidity and mortality by statins, angioten-
sin-converting enzyme inhibitors, and angiotensin receptor
blockers in patients with chronic obstructive pulmonary dise-
ase. J Am Coll Cardiol. 2006; 47(12):2554-60. 22. Alexeeff
SE, Litonjua AA, Sparrow D, Vokonas PS, Schwartz J. Statin
use reduces decline in lung function: VA Normative Aging
Study. Am J Respir Crit Care Med. 2007;176:742-7. 23. Heart
Failure Society Of America. HFSA 2006 Comprehensive Heart
Failure Practice Guideline. J Card Fail. 2006 Feb;12(1). 24.
Le Jemtel TH, Padeletti M, Jelic S. Diagnostic and therapeutic
challenges in patients with coexistent chronic obstructive pul-
monary disease and chronic heart failure. J Am Coll Cardiol.
2007; 49:171-80.

3* MESA REDONDA: Neumotoérax espontineo

NEUMOTORAX: TRATAMIENTO. CIRUGIA ABIERTA
Y VIDEOTORACOSCOPICA

A.J. Bravo Cerro

FEA de Cirugia Tordcica. Servicio de Cirugia Tordcica. Complejo
Hospitalario de Jaén

Tratamiento: El tratamiento inicial puede ser: 1. Tratamiento
conservador: esta reservado Unicamente para neumotérax de
pequefia cuantfa (menores del 20%) y bien tolerados. Consiste
en reposo en cama y vigilancia clinico-radiolégica'3. Si en 5
dias no se ha reducido o aparecen sintomas o signos de compli-
cacion, es preciso plantear un tratamiento mas agresivo.

2. Toracostomia e insercion de un drenaje pleural: es la base
del tratamiento inicial del neumotérax*. Una alternativa que
cada vez gana mds adeptos es el empleo de drenajes de
pequeiio calibre (8 French). Tienen como ventaja su facil inser-
cién y una mejor tolerancia (es practicamente indoloro), y que
algunos autores han comprobado estadisticamente que acortan
la estancia hospitalaria. Como inconveniente estd una mayor
facilidad para obstruirse, dado el pequefio calibre, lo que obliga
a un seguimiento mds 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 instilacién de solucién salina a través
del drenaje?”.

3. Toracoscopia de inicio: algunos grupos de trabajo estdn rea-
lizando toracoscopias diagnésticas de entrada, bajo anestesia
local (en menos del 5% de los pacientes se empled sedacién)®”.
Tiene la ventaja de que se pueden visualizar las posibles lesio-
nes que han provocado el neumotérax, lo que permite hacer
una clasificacién con fines prondsticos: en estadios I y II se
plantea tratamiento unicamente 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 mds efectivo
que el drenaje s6lo, 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 cirugfa
convencional, ya que la tasa de recidivas en estos casos es
superior al 60%%'°. Como inconveniente, hay que citar que
aumenta la morbilidad, obliga a un mayor consumo de recur-
sos, y que las técnicas de imagen (radiologia convencional y,
en casos seleccionados, TAC y TACAR) nos van a permitir una
clasificacién en la mayor parte de los casos similar, si no supe-
rior. Ademds, si el tratamiento es mediante pleurodesis con
talco, puede condicionar intervenciones futuras sobre dicho
pulmon, como un posible transplante, y esto, en pacientes jove-
nes es un factor a tener muy en cuenta'!12,

4. Videotoracoscopia (VATS): la llamada cirugia minimamente
invasiva ha supuesto una auténtica revolucion, ya que presenta
una serie de ventajas sobre la cirugfa convencional, como son:
minimas incisiones de piel (con mejor resultado estético),
menor tiempo quirtrgico (tras superar la curva de aprendizaje),
disminucién del dolor postoperatorio, recuperacién funcional
mas rapida, menor estancia hospitalaria, y reincorporacion a la
actividad ordinaria mds precoz!""'3, y todo ello con resultados
préacticamente equiparables a la cirugia convencional en cuanto
a la tasa de recidivas.

Por todo ello, muchos autores estdn preconizando el trata-
miento del primer episodio de neumotdérax mediante esta téc-
nica'*!13. Argumentan las ventajas que aporta al paciente (no
limita la actividad fisica y social de los jovenes por el miedo a
la recidiva, cosa que si puede ocurrir al tratar el neumotérax
sélo con drenaje, y con una recuperacién mds precoz y con
mejor resultado estético que la toracotomia). 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 recidiva'*. Con respecto a la cirugia con-
vencional, si 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)'.
5. Cirugia convencional: se suelen utilizar incisiones pequefias
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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motérax espontdneo primario, siendo la toracotomia axilar la
que mejor cumple estos requisitos (aunque también se puede
emplear la lateral o la pdstero-lateral estdndar, en funcién de
las lesiones esperadas)!®!’. En ninguna circunstancia se debe
supeditar el objetivo de la cirugia al resultado cosmético'?. De
todas formas, su uso se reserva ya casi exclusivamente para
pacientes con la funcién pulmonar muy deteriorada (que no
toleran la ventilacion unipulmonar, imprescindible para la
VATS), con amplias adherencias, o en el neumotdrax esponta-
neo secundario, ya que el tratamiento de las lesiones de este
tipo de neumotérax suele ser mds complejo para realizarlo con
garantias por VATS!8. 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
disefiados, y los supuestos beneficios de VATS no estdn bien
contrastados (entienden que la mayor agresion es la pleurecto-
mia, que es igual de agresiva independientemente de la via de
abordaje), recomendando informar bien al paciente de todas las
opciones posibles, y que sea el paciente el que decida!®-!7-19-20,
En cuanto a la pleurodesis, se puede realizar: - Mecdnica: bien
con abrasion pleural, bien con pleurectomia (generalmente en
el dpex), bien con escarificacién pleural (con electrobisturi,
bisturi armonico, laser, etc.). - Quimica: se instila en cavidad
pleural talco (la mds efectiva, pero con mas morbilidad), tetra-
ciclina, bleomicina (tienen menor efectividad), o colas biol6gi-
cas (tienen el inconveniente del precio, y que atn no hay estu-
dios amplios que demuestren su eficacia)!->7-11,
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NEUMOTORAX ESPONTANEO: ETIOPATOGENIA,
REPERCUSION FUNCIONAL Y EPIDEMIOLOGIA

Francisco Cerezo Madueio

Servicio de Cirugia Tordcica. Hospital Universitario Reina Sofia de
Cordoba

El término “neumotérax” fue empleado por primera vez por
Itard, un alumno de Laénnec en el afio 1803, siendo éste tltimo
quien describié el cuadro clinico en 1819 asocidndolo a la
tuberculosis pulmonar, aunque reconocia que también aparecia
en personas sin patologia asociada, denomindndolo en este
caso “neumotdrax simple”!.

El neumotérax espontdneo primario tal como lo conocemos
actualmente fue descrito por Kjaergard en 19322

El neumotérax se define como la presencia de aire o gas en el
espacio pleural.

En el neumotdrax espontdneo se produce la entrada de aire al
espacio pleural desde la via aérea a través de una disrupcién en
la pleura visceral, provocdandose un colapso pulmonar que pro-
voca dificultad respiratoria, sin causa previa que lo explique
como traumatismo, intervencion quirdrgica o diagndstica).
Etiopatogenia: El neumotdrax espontdneo 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 clinica o radioldgica de enfermedad pulmonar, gene-
ralmente se trata de sujetos jévenes, con talla por encima de la
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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 caracteristicas
de éste varfan segtin la patologia que predispone al neumot6-
rax.

En ambos el mecanismo que provoca la rotura en la pleura vis-
ceral se desconoce, por lo que existen diversas teorias con dis-
tintos grados de evidencia.

En el 90% de los pacientes con NEP, se ha descubierto utili-
zando la tomografia axial computerizada TAC) o durante inter-
venciones quiridrgicas video-toracoscopia/toracotomia), la
existencia de blebs y bullas quistes aéreos subpleurales meno-
res 20 de milimetros 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”)* 4.
Por tanto aunque no existen pruebas de que esta sea la unica
causa, se considera a la rotura de blebs y bullas como la causa
mas probable de NEP por la mayoria de autores.

Al aparecer estas lesiones en el 20% de sujetos sin historia pre-
via de NEP3, se ha originado un debate sobre esta teoria®, un
trabajo comunica depdsitos anormales de fluoresceina utili-
zando autofluorescencia en un paciente con NEP y sin blebs en
videotoracoscopia; en el mismo sentido se ha sefialado un
aumento de la permeabilidad en la pleura visceral de indivi-
duos con NEP’.

El otro factor etiol6gico mds defendido es el tabaquismo, mds
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. Ademds, el riesgo es dosis dependiente,
siendo el riesgo relativo en hombres fumadores de 122 cuando
el consumo es superior a 22 cigarrillos/dia, de 21 cuando el
consumo es de 13 a 22/dfa 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 NEP?,

La explicacion podria ser las alteraciones en la via aérea fina
con bronquiolitis localizada que provoca el tabaco, origindn-
dose un mecanismo valvular que atraparia aire, y ante situacio-
nes como cambios en la presion atmosférica u otros desencade-
nantes, se produciria la rotura y escape del aire retenido en
estos espacios®.

Otra teorfa etioldgica explica el NEP debido a alteraciones
genéticas, existe asociacion familiar en el 10% de los casos de
NEP. Dos formas de alteracion genética se han apuntado: un
gen autosémico dominante con penetracion incompleta 50% en
hombres, 20% en mujeres) y otra como un gen recesivo ligado
al cromosoma “X”3. Enfermedades genéticas asociadas al
NEP son el Sindrome de Marfan, homocistinuria , esclerosis
tuberosa y Sindrome de Birt-Hogg-Dube, en este dltimo apa-
rece NEP en €l 22% de los casos’.

Factores etioldgicos o de riesgo son la talla alta, lo que provo-
carfa un aumento del gradiente de presion pleural entre el vér-
tice y la base pulmonar, provocando la destruccién y rotura de
blebs. Aumento en la relacién talla/peso. El sexo mds fre-
cuente en hombres, 2,5:1). La edad mds frecuente al principio
de la tercera década). Cambios en la presion atmosférica; vivir
en zonas con ruidos intenso; exposicion a ondas de baja fre-
cuencia; alteracion en los niveles de prostaglandinas que pro-
vocarian broncoconstriccién. Inhalacién de sustancias toxicas
crack)’.

Como en el NEP la etiopatogenia del neumotdrax espontdneo
secundario NES) es probablemente multifactorial y estd poco
definida, asi en enfermos con EPOC se deberia a la rotura de
lesiones bullosas; mientras en pacientes con SIDA y neumonia
por Pneumocystii jiroveci se ha descrito la necrosis pulmonar
como causa de rotura alveolar®.

El neumotérax catamenial serfa un caso especial, representa el
3-6% de los casos en mujeres, ocurre entre los 20-40 afios de
edad, en las 72 horas siguientes al inicio de la menstruacién y
existen antecedentes de endometriosis pélvica en el 20-40% de
los casos, aparece normalmente en el hemitérax derecho 90%
de los casos), explicandose por la existencia de focos de endo-
metriosis a nivel tordcico, no obstante donde estos focos se ha
podido demostrar mds frecuentemente ha sido a nivel diafrag-
mético'”.

Clasificacion: La clasificacién del neumotérax esponténeo se
realiza segin su etiologia que hemos comentado previamente,
en el primario no existe enfermedad pulmonar radiolégica o
clinica, ni trauma previo.

En el NES sucede en pacientes con patologia pulmonar previa,
origindndose la disrupcién a nivel de pleura visceral y alveolar
por el dafio estructural provocado por la enfermedad. Existen
numerosas patologias relacionadas con el NES siendo la de
asociacién mayor la EPOC, fibrosis pulmonar y fibrosis quis-
tica (Tabla 1).

Repercusién funcional: Al penetrar aire en la cavidad pleural
la presion en ella tiende a acercarse a la atmosférica y el pul-
moén se colapsa, origindndose disminucién de la capacidad
vital, disminucién capacidad pulmonar total y capacidad fun-
cional residual, sin modificarse la capacidad de difusién y el
volumen residual. El grado de colapso pulmonar también
depende de la capacidad de retraccion eldstica del pulmén
importante en NES).

La consecuencia mds importante es un disminucién de la pre-
sién arterial y un aumento del gradiente alveolo-arterial de oxi-
geno, debido a la reduccién en la relacién ventilacién/perfu-
sién, aparicion de shunts arterio-venosos e hipoventilacién
alveolar. Si se produce un mecanismo de vasoconstriccion
hipdxica refleja, la desproporcion entre ventilacion/perfusién
disminuye y la hipoxemia puede ser menos significativa'l.

La severidad de estas alteraciones estdn en relacién con el
tamafio del colapso pulmonar y la reserva funcional previa del
paciente. Las alteraciones gasométricas pueden ir desde una
alcalosis respiratoria por hiperventilacion 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 jévenes y sanos es bien tolerado, con minimos
cambios en los signos vitales, mientras que el NES es tipica-
mente mds serio, ya que ocurre en pacientes mayores con una
reserva cardiopulmonar menor y comorbilidad asociada.

La mayoria de neumotdrax no son progresivos cesando rapida-
mente la fuga aérea, un 5-10% son asintomdticos, presentdn-
dose como sintomas mads frecuentes el dolor tordcico y la dis-
nea 80-90%)'2.

Entre sus complicaciones destaca: neumotérax hipertensivo 1-
3% de los casos); neumotdrax bilateral 2%); hemo-neumotdrax
espontdneo; edema post-reexpansion relacionado con trata-
miento tras tres dias de evolucion).

En el neumotérax hipertensivo se considera un mecanismo val-
vular unidireccional que provoca la entrada continua de aire en
el espacio pleural, originando un aumento en la presién intra-
pleural que provoca colapso del pulmén ipsilateral y desvia-
cién mediastinica contralateral, en esta situacion la hipoxemia
es gravisima y el retorno venoso se compromete, provocdndose
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el colapso cardiovascular, aunque el mecanismo es debatido
parece deberse a una combinacién de los enunciados'3.

Otra forma de repercusion funcional serfa las recurrencias, en
las que tras un primer episodio de neumotérax, 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 afios 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, relacién talla:peso elevada,
por el contrario la deteccién 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, considerdndose 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 comunicdndose una mor-
talidad del 5% en estos enfermos antes de la colocacién del
drenaje pleural. En los sujetos con SIDA y neumonia por
Preumocystii jiroveci, la aparicién de neumotdrax representa
una mortalidad intrahospitalaria de hasta el 25%.
Epidemiologia: El neumotérax es considerado como una de
las formas mds comunes de enfermedad torédcica, represen-
tando el 20% de los ingresos en una unidad de cirugia tordcica.
En los servicios de urgencias la admisién por neumotorax es de
16,7/100.000 ingresos para hombres y de 5,8 para mujeres!*.
Se piensa que la incidencia real estd subestimada, pues aproxi-
madamente el 10% de los casos son asintométicos y otros con
moderados sintomas no requieren consulta en servicios médi-
CoS.

En estudios poblacionales realizados en Estados Unidos la
incidencia se ha establecido en 70/millén/afio para los hom-
bres, y de 12/millén/afio para la mujer en el caso del NEP,
siendo la relacion hombre:mujer de 2,5:1. Para el NES es de
63/millén/afio en el hombre y de 20/millén/afios en la mujer y
la relacién hombre:mujer 3,2:1',

El NEP tiene su médxima incidencia entre los 20 y los 30 afios,
siendo muy raro por encima de los 40, mientras el NES suele
aparecer por encima de los 60 afios, especialmente en pacientes
con EPOC incidencia de 26 por 100.000 enfermos), no obs-
tante en otras patologias como la fibrosis quistica la edad de
aparicion del neumotérax disminuye ostensiblemente'.

Otras variables epidemioldégicas como el tabaquismo, fenotipo
de los sujetos han sido comentadas en apartados anteriores.
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TABLA 1
CAUSAS NEUMOTORAX ESPONTANEO
SECUNDARIO

Enfermedades de la via aérea:
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
Fibrosis quistica.
Asma.

Enfermedad pulmonar intersticial difusa:
Fibrosis pulmonar idiopdtica.
Sarcoidosis.

Histiocitosis X.
Linfangioleiomiomatosis.

Infecciones pulmonares:
Neumonia por Prneumocystii jiroveci.
Tuberculosis.
Neumonia necrotizante.
Hidatidosis.

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

Neoplasias:
Céncer broncogénico.
Metastasis pulmonares de sarcoma.

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






