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IMAGEN CLINICA

Caso clinico radiologico

CLINICAL IMAGE
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Caso clinico

Lactante varén de 1 afio de edad, producto
de cuarto embarazo que evoluciono6 con diabe-
tes gestacional. Parto eutécico, periodo de re-
cién nacido hiperbilirrubinemia que requirié
fototerapia por 3 dias, ductus arterioso en cierre.
Sin antecedentes familiares de importancia.

Portador de un Sindrome Bronquial Obstruc-
tivo (SBO) episodico frecuente desde los 3
meses de edad, controlado en su policlinico,
donde se le prescribié fenoterol + bromuro de
ipratropio en inhalador de dosis medidas (MDI)
frente a cada reagudizacion.

El cuadro actual comenzo 5 dias antes de su
hospitalizacion caracterizado por coriza, disfonia,
fiebre, consulta en su policlinico, donde se le
indicé fenoterol + bromuro de ipratropio mdi 2
puff cada 4 hrs y amoxicilina en dosis de 75 mg/
k/d, pese a lo cual present6 un franco deterioro
de su condicion clinica, por lo que su madre
decidié concurrir al servicio de urgencia de
nuestro hospital, aprecidndose a un paciente
grave, con cianosis central, quejido, dificultad
respiratoria severa, retraccion de partes blan-
das, frecuencia respiratoria de 62 x’, frecuen-
cia cardiaca de 186 x’, presion arterial de 105/64
mmHg (media 86), saturometria de oxigeno
(0,) de 86%.

El examen pulmonar reveld hipersonoridad
toracica, murmullo vesicular muy disminuido
bilateralmente, espiracion prolongada. Se inicio
oxigenoterapia mediante mascarilla con reser-
vorio, salbutamol nebulizado cada 20 min por 3
veces y betametasona (endovenoso) 4 mg, ob-
servandose disminucion del apremio respirato-
rio y la saturometria subio a 99%, ademas se
lograron auscultar sibilancias en ambos tiempos
del ciclo respiratorio, se solicito una radiografia
(RX) de térax que se muestra en la figura 1 y el
paciente fue trasladado a la UCI.

Figura 1.

.Cual es su diagndstico?
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Figura 2.

Hallazgos radioldgicos

La figura 1 muestra un importante neumo-
torax izquierdo con colapso pulmonar subtotal
del mismo lado.

La figura 2 evidencia una importante reduc-
cion del neumotodrax, con reexpansion del pul-
mon izquierdo. Drenaje pleural en zona apical
izquierda.

La figura 3 revela hiperinsuflacion pulmonar
severa y escasas imagenes intersticiales, sin
evidencia de neumotdrax.

Diagnéstico

Neumotorax izquierdo secundario a crisis
bronquial obstructiva severa.

Evolucion clinica

Durante su estada en la UCI el paciente es
sedado con bomba de infusion continua de mor-
fina y midazolam, se intuba conectandose a
ventilacion mecanica invasiva, ademas se ins-
tala drenaje pleural que da salida a abundantes
burbujas, observandose reduccion de la dificul-
tad respiratoria. Por persistir la obstruccion bron-
quial el paciente es tratado con salbutamol mdi
3 puff cada 3 hrs, bromuro de ipratropio mdi 2
puff cada 4 hrs, budesonida 800 ug/d, sulfato de
magnesio por 2 dias y betametasona durante 5
dias.
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Figura 3.

El mismo dia de su ingreso se solicita gases
arteriales que demuestra acidosis metabdlica,
normocapnia y normoxemia, hemograma y pro-
teina ¢ reactiva normales, inmunoflurescencia
indirecta viral negativa y una nueva RX torax
muestra una franca disminucion del neumotorax
izquierdo (figura 2).

El paciente evoluciona satisfactoriamente,
el segundo dia de hospitalizacion se retira el
tubo endotraqueal y el drenaje pleural, con dis-
minucion progresiva de los requerimientos de
0,, sin apremio respiratorio, a la auscultacion el
murmullo vesicular se encuentra presente con
escasas sibilancias. El séptimo dia de hospitali-
zacion es dado de alta en buenas condiciones.

El paciente es evaluado el décimo dia de su
alta en la unidad de Broncopulmonar, presen-
tando una obstruccion bronquial leve, se solicita
una RX torax (figura 3), es tratado con salbu-
tamol mdi 2 puff cada 4 hrs, budesonida 800 ug/
dia y prednisona por 5 dias, observandose una
evolucidn clinica satisfactoria.

Discusion

El neumotorax (NT) se define como la pre-
sencia de aire en la cavidad pleural, presupone
una comunicacion entre el espacio pleural y la
atmosfera.

El NT puede ser espontaneo o secundario,
en la tabla 1 se muestran las condiciones aso-
ciadas a la produccion del NT.
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Tabla 1. Condiciones asociadas a neumotoérax

Espontaneo Secundario

Recién nacido Patologia via aérea inferior:
- membrana hialina

Bulas congénitas - neumonia aspirativa
neumonia necrotizante
neumatocele

fibrosis quistica

asma y sindrome bronquial
obstructivo agudo grave
tuberculosis avanzada

- tumores pulmonares

- metéstasis pulmonares

- asfixia por inmersién

Sindrome de Marfany
otras enfermedades
congénitas del tejido
colégeno

Procedimientos diagndsticos o

terapéuticos:

- maniobras de resucitacion en
paro cardiaco-ventilacion
mecanica

- toracocentesis

- puncion pulmonar diagnostica

- cirugfa cardiopulmonar

Traumatismos toracicos cerrados

y penetrantes

Lamayoria de los NT son secundarios, sien-
do el més frecuente debido al uso de ventilacion
mecénica en la enfermedad de membrana hialina
o en el sindrome aspirativo meconial. En nifios
mayores puede ocurrir como complicaciéon de
una neumonia estafilococica, siendo en la ac-
tualidad mas frecuente la neumocoécica, que
evoluciona a la formacion de un absceso pul-
monar y posteriormente neumatocele, el que
podria eventualmente romperse hacia la pleura.

Otro mecanismo de produccion es la obs-
truccion bronquial, esta situacion se produce
por aspiracion de un cuerpo extrafio o durante
las crisis severas de obstruccion bronquial en
pacientes asmaticos o con SBO, observandose
una incidencia del 5% en pacientes hospitaliza-
dos.

En pediatria el NT espontaneo se produce
especialmente en el recién nacido de término,
contribuye a su aparicion la presion transpul-
monar alta y prolongada requerida durante las
primeras respiraciones, algunas de las vias a¢é-
reas pueden estar obstruidas por sangre, mucus
0 meconio, asi esta presion se aplica solo a las
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porciones ventiladas del pulmoén, con mayor
riesgo de rotura alveolar, ademas el recién na-
cido es muy susceptible a una sobredistencion
alveolar, debido a que los poros de khon estan
escasamente desarrollados. E1 NT espontaneo
también se puede presentar en varones adoles-
centes y adultos jovenes longilineos por rotura
de bulas congénitas subpleurales localizadas en
los 16bulos superiores, en posicion vertical la
presion transpulmonar es mas negativa en las
partes altas del pulmén. En el sindrome de
Marfan también se puede producir por la rotura
de bulas debidas a un defecto congénito del
tejido conectivo.

La presion alveolar es siempre mayor a la
pleural debido a la retraccion elastica pulmonar,
si se produce una comunicacion entre los
alvéolos y el espacio intersticial, el gas avanza
por el intersticio pulmonar, lo que se denomina
enfisema intersticial, si se abre paso al mediastino
produce un neumomediastino y si lo hace al
espacio pleural un NT, si el gas avanza fuera
del torax da lugar al enfisema subcutaneo, me-
nos frecuentemente se observa el neumoperi-
cardio.

Los sintomas dependen de la extension del
colapso pulmonar, la presencia de NT a ten-
sion, la rapidez de produccion, la edad y la
reserva respiratoria. El recién nacido y el lac-
tante habitualmente presentan sintomas inespe-
cificos, por lo que se debe tener un alto indice
de sospecha frente a cualquier signo de inesta-
bilidad hemodinamica o respiratoria, como
taquicardia, taquipnea o hipoxemia en pacien-
tes con patologias asociadas a la produccion de
NT.

Los NT pequetios pueden ser asintomaticos,
en los que involucra mas del 25% del volumen
de un pulmoén son usualmente sintomaticos, ob-
servandose dolor subito pleuritico, disnea, polip-
neay tos.

EI NT a tension constituye una emergencia
médica, se produce por un mecanismo de val-
vula, que permite la entrada de aire en la cavi-
dad pleural pero no su salida, lo que origina un
desplazamiento mediastinico al lado contralateral
con colapso pulmonar y cardiovascular, con
rapido deterioro de la funcion respiratoria, hipo-
ventilacion e hipoxemia, disminucion del retor-
no venoso y del gasto cardiaco, asociado a gran
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dificultad respiratoria, cianosis, inquietud psico-
motora, sudoracion.

Enlos NT de mediana cuantia y a tension se
encuentra abombamiento, hipersonoridad y dis-
minucion o ausencia del murmullo pulmonar del
hemitérax afectado, el latido cardiaco se des-
plaza hacia el lado contralateral.

La RX térax confirma el diagnostico, mos-
trando aumento de tamafo del campo pulmonar
afectado, desplazamiento del mediastino hacia
el lado contralateral, hipertransparencia pul-
monar, ausencia de trama broncovascular y
colapso pulmonar. La radiografia frontal en
espiracion es el examen mas util en la sospecha
de NT, la radiografia en decubito lateral con
rayo horizontal sobre el lado sano puede ser util
en pacientes que no pueden ponerse de pie.

El diagndstico diferencial es importante en
el periodo neonatal, especialmente con malfor-
maciones congénitas pulmonares de apariencia
quistica, como ocurre con el enfisema lobar
congénito, malformacion adenomatoidea quis-
tica, quistes pulmonares, hernia diafragmatica,
entre otras. En casos dudosos se debe contar
con una tomografia axial computada (TAC) de
torax antes de practicar una puncion pleural.
Este examen es util en el diagnostico de bulas
subpleurales.

En el tratamiento del NT de escasa cuantia
y oligosintomatico se sugiere observacion y con-
trol radiologico seriado. Cualquier NT de mas
del 25% y sin lugar a dudas en los NT a tension
se debe usar O, y practicar drenaje pleural bajo
trampa de agua. Diariamente se reabsorbe
aproximadamente un 25% del NT, con la oxige-
noterapia al 100% se puede aumentar esta
velocidad en 7 veces. Después de evacuado el
aire pleural y el pulmon se ha reexpandido,
antes de retirar el drenaje se pinza en el tubo, si
persiste el escape de aire, el drenaje pleural
debe ser mantenido hasta que la fuga se deten-
ga. Las bulas subpleurales tienen indicacion
reseccion quirargica, en caso de fistula bronco-
pleural se debe efectuar selle endoscopico o
cierre quirdrgico.

El prondstico del NT es bueno si el diagnos-
tico y el tratamiento se hace a tiempo, no dejan-
do secuelas.
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