
PRESENT ACION DE CASOS

LAZARO VELEZ

TUBERCULOSIS
FALLA RESPIRATORIA

La IInfadenltls tuberculosa del adulto afecta los
gangllos Intratoráclcos sólo en 5-7% de los ca-
sos y generalmente produce poco compromiso
slstémlco. Se presenta el caso de una mujer de
21 anos que murió en Insuficiencia respiratoria
debida a la obstrucción bronquial causada por
grandes adenopatlas hlllares y medlastlnales y
derrame pleural masivo bilateral.
La Incidencia de tuberculosis pulmonar en
Medellín durante 1986 fue de 85.3 casos nue-
vos por 100.000 habItantes, de los cuales
muere aproximadamente 8-9% por ano. De la
mortalidad en general, menos del 20¡0 se debe a
Insuficiencia respiratoria. No se encontraron In-
formes en la lIteratura médica de obstrucción
bronquial por Ilnfadenopatla tuberculosa como
causa de muerte. Se piensa que las malas con-
dIcIones socloeconómlcas, el consumo de
narcóticos y la coexistencia de enfermedades
venéreas, contribuyeron al curso fulminante de
esta paciente. Se pretende llamar la atención
acerca de esta presentación atlplca yagreslva
de la tuberculosis, especialmente en pacientes
que pudieran estar Inmunocomprometldos.

INTRODUCCION

L a tuberculosis continúa siendo un problema
grave de salud pública en muchos paises. Es
tal su magnitud que se estima que la mitad de

la población mundial está infectada con el Myco-
bacterium tuberculosis (112). Aunque en las nacio-
nes desarrolladas la Incidencia de tuberculosis
pulmonar ha ido disminuyendo notablemente -en
Estados Unidos, para el año 1984' fue de 9.4 casos
nuevos por 100.000 habitantes (1)- entre nosotros
la situación es mucho más preocupante pues sólo
en Medellfn durante 1986 se informaron 1.253 ca-
sos' para una incidencia calculada de 85.3/100.000

(3).
A pesar de los mejores medios de diagnóstico y

tratamiento disponibles hoy en dfa, aproximadamen-
te 8-9% de estos pacientes muere cada afío, algu-
nas veces con diagnóstico sólo por medio de la
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autopsia (2,4-6). Cerca de la mitad fallece por cau-
sas diferentes a la enfermedad en si, debido princi-
palmente a eventos cardiopulmonares ya
septicemia sobreagregada (7). De los que mueren
por la tuberculosis misma, menos de 2% lo hace por
falla respiratoria, generalmente atribuida a la forma
miliar, a enfermedad fibrocavitaria del pulmón ya
bronconeumonla tuberculosa confluente, que seme-
ja cllnica y radiológicamente el Slndrome de Dificul-
tad Respiratoria del Adulto (8-10). Se presenta aqul
el caso de una mujer joven, prostituta y desnutrida,
que murió en insuficiencia respiratoria de origen tu-
berculoso, debida a la presencia de grandes masas
ganglionares intratorácicas y derrame pleural masi-
vo bilateral.

PRESENT ACION DEL CASO

chas (Figura NQ 2). Otros exámenes fueron: Hemo-
globina: 9 gm/dl; hematocrito: 29.6%; plaquetas:
188.000/mm.c; leucocitos: 16.700/mm.c; neutrófilos:
32%; bandas: 11%; linfocitos: 57%; coprológico: lar-
vas de Strongyloídes +; glicemia. electrolitos y fun-
ción renal normales; hemocultivos negativos;
serologla para Virus de la Inmunodeficiencia Huma-
na (VIH): negativa; fosfatasas alcalinas: 229 Uldl
(normal hasta 170 U); gases arteriales iniciales: pH:
7.52. pC02: 19 m m Hg. p02: 52 m m Hg. bicarbona-
to: 16 mEq/It; exceso de bases: -3.8. saturación 02:
91%; protelnas totales: 6 gm/dl. albúmina 25% (1.5
gm/dl). gama-globulinas: 44.4% (2.6 gm/dl).

Del exudado de la lesión genital se cultivaron Es-
tafílococo aureus, estreptococo beta hemolltico y dif-
teroides.

La paciente recibió Ilquidos parenterales. oxlgeno
nasal a flujos altos (6 It/min). Tiabendazol. Trimeto-
prin-Sulfa. Metronidazol y ocasjonalmente diuréti-
cos.

Tres dlas después del ingreso se drenaron del he-
mitórax izquierdo 2.600 ml de lIquido pleural de as-
pecto citrino. después de lo cual presentó
hipotensión arterial significativa. cianosis. vómito
constante y oliguria sin retención de nitrogenados. El
lIquido pleural tenla una densidad de 1.023. pro-
telnas: 3.2 gm/dl. glucosa: 55 mg/dl. Rivalta: negati-
vo; hematfes ++; cultivo para piógenos: negativo.

Pasados 5 dlas continuaba disneica e hipotensa.
cuando aquejó dolor precordial gravativo con mayor
dificultad respiratoria y se hallaron al examen signos
cllnicos de consolidación pulmonar izquierda y derra-
me pleural derecho; dos dlas después falleció. Los
últimos gases arteriales. un dla antes de su muerte.
fueron: pH 7.24; p02: 71.4 m m Hg; pC02: 44.8 m m
Hg; saturación de 02: 90.6%; bicarbonato: 19.2
mEq/It; exceso de bases: -8.1.

La necropsia evidenció la presencia de derrame
pleural hemorrágico bilateral. 1.500 ml en el he-
mitórax derecho y 1.000 en el izquierdo. con pleuri-
tis crónica y grandes adenopatfas confluentes en el
mediastino anterior (Figura NQ 3). la mayor de las
cuales media 10 cm de diámetro; estaban situadas
sobre la vena cava superior y en ambos hilios pulmo-
nares; oclulan los grandes bronquios y produclan
amplias áreas atelectásicas bilaterales sin evidencia
de neumonla. Habla también grandes adenopatfas
cervicales. axilares. inguinales. perirrenales y me-
sentéricas. La histologla de los ganglios demostró la
existencia de granulomas con necrosis de caseifica-

Mujer de 21 anos. raza blanca. residente en Me-
dellin. sin hijos. prostituta. fumadora de 10 cigarrillos
al dia y consumidora habitual de bazuco y marihua-
na. Fue admitida al Hospital Universitario San Vicen-
te de Paúl (HUSVP) el 9 de abril de 1988.

Cuatro anos antes comenzó a presentar pe-
quenas lesiones nodulares en el labio mayor dere-
cho, de crecimiento progresivo. secretantes y
pruriginosas. para las que no recibió tratamiento al-
guno. Con el tiempo estas lesiones se hicieron con-
fluentes, formando una gran masa fistulizada que se
extendia hasta la región glútea del mismo lado.

Dos meses antes de la admisión comenzó a pre-
sentar tos húmeda con expectoración blanca Y. quin-
ce dias antes. fiebre subjetiva, astenia y adinamia
severas que la postraron en cama; disnea intensa in-
cluso en reposo, diarrea blanda café y edema de
miembros inferiores. Al examen el dia del ingreso
lucra disneica y con signos claros de desnutrición;
tenia adenopatfas múltiples submaxilares, cervicales
y axilares, signos de derrame pleural izquierdo ma-
sivo. ascltis, edema de miembros inferiores y una
gran masa indurada, ulcerada y fistulizada que com-
prometfa el labio mayor y la región glútea derechos
y secretaba material fétido purulento a través de va-
rios trayectos fistulosos (Figura NQ 1 ); presentaba
además lesiones verrucosas en la cara anterior de la
vulva debidas a condilomatosis viral.

La radiograffa de tórax reveló un gran derrame
.pleural izquierdo que desplazaba el mediastino ha-

cia la derecha y ensanchamiento mediastinal por
grandes adenopatias hiliares y paratraqueales dere-
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FIGURA N2 2.
Radlografla de tórax al Ingreso de la paciente.

FIGURA N2 1.
Aspecto de la lesión vulvar .

FIGURA N24.
Histologia de los gangllos IInfátlcos. Se observan las célu-
las gigantes multlnucleadas y la presencia de granulomas
con necrosls de caselflcaclón.

FIGURA N2 3.
Bloque de la región hlllar y ambos pulmones. Note lasgran-

des adenopatías y la atelectasia del pulmón izquierdo.
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ción (Figura NQ 4) y se pudieron observar bacilos áci-
do-resistentes mediante las tinciones con auramina
y Ziehl-Neelsen. Las tinciones para hongos fueron
negativas. 5ólo se encontraron escasos granulomas
cicatriciales en el parénquima pulmonar .

En la cavidad abdominal había 800 m I de líquido
ascítico citrino; el bazo estaba recubierto por exuda-
do fibrinopurulento aséptico pero no se observaron
granulomas; el higado tenía únicamente infiltración
grasa. Las suprarrenales no estaban afectadas; el
útero era pequeño y los ovarios no mostraban enfer-
medad granulomatosa. No se encontró compromiso
del sistema nervioso central ni evidencia de septice-
mia sobreagregada.

La lesión vulvar estaba constituida por tejido fibro-
so cicatricial con distorsión de la arquitectura, dilata-
ción de los linfáticos locales, linfedema y úlceras
crónicas (estiomene), hallazgos sugestivos de linfo-
granuloma venéreo crónico. No habia granulomas ni
se observaron bacilos ácido-resistentes en las tincio-
nes de estos tejidos.

DISCUSION

cionalizados y en la raza negra, la que al parecer po-
see una mayor susceptibilidad gen ética (1 }. Condl-
ciones subyacentes tales como el alcoholismo, la
narcoadicción, la diabetes, las enfermedades hepáti-
cas y renales crónicas, las neoplasias malignas, la
desnutrición, el SIDA y la terapia inmunosupresora,
están presentes en 26-50% de los pacientes con tu-
berculosis generalizada ( 1,2'4' 11' 13, 14 }.

Las malas condiciones socioeconómicas, la des-
nutrición, el consumo de estupefacientes y razones
inherentes a su ocupación, hacian a nuestra pacien-
te especialmente susceptible a la tuberculosis gene-
ralizada. Sin embargo, el curso agresivo y la
coexistencia con enfermedades de transmisión se-
xual (linfogranuloma venéreo y condiloma acumina-
do}, sugieren un defecto severo de la inmunidad
celular; no se demostró infección por el VIH, pero si
hipoalbuminemia impor1ante (1.5 gm/dl} que es un
hallazgo casi constante en los pacientes que fallecen
por enfermedad fulminante o falla respiratoria; es
dificil, sin embargo, precisar si aquélla fue el resulta-
do de la enfermedad crónica o consecuencia de la

desnutrición (7}.
Proporcionalmente la tuberculosis extrapulmonar

es cada vez más frecuente, quizás por la disminu-
ción en la incidencia de los casos pulmonares. Se
han publicado excelentes revisiones al respecto

(4, 14-16}.
La linfadenitis tuberculosa es la forma extrapul-

monar más común; representa el 25.2% de estos ca-
sos y explica el 2-5% de las admisiones
hospitalarias por tuberculosis. Se considera un pro-
ceso sistémlco, consecutivo a la diseminación
linfática y hematógena del bacilo, pues se ha encon-
trado compromiso pulmonar o de otros órganos en
el 18-50% de los pacientes (11, 17}. Generalmente
es de buen pronóstico y produce pocos sintomas
constitucionales.

Aunque las adenopatias intratorácicas se obser-
van como parte de la infección primaria en niños o
jóvenes de razas diferentes a la blanca, se ven sólo
en el 5-7% de los adultos con tuberculosis (17-19}.
Según Kent, algunos autores han Informado que
cuando están presentes sugieren un estado de baja
resistencia del huésped o una mayor virulencia del
microorganismo (18}. A pesar de ésto, todos coInci-
den en que raramente producen obstrucción bron-
quIal o compresión de la vena cava superior, lo
primero claramente demostrado en nuestro caso (Fi-
gura NQ 3}.

Después de la invasión inicial al alvéolo pulmonar ,
el M. tuberculosis llega a través de los canales linfáti-
cos a los ganglios regionales desde donde se dise-
mina por via linfohematógena. Este proceso,
usualmente asintomático, es autolimitado en el
transcurso de 6 a 14 semanas (2, 11' 12}, por meca-
nismos de inmunidad celular.

Ocasionalmente, por diversas razones, el control
no se logra, o se pierde, y se desarrolla la tuberculo-
sis generalizada; la diseminación puede ocurrir en
forma aguda en la fase inicial y producir la tubercu-
losis miliar clásica, tradicionalmente descrita en los
niños; también puede generarse en la reactivación
de un foco antiguo que produce bacilemia, como su-
cede en casi el 90% de los casos de tuberculosis ge-
neralizada del adulto (2, 13}.

En los paises desarrollados, debido a la menor ta-
sa de contagio en los niños, es cada vez más fre-
cuente la infección primaria progresiva en los adultos
que da lugar a tuberculosis diseminada temprana
(4,11 }.

Los dos grandes factores asociados a la disemi-
nación rápida y fácil de la tuberculosis en la comuni-
dad son el hacinamiento y una población susceptible
al bacilo (11}. Asi, la enfermedad es más frecuente
donde prevalece la pobreza; en los ancianos institu-
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In Medellfn, Colombia. Mortallty can be calcu-
lated between 8-9% per year and, of them, only
2% die as a result of re9plratory Insufflclency.
No prevlous report9 of fatal bronchlal obstruc.
tlon due to tuberculous Iymphadenopathy were
found In the Ilterature. Poor soclo.economlc
condltlons, narcotlc drug consumptlon and the
concurrent venereal dlseases 9he presented
contrlbuted to the fulmlnant courge observed In
thls patlent. Attentlon Is called to thls atyplcal
a9 well as agresslve form of tuberculosis, spe.
clally when It occurs In patlent9 that mlght be

Immunosuppre9sed.

El derrame pleural masivo fue posiblemente con-
secuencia de obstrucción al drenaje linfático intra-
torácico, pues no se evidenció compromiso
granulomatoso de las pleuras.

Aunque no se efectuaron pruebas espiro métricas
y los gases arteriales del dra anterior a la muerte no
eran diagnósticos de insuficiencia respiratoria, los
hallazgos clrnicos (disnea sostenida, confusión men-
tal e hipotensión refractaria) y los de la necropsia (de-
rrame pleural y obstrucción bronquial con grandes
atelectasias bilaterales) sugieren este diagnóstico.

A pesar de que no se cultivó el Mycobacterium tu-
berculosiS, el cuadro clrnico y la baja prevalencia de
las micobacterias atrpicas en pacientes atendidos en
este hospital, hacen improbable la infección por otra
especie de bacilo ácido-resistente.

Este caso ilustra una forma poco común de tuber-
culosis, de la que no se encontraron informes en la
literatura médica revisada. Se desea llamar la aten-
ción acerca de esta presentación atrpica y agresiva,
especialmente en pacientes que pudieran estar in-
munocomprometidos y en áreas que, como la nues-
tra, son de alta prevalencia de la enfermedad.
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SUMMARY
FATAL RESPIRATORY FAILURE DUE TO
TUBERCULOUS INTRATHORACIC LYM-
PHADENITIS
Tuberculous Iymphadenltls In adults affects In-
trathoraclc Iymph nodes In only 5- 7% of the
cases and It usually does not produce Impor-
tant systemlc Involvement. The case of a 21
year-old woman who dled of resplratory Insuf-
flciency due to bronchlal obstructlon caused by
large hilar and medlastlnallymphadenopathles
and bilateral masslve pleural effuslon Is

presented.
The I.ncldence of pulmonary tuberculosis was
85.3 new cases per 100.000 Inhabltants In 1986,
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