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Sindrome de distrés respiratorio
del adulto y shock secundario
a tuberculosis miliar

Sr. Director: La tuberculosis miliar es una causa
poco frecuente de sindrome de distrés respiratorio
del adulto (SDRA). Hasta la fecha han sido des-
critos 29 casos en la literatura internacional'. Re-
cientemente hemos tenido ocasién de observar un
caso que cumplia estas caracteristicas y que consi-
deramos interesante referir brevemente, no sélo
por su rareza sino por el hecho de que, en con-
traste con otras causas de SDRA mads frecuentes,
su diagndstico y tratamiento especifico y precoz se
seguira de una apreciable disminucién de la morta-
lidad.

Varén de 33 afios de edad, asintomdtico hasta
10 dias de su ingreso en que comenzo con tos, €x-
pectoracién blanquecina y molestias torécicas va-
gas. Siete dias mds tarde notd dolor epigastrico
irradiado a ambos hipocondrios, vomitos alimenta-
rios, intranquilidad, mialgias. Fue enviado al hos-
pital por un episodio de mareo y pérdida de con-
ciencia.

Entre sus antecedentes personales refiere ser fu-
mador de 20 cigarrillos al dia. Bebedor de més de
80 g de alcohol al dia. Fue intervenido un afio an-
tes de perforacién de ulcus pilérico, practicindose
sutura, vagotomia y gastroyeyunostomia.

A suingreso estaba consciente, orientado, intran-
quilo con acrocianosis, sudoracién fria y livideces.
Tensién arterial indetectable: 150 Ipm, tempera-
tura de 37,7 °C. A. cardiaca: tonos rapidos, ritmi-
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Fig. L
izquierdo.

Patrén micronodular bilateral difuso, con cavernas en vértice

cos, sin soplos. A. pulmonar: roncus y estertores
de gruesa burbuja por ambos campos pulmonares.
Abdomen: blando, depresible, doloroso a la pal-
pacion de modo difuso, sin organomegalias. Resto
de la exploracién sin hallazgos significativos.
Laboratorio: Coulter: Hto: 56 %. Hb: 18,4
g %. 20.000 leucocitos con desviacién izquierda.
300.000 plaquetas. Actividad protrombina 67 %.
Urea: 70 mg/dl. Glucemia de 130 mg/dl. Na: 124
y K de 3,7 mEq/1l. Amilasemia de 370 U/l. Gaso-

TABLA 1
Evolucién de la funcion hemodindmica y respiratoria
I Ingreso | 24 horas | 48 horas | S dia 10 dia
Ventilacién Vl%’[ask Servo Servo Servo | Servo
FiO, 0,35 0,6 0,6 0,5 0,4
PEEP (cm
H,0) 10 12 12 6
V.min. 9
(Lit/min) 10 12 11
pH 7,46 7,27 7,39 7,34 7,44
Po, (mm Hg) 56 74 63 57 66
Pco, (mm Hg) 24,6 444 40 46 40
PCP 10 9 7
GC (1/min) 7 59 6,5
RVST
(din seg cm®) | 900 1220 1500

PCP: presién capilar pulmonar; GC: gasto cardiaco; RVST: resistencias
vasculares sistémicas totales.
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metria arterial con oxigeno Ventimask al 35 %;
pH: 7,46; pO, de 56; pCO, de 24,6 EB de —3.

Se insert6 un catéter de Swan-Ganz por puncion
percutdnea de subclavia derecha, obteniéndose los
siguientes datos: PVD: 34/—6 mmHg: PAP: 35/
19 mmHg: PCP: 10. Gasto cardiaco de 7 1/min.
QS/QT 30 %. ECG: taquicardia sinusal. Rx de
térax: patron micronodular bilateral difuso, con
cavernas en el vértice izquierdo (fig. 1).

El paciente fue tratado inicialmente con volu-
men, obteniéndose diuresis superiores a 60 ml/hy
tensiones arteriales sistélicas de 120 mmHg. En las
primeras horas de su ingreso se objetivaron abun-
dantes deposiciones acuosas. Transcurridas doce
horas se procedié a intubar orotraquealmente y
conectar a servo-ventilador. En las muestras obte-
nidas tras aspiraciéon bronquial se observaron
abundantes BAAR. En la tabla I se presenta la
evolucién hemodindmica y respiratoria. El pa-
ciente fue tratado con isoniacida, estreptomicina,
rifampicina y nutricién parenteral total. En el dia
12 se procedio a retirar el tubo orotraqueal, siendo
dado de alta cinco dias més tarde en buena situa-
cién clinica.

El SDRA es una causa importante de morbili-
dad y mortalidad. Es muy importante el reconoci-
miento de una etiologia tratable puesto que este
dato puede incidir en su curacién?3. La tubercu-
losis miliar es una causa poco frecuente del
SDRA. En una serie reciente de 69 casos de tu-
berculosis miliar en adultos, ninguno presentd
SDRA*. Hasta el momento han sido publicados 29
casos en la literatura médica internacional’.

Los hallazgos clinicos no son patognoménicos y
el diagnostico se fundamenta en gran medida en su
sospecha. Los datos clinicos més frecuentes fue-
ron: fiebre (81 %), taquipnea (78 %), estertores y
taquicardia (67 %), hepatomegalia (48 %), tos
(41 %)'. Se ha descrito diarrea como sintoma de
presentacién de la tuberculosis miliar asociada o
no a SDRA, si bien su incidencia parece ser muy
baja!*.

La coagulacién intravascular diseminada com-
plica el 64 % de los casos publicados. Sélo un 7 %
de los casos revisados presentaron hipotension.
Nuestro paciente no presenté criterios de coagula-
cién intravascular diseminada. Se ha comunicado
hiponatremia en un tercio de los casos, relacio-
nado este dato con la presencia de meningitis sub-
clinica*. En nuestro paciente no se realizé puncién
lumbar por ausencia de signos meningeos.

.En los 29 casos comunicados hasta ahora de
SDRA y tuberculosis miliar, se efectud el diagnds-
tico por baciloscopia de esputo en el 35 % y en
orina en el 20 % de los casos, lo que justifica la
utilizacion inicial de métodos no invasivos'.

La biopsia hepatica da visualizacién de granulo-
mas en un 91 % de los casos y de BAAR en el
43 %. Finalmente, la biopsia de la médula dsea re-
vela en el 52 % de los casos granulomas y en el
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24 % BAAR, siendo los métodos de diagnéstico
mas fiables. La broncoscopia permite asimismo el
diagnéstico en un elevado porcentaje de casos®®.

El uso de corticoides no estd bien establecido,
salvo en las situaciones de evidente edema ce-
rebral.

Por ultimo, queremos destacar el empleo en
nuestro paciente de rifampicina intravenosa que,
aunque es un firmaco con el mismo espectro que
la rifampicina y probadas propiedades tubercu-
lostaticas, no es habitualmente utilizado en el tra-
tamiento de la tuberculosis miliar. Pensamos que
puede ser una alternativa en los pacientes en los
que la absorcién oral estd comprometida.

F. Marcos Sdnchez, C. Contretas Rosino,
J.L. Moreiras Jiménez, E. Juan Sarmiento
y P. Lopez Onega

Unidad de Medicina Intensiva. Hospital Insalud

de Talavera de la Reina. Toledo.
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Molde bronquial completo por codgulo
tras hemoptisis masiva, extraido
con las pinzas del fibrobroncoscopio

Sr. Director: El término hemoptisis masiva
viene siendo aplicado a todas aquellas hemorragias
de origen subglético que, independientemente de
su cuantia, producen deterioro hemodindmico o
compromiso respiratorio importante. En realidad
la emergencia se produce, en la inmensa mayoria
de los casos, por asfixia con volimenes de san-
grado muy por debajo de los necesarios para llevar
a una situacién de hipovolemia aguda. A dicha si-
tuacién de compromiso respiratorio contribuyen
en grado variable la sangre y los restos coagulados
dispersos por el drbol traqueobronquial, asi como
la ocupacidn alveolar por sangre aspiradal™>.
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