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Síndrome de distrés respiratorio
del adulto y shock secundario

a tuberculosis miliar

Sr. Director: La tuberculosis miliar es una causa
poco frecuente de síndrome de distrés respiratorio
del adulto (SDRA). Hasta la fecha han sido des-
critos 29 casos en la literatura internacional1. Re-
cientemente hemos tenido ocasión de observar un
caso que cumplía estas características y que consi-
deramos interesante referir brevemente, no sólo
por su rareza sino por el hecho de que, en con-
traste con otras causas de SDRA más frecuentes,
su diagnóstico y tratamiento específico y precoz se
seguirá de una apreciable disminución de la morta-
lidad.

Varón de 33 años de edad, asintomático hasta
10 días de su ingreso en que comenzó con tos, ex-
pectoración blanquecina y molestias torácicas va-
gas. Siete días más tarde notó dolor epigástrico
irradiado a ambos hipocondrios, vómitos 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 día. Bebedor de más de
80 g de alcohol al día. Fue intervenido un año an-
tes de perforación de ulcus pilórico, practicándose
sutura, vagotomía y gastroyeyunostomía.

A su ingreso estaba consciente, orientado, intran-
quilo con acrocianosis, sudoración fría y livideces.
Tensión arterial indetectable: 150 Ipm, tempera-
tura de 37,7 °C. A. cardíaca: tonos rápidos, rítmi-

cos, sin soplos. A. pulmonar: roncus y estertores
de gruesa burbuja por ambos campos pulmonares.
Abdomen: blando, depresible, doloroso a la pal-
pación de modo difuso, sin organomegalias. Resto
de la exploración sin hallazgos significativos.

Laboratorio: Coulter: Hto: 56%. Hb: 18,4
g%. 20.000 leucocitos con desviación izquierda.
300.000 plaquetas. Actividad protrombina 67 %.
Urea: 70 mg/dl. Glucemia de 130 mg/dl. Na: 124
y K de 3,7 mEq/1. Amilasemia de 370 U/l. Gaso-

TABLA I
Evolución de la función heniodinámica y respiratoria

Ventilación

FÍO;
PEEP (cm
H,0)

V.min.
(Lit/min)

pH
Po, (mm Hg)
Peo, (mm Hg)
PCP
GC (1/min)
RVST
(din seg cm5)

Ingreso
VMask

0,35

7,46
56
24,6
10
7

900

24 horas
Servo

0,6

10

10
7,27

74
44,4

9
5,9

1220

48 horas
Servo

0,6

12

12
7,39

63
40

7
6,5

1500

5 día
Servo

0,5

12

11
7,34

57
46

10 día
Servo

0,4

6
9

7,44
66
40

asto cardiaco; RVST: resistenciasPCP: presión capilar pulmonar; GC:
vasculares sistémicas totales.
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metría arterial con oxígeno Ventimask al 35 %;
pH: 7,46; p0z de 56; pCO¡ de 24,6 EB de -3.

Se insertó un catéter de Swan-Ganz por punción
percutánea de subclavia derecha, obteniéndose los
siguientes datos: PVD: 34/—6 mmHg: PAP: 35/
19 mmHg: PCP: 10. Gasto cardíaco de 7 1/min.
QS/QT 30 %. ECG: taquicardia sinusal. Rx de
tórax: patrón 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/h y
tensiones arteriales sistólicas de 120 mmHg. En las
primeras horas de su ingreso se objetivaron abun-
dantes deposiciones acuosas. Transcurridas doce
horas se procedió a intubar orotraquealmente y
conectar a servo-ventilador. En las muestras obte-
nidas tras aspiración bronquial se observaron
abundantes BAAR. En la tabla I se presenta la
evolución hemodinámica y respiratoria. El pa-
ciente fue tratado con isoniacida, estreptomicina,
rifampicina y nutrición parenteral total. En el día
12 se procedió a retirar el tubo orotraqueal, siendo
dado de alta cinco días más tarde en buena situa-
ción clínica.

El SDRA es una causa importante de morbili-
dad y mortalidad. Es muy importante el reconoci-
miento de una etiología tratable puesto que este
dato puede incidir en su curación2'3. 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 presentó
SDRA4. Hasta el momento han sido publicados 29
casos en la literatura médica internacional'.

Los hallazgos clínicos no son patognomónicos y
el diagnóstico se fundamenta en gran medida en su
sospecha. Los datos clínicos más frecuentes fue-
ron: fiebre (81 %), taquipnea (78 %), estertores y
taquicardia (67 %), hepatomegalia (48 7o), tos
(41 7o)'. Se ha descrito diarrea como síntoma de
presentación de la tuberculosis miliar asociada o
no a SDRA, si bien su incidencia parece ser muy
baja'-4.

La coagulación intravascular diseminada com-
plica el 64 7o de los casos publicados. Sólo un 7 7o
de los casos revisados presentaron hipotensión.
Nuestro paciente no presentó criterios de coagula-
ción intravascular diseminada. Se ha comunicado
hiponatremia en un tercio de los casos, relacio-
nado este dato con la presencia de meningitis sub-
clínica4. En nuestro paciente no se realizó punción
lumbar por ausencia de signos meníngeos.
. En los 29 casos comunicados hasta ahora de

SDRA y tuberculosis miliar, se efectuó el diagnós-
tico por baciloscopia de esputo en el 35 7o y en
orina en el 20 7o de los casos, lo que justifica la
utilización inicial de métodos no invasivos'.

La biopsia hepática da visualización de granulo-
mas en un 91 7o de los casos y de BAAR en el
43 7o. Finalmente, la biopsia de la médula ósea re-
vela en el 52 7o de los' casos granulomas y en el

24 7o BAAR, siendo los métodos de diagnóstico
más fiables. La broncoscopia permite asimismo el
diagnóstico en un elevado porcentaje de casos5'6.

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

Por último, queremos destacar el empleo en
nuestro paciente de rifampicina intravenosa que,
aunque es un fármaco con el mismo espectro que
la rifampicina y probadas propiedades tubercu-
lostáticas, 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 absorción oral está comprometida.

F. Marcos Sánchez, C. Contretas Rosino.
J.L. Moreiras Jiménez, E. Juan Sarmiento

y P. López Onega
Unidad de Medicina Intensiva. Hospital Insalud

de Talavera de la Reina. Toledo.
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Molde bronquial completo por coágulo
tras hemoptisis masiva, extraído

con las pinzas del fibrobroncoscopio

Sr. Director: El término hemoptisis masiva
viene siendo aplicado a todas aquellas hemorragias
de origen subglótico que, independientemente de
su cuantía, producen deterioro hemodinámico o
compromiso respiratorio importante. En realidad
la emergencia se produce, en la inmensa mayoría
de los casos, por asfixia con volúmenes de san-
grado muy por debajo de los necesarios para llevar
a una situación de hipovolemia aguda. A dicha si-
tuación de compromiso respiratorio contribuyen
en grado variable la sangre y los restos coagulados
dispersos por el árbol traqueobronquial, así como
la ocupación alveolar por sangre aspirada'5.
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