Tuberculosis pulmonar broncogénica con distrés respiratorio del adul-
to y sindrome hemofagocitico de evolucion fatal

Pulmonary bronchogenic tuberculosis with respiratory distress of
the adult and haemophagocytic syndrome with fatal evolution
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INTRODUCCION

La tuberculosis (TBC) constituye una
causa infrecuente del sindrome de distrés
respiratorio del adulto (SDRA)'. Mas excep-
cional atin es el desarrollo de un sindrome
hemofagocitico (SH) reactivo®. Mayoritaria-
mente los casos de SDRA, y todos los de SH
han sido descritos en formas diseminadas
de TBC. La coexistencia de ambas compli-
caciones es un hecho excepcional. Presen-
tamos un caso de TBC pulmonar broncogé-
nica complicada con SDRA y SH.

CASO CLINICO

Un varén de 37 anos ingres6 en nuestro servicio
refiriendo cuadro de 15 dias de evolucidn consisten-
te en fiebre, tos, expectoracion mucopurulenta, dis-
nea y sindrome constitucional con pérdida de 10 Kg
de peso. Tenfa antecedentes de traumatismo craneo-
encefalico hacia un afio y era fumador de unos 30
cigarrillos diarios. En la exploracion fisica estaba des-
nutrido. La temperatura axilar era de 37,6 °C, la ten-
sion arterial de 110/70 mmHg y la frecuencia respira-
toria de 30 por minuto. La auscultacién cardiaca era
normal y en la pulmonar habfa crepitantes en ambos
campos pulmonares, fundamentalmente en vértice
derecho y en campo medio izquierdo. En el resto de
la exploracion no habia datos semioldgicos resefia-
bles. Entre los datos de laboratorio destacaban: Hb:
11,2 g/dl; Hto: 33,2 %; VCM: 854 fl; Leucocitos:
5.200/mm® (80,5% neutrofilos, 14% linfocitos, 5%

monocitos, 0,3% eosindfilos y 0,5% baséfilos); Pla-
quetas: 330.000/mm?* VSG: 79 mm/h; Na: 124 mEgq/l;
Osmolaridad plasmaética: 254 mOsm/Kg; Proteinas
totales: 4,9 g/dl (albtimina: 2,5 g/dl, alfa-1: 0,38 g/dl,
alfa-2: 0,37 g/dl, beta: 0,58 g/dl y gamma:1,07 g/dl);
Gasometria arterial con FiOq al 21%: pH: 7,44, POy:
61 mmHg, PCO9: 29 mmHg y HCO3: 21 mmol/l. EI
resto de datos bioquimicos fueron normales. En la
radiografia de torax (Fig. 1) se observaron infiltrados
pulmonares cavitados en ambos 16bulos superiores.
La TC toracica confirmé la presencia de infiltrados
pulmonares bilaterales fundamentalmente en 16bulo
superior derecho, segmento 6 del I6bulo inferior
derecho y l6bulo superior izquierdo, junto con ima-
genes cavitadas de pared gruesa y bullas subpleura-
les en l6bulo superior izquierdo. La baciloscopia de
esputo fue positiva. Los hemocultivos, urocultivo,
VIH, serologia de virus de hepatitis By C y el Man-
toux fueron negativos. El mismo dia de ingreso se ini-
ci6 tratamiento antituberculoso con isoniazida,
rifampicina y pirazinamida, a pesar de lo cual el
paciente persistio con fiebre diaria y baciloscopias
de esputo repetidamente positivas. Por esta razén se
asoci6 al tratamiento etambutol y estreptomicina sin
apreciarse tampoco mejoria clinica, En el dia 36 de su
ingreso presentd incremento de su disnea con desa-
rrollo de una severa insuficiencia respiratoria (pH:
740, POy: 43 mmHg, PCO9: 34 mmHg, HCOg3: 23
mmol/l y SO9: 80%, con FiQ9 del 50%). En esta situa-
cion el paciente fue trasladado a UVI precisando de
ventilacién mecanica y del uso de fAirmacos vasoacti-
vos. Al tratamiento antituberculoso se asociaron
ciprofloxacino, cefotaxima y prednisona. Durante su
estancia en UVI el paciente desarrollé un fracaso
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renal agudo (Cer: 14 ml/min), que mejord con el uso
de hemofiltracion venovenosa continua, trombope-
nia (100.000/mm?), coagulopatia de consumo (dimero
D: 8.000), anemia progresiva (Hg: 7,7 g/dl; Hto: 22,4 %)
y alteracién de las pruebas de funcién hepatica con
aumento predominante de enzimas de colestasis
(GGT: 155 U/l; FA: 383 U/D). Presento neumotoérax bila-
teral que precis6 la colocacion de tubo de drenaje
toracico. El enfermo continuaba con fiebre diaria;
todos los hemocultivos, urocultivos, cultivos de
esputo y broncoaspirado fueron negativos para bac-
terias y hongos. Las baciloscopias de esputo y del

Figura 1. Radiografia de torax que muestra extensos infiltrados pulmonares cavitados en ambos

hemitorax.

Figura 2. Imagen histolégica de pulpa roja esplénica donde se observan abundantes histiocitos con
fenémenos de hemofagocitosis (HE x 40).
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aspirado bronquial persistian positivas. El resultado
del cultivo de Lowenstein, conocido durante su
estancia en UVI, demostro el crecimiento de Myco-
bacterium tuberculosis y el antibiograma no evidencid
resistencias. El paciente falleci6 el dia 35 de su estan-
cia en UVL Se realiz6 estudio necropsico que eviden-
ci6 la presencia de TBC broncopulmonar con des-
truccion masiva de ambos pulmones y sin evidencia
de infeccién tuberculosa en otros 6rganos. Habia pro-
liferacion de histiocitos con hemofagocitosis (Fig. 2)
afectando a ganglios linfaticos, higado y bazo.
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DISCUSION

La TBC es una causa infrecuente de
insuficiencia respiratoria que precisa de
ventilacién mecanica. El uso de ésta es
unas 20 veces mas frecuente en las formas
miliares que en las pulmonares con dise-
minacién broncogénica'. La mayoria de los
pacientes con TBC que requieren ventila-
cién mecanica desarrollan un SDRA. Aun-
que algunos autores® han responsabilizado
a la TBC miliar del 2% de todos los SDRA
ingresados en una UVI, en una reciente
revision' solo se identificaron 52 casos
publicados de SDRA secundarios a TBC,
siendo la mayoria (64%) formas disemina-
das. El desarrollo de esta complicacién
condiciona una elevada mortalidad (70%)*,
resultado de su evolucion hacia un fallo
multiorganico como ocurrioé en este caso.
Sorprende en nuestro paciente el desarro-
llo de un SDRA estando con tratamiento
antituberculoso correcto, aunque este
hecho ya ha sido reflejado en la literatura’.
Postulamos que podria estar en relacion
con la existencia de una malabsorcion
intestinal. Descrita en pacientes infecta-
dos por el VIH y tuberculosis’, verosimil-
mente la malabsorcién intestinal también
puede constituir un problema en otras
situaciones, por ejemplo en enfermos mal-
nutridos o en enfermos criticos en UVL
Desde el punto de vista fisiopatologico, el
lipoarabinomanano, componente de la
pared celular de Mycobacterium tuberculo-
sis, actia de forma similar al lipopolisaca-
rido en las sepsis por gramnegativos: acti-
va los macrofagos para liberar factor de
necrosis tumoral-a e interleucina-1b, res-
ponsables del daiio endotelial y de la
lesion pulmonar’.

En 1979 Risdall describi la existencia
de una proliferacién de histiocitos con
hemofagocitosis en relacion con infeccio-
nes virales, diferenciandola de la histioci-
tosis maligna®. El SH se caracteriza clinica-
mente por fiebre, hepatoesplenomegalia,
linfadenopatia y diversos grados de cito-
penias en sangre periférica. Su causa prin-
cipal, en més del 75% de los casos’ son las
infecciones, si bien la TBC es una causa
infrecuente. En una revision publicada en
19962 se documentaron 10 casos hasta ese
momento, incluido el comunicado por los
autores. Recientemente ha sido publicado
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en nuestro pais un caso de SDRA y SH
secundario a una forma miliar de TBC". En
nuestro conocimiento el caso que presen-
tamos seria el primero asociado a una
forma no diseminada de TBC. El cuadro cli-
nico puede ser complicado por alteracio-
nes de la coagulacion, disfuncién hepéatica
e insuficiencia renal’, complicaciones
todas ellas que sufrid nuestro paciente. Se
ha postulado que es necesaria la existen-
cia de una disfuncion inmunoldgica previa
para el desarrollo de un SH’. Es evidente
que el mal estado nutricional de este
paciente, el uso de corticoides, y proba-
blemente la propia TBC condicionasen un
estado de inmunosupresion que favorecie-
ra el desarrollo de esta complicacién. Aun-
que la mayoria de los SH secundarios a
infecciones son potencialmente reversi-
bles, su mortalidad es del 30-60%°, y la
mayoria de los casos secundarios a TBC
han sido diagnosticados, como lo fue éste,
en el estudio necrdpsico’.

Dado que en los tltimos afios se esta
asitiendo a un resurgimiento de la TBC en
el mundo occidental, el clinico se enfrenta
con formas de TBC de presentacion atipica
y a diversas asociaciones y complicacio-
nes que como en este caso resultan excep-
cionales.
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