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TUBERCULOSIS: DE SECUELAS
A LA VENTILACION NO INVASIVA

RESUMEN

Se presentan tres enfermos con insuficiencia res-

piratoria asociada a secuelas de tuberculosis (TBC): en un

paciente postneumonectomía, en 0tr0 postoracoplastía y

en el tercero por lesiones pleuroparenquimatosas.

La TBC pulmonar se había iniciado más de 20

años antes en los tres enfermos y las manifestaciones de

hipoventilación alveolar crónica (cefalea, hipersomnia

diurna, astenia psicofísica y cor pulmonale) no fueron ini-
cialmente relacionados a la dificultad respiratona. La oxi-
genoterapia no fue suficiente para conegir las manifesta-

ciones clínicas. Se administró ventilación no invasiva a

presión positiva con dos niveles de presión (BIPAP) do-

miciliaria nocturna.

En los tres enfermos desaparecieron los sínto-

mas, retomaron sus actividades habituales y las medicio-

nes diurnas de gases sanguíneos después de 6 meses de

BIPAP mostraron la PaCO2 35,13 +l- 6.25 mmHg debajo

del valor pretratamiento (p=0.005) y un aumento prome-

dio de 16,03 +l 5,2 mmHg en la PaO2 (p=0.01).

En conclusión: 1) Pacientes con secuelas severas

de TBC deben ser regularmente evaluados para detección

precoz de hipoventilación alveolar.

2) La BIPAP sería la terapia de elección en este

particular subgrupo de insuficiencia respiratoria, ya sea en

situaciones sintomáticas estables o deterioro asociado a

infección respiratoria.

Palabras clave: Secuelas tuberculosas - Insuficiencia res-

piratoria - BIPAP.
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SUMMARY

Three patients are presented with respiratory failure asso-

ciated to sequels of tuberculosis (TBC): in one patient

postpenumonectomy, another posthoracoplasty and the

third pleuro-pulmonary lesions.

Pulmonary TBC disease had began more than t\,venty

1,ears before in all three patient and clinical manifestation

of chronic alveolar hipoventilation (headache, diurnal hi-

persomnia, psicophysical astenia and cor pulmonale) had

not been initially related to the respiratory disease. Oxy-

gen therapy had been ineffective. Nocturnal home non-in-

vasive positive pressure ventilation lvas administared

rvith trvo level of pressure device (BIPAP).

All three patient became symptom-fiee reasu-

ming normal activities. Diurnal blood gases measltre-

ments after six months of BIPAP showed PaCO2 35.73

+l- 6.25 mmHg below the pretreatment level (p=Q.QQ5¡

and a medium rise of 16.03 +l- 5.2 mmHg in PaO2

(p=0.01).

Conclusion l)Patients with severe sequels of TBC should

be regulary evaluated for early detection of symptoms of
alr,eolar hipoventilation.

2) BIPAP may be the elective therapy for this

particular subgroup of respiratory insufficiency patients

either syntomattc and stable or with acute episodes secun-

dary to pulmonary infeccion,

Key Works: Tuberculosis sequels - Respiratory insuffi-

ciency - BIPAP.

INTRODUCCION:

Durante la década del 40 y 50, antes de la qui-

mioterapia efectiva, el tratamiento para la tuberculosis

(TBC) era fundamentalmente el colapso quirúrgico por

toracoplastia y la resección pulmonar (lobectomía o neu-

monectomía). 
1
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Los pacientes curaban con importantes secuelas

por la cirugía y/o la enfermedad, y recién después de 20 a

40 años, comenzaban a desanollar insuficiencia respirato-

ria crónica por hipoventilación alveolar debida a la altera-

ción mecánica y funcional producida. Aparecía entonces

hipoxemia, hipercapnia, hipertensión pulmonar y cor pul-

monale.

La opción terapéutica más lógica para conegir la

hipoventilación alveolar crónica es e1 empleo de algún

sistema de soporte ventilatorio. Antes del desanollo de los

dispositivos de ventilación no invasiva a presión positiva

(NIPPV), las alternativas para proveer de asistencia ven-

tilatoria estaban limitadas a la presión positiva vía tra-

queostomía, o presión negativa administrada por ponchos,

corazas o ventiladores tanque. 'A p.ru, de que la asisten-

cia ventilatoria a presión positiva vía traqueostomía, pue-

de dar un soporte ventilatorio adecuado, tiene inconve-

nientes como los estéticos, dificultades de la fonación,

riesgo de infección, estenosis, sangrado y los trastornos

propios del cuidado de la traqueostomía. Por otra parte,

los respiradores a presión negativa suelen producir obs-

trucción intermitente de la vía aérea superior por colapso

inspiratorio. 
3 

Recientemente, la ventilación no rnva-

siva a presión positiva con dos niveles de presión (BIPAP)

ha sido utilizada con efectividad para proveer asistencia

ventilatoria nocturna, a pacientes con enfermedades res-

trictivas, neuromusculares 0 con deformidades de la pared

torácica que tienen hipoventilación alveolar con hipercap-

nia crónica.

La disponibilidad de máscaras nasales o faciales de fácil

aplicación, permitió la extensión de este método por sus

ventajas en la tolerancia respecto a las piezas bucales y

por evitar los inconvenientes de la traqueostomía y de la

ventilación a presión negativa.4 Lo, tres pacientes

que presentamos sufrieron de TBC, uno fué tratado con

neumonectomía, otro con toracoplastia extensa unilateral

y el tercero quedó con secuelas pleuro parenquimatosas y

retracción superior de ambos pulmones.

Los dos pacientes operados también tenían le-

siones cicatrizales residuales extensas en el pulmón rema-

nente. Todos desanollaron insuficiencia respiratoria cró-

nica muchos años después del tratamiento y se beneficia-

Ion con e1 uso de NIPPV, revirtiendo los síntomas, mejo-

rando los gases afieriales diurnos y la calidad de vida.

PACIENTES

Caso l:
Paciente de 55 años. de sexo femenino. con antecedentes

de TBC y neumonectomía derecha por lesiones residuales

desde hace 32 años.

Se internó 5 años atrás por fiebre, disnea grado

IV y signos de insuficiencia cardíaca derecha, Desde 5

años antes tenía antecedentes de hipertensión arterial,

arritmia intermitente, neumonías recunentes y disnea de

esfuerzo, Y en los últimos 2 años sufría de intensas cefa-

leas que motivaron múltiples consultas,

RADIOGRAFIAN" I

Netmtonectomía derccln - PuLmón izquierdo cotl grcserus lesiones de

Jibrlsis rcttaclil ), nodulares con calcíJtcaciones.

Los gases afieriales a su ingreso eran: pH 7,40,

PaCO2 46 mmHg, C03H 29 mEq/l, PaO2 45 mmHg

(resp. aire), a las 48 hs. requirió intubación y asistencia

respiratoria mecánica (ARM) con pH l.18,PaCO2 92

mmHg, C03H 35 mEq/l, PaO215 mmHg (FiO2:0,4), La

Rx. de torax mostraba retracción y opacificación comple-

ta del hemitorax derecho con calcificaciones pleurales y

desviación traqueal; en el hemitorax izquierdo había cal-
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cificaciones pleuraies en el tercio superior y medio, con

vasculatura hiliar izquierda prominente,

Permaneció en ARM por 5 días,las pruebas fun-

cionales respiratorias m0straron restricción severa sin

obstrucción de la vía aérea (CVF: 0.50 lts (17 7o del teó-

rico) y CPT: 1.20 lts (28 %).Al momento del alta los ga-

ses arteriales eran pH 7.38, PaCO2 42 mmHG, PaO2 64

mmHg (Fi02: 0,24). y' se decide indicarle oxigenoterapia

domiciliaria con mejoría clínica y del intercambio gaseo-

s0.

Al cuarto año de oxigenoterapia consulta por

disnea al mínimo esfuerzo. cefalea intensa, astenia psico-

física e insomnio. Las pruebas funcionales respiratorias

no mostraban cambios. Sus gases arteriales eran pH 7.39,

PaCO2 62,8 mmHg, C03H 38.2 mEq/l y PaO2 53.9

mmHg (resp. aire). Inicia BIPAP domilicario con notable

mejoría clínica. Al mes los gases eran: pH 7,38, PaCO2

53 mmHg, C03H 3l mEq/l, PaOZ 51 mmHg (resp. aire)

y a los 6 meses: pH l,44,PaCOZ 28 mmHg, CO3H 18,5

mEq/I, PaO213 mmHg.

Actualmente ha cumplido 14 meses de uso de BIPAP noc-

turno domiciliario con excelente tolerancia, (Ver tabla 1)

Caso 2:

Paciente de 70 años. de sexo femenino, con an-

tecedentes de TBC y toracoplastia izquierda 45 años atrás.

Se interna por somnolencra. disnea r cianosrs pro-rresiva

de 48 hs de evolución, sumándose lueso tos \ esputo mu-

copurulento.

Los gases arteriaies a su in-treso eran: pH 7.10.

PaCOZ 70 mmHg, C03H 28 mEq/l. PaO2 30 ninú{g

(resp. aire), por lo que se decidió intubación y ARII La

Rx, de torax mostraba asimetría torácica por toracoplastia

izquierda, extensas calcificaciones en base pulmonar iz-

quierda y en vértice pulmonar derecho, donde además se

observaba retracción del hilio y trazos fibrocicatrizaies,

RADIOGRAFIAN'2

Toracoplastía antplia derecha con colupso total del pulmón.

PuLnún izquierdo con ertensu Jihrosis dilusa y nódulos calciJicados,

Permaneció en ARM por 2 días, las pruebas fun-

cionales respiratorias mostraron restricción severa sin

obstrucción de Ia vía aérea (CVF: 0.60 lts (24 7a del teó-

rico)y CPT: l.43lts (33 Eü. Es dada de alta a los 7 días,

con los siguientes gases arteriales: pH l,41,PaCO2 54

mmHg CO3H 35 mEq/l, PaO2 51 mmHg (resp. aire).

A los 15 días es nuevamente internada por insu-

ficiencia cardíaca derecha. siendo dada de alta en esta

oportunidad con ox i-qenoterapia domicil iaria, observ án-

dose mejoría clínica 1 del intercambio gaseoso,

Al cuarto año de oxigenoterapia fue admitida

por presentar cefalea, somnolencia y esputo mucopuru-

lento. Se diagnostica reagudización de su insuficiencia

respiratoria crónrca, secundaria a infección repiratoria in-

tracanalicular, Sus gases arteriales eran pH 7 .46,PaCOZ

50 mmHg, C03H 36.5 mEq/l y PaO234 mmHg, y a las

24 hs, pH l,33,PaCO2 88,4 mmHg, C03H 47 mEq/l y

PaOZ 41 mmHg (resp. aire). Se resolvió iniciarle BIPAP

con mejoría clínica y es dada de alta a los 6 días con los

siguientes gases pH L48,PaCOZ 49 mmHg, C03H 37

mEq/1 y Pa02 88 mmHg.En el domicilio continuó con

BIPAP y al mes los gases eran: pH I .46, PaCOZ 4l
mmHg, CO3H 33 mEq/l, PaO2 64 mmHg (resp. aire) y a

los 6 meses pH7 .43 ,PaC02 46 mmHg, CO3H 30 mEq/ 1 ,

PaOZ 64 mmHg.
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La paciente ha cumplido actualmente 13 meses

con BIPAP nocturno domiciliario, con notable mejoría en

su calidad de vida. Durante este período fue internada en

una oportunidad por insuficiencia respiratoria crónica rea-

gudizada, secundaria a neumonía bacteriana. (Ver tabla 1)

Caso 3:

Paciente de 70 años, de sexo masculino, con an-

tecedentes de TBC pleuropulmonar hace 43 años, hiper-

tensión arterial y tabaquismo. El paciente refería antece-

dentes de somnolencia diurna, disnea e impotencia se-

xual, y en los últimos tres meses enuresis.

Ingresa a este hospital para cirugía prostática.

Durante la inducción anestésica el paciente tuvo una cri-

sis de hipertensión arterial y edema pulmonar,lo que obli-

gó a suspender el procedimiento, y pasarlo a terapia inten-

siva con los siguientes gases arteriales pH 7.33, PaC02 84

mmHg, CO3H 45 mEqi 1, PaO2 52 mmHg (resp. aire). La

Rx de torax mostraba disminución volumétrica de ambos

campos pulmonares; engrosamiento pleural apical bilate-

ral, retracción con trazos fibróticos y múltiples imágenes

calcificadas en campos superior y medio de pulmón dere-

cho.

RADIOGRAFÍAN':

Extensa rtbrcsis apical bilateral, mas ocentuada en el lado dereclrc,

con nrurcadrt retracción de la traquea. Múltiples imdgenes calciJi-

cadas en ambos larlos.

Las pruebas funcionales respiratorias mostraron

restricción severa sin obstrucción de la vía aérea (CVF:

1.25 lts (34 Vo del reórico) y CPT: 3.00 lts (55 %)). A1 sex-

to día de internación persistía la hipercapnia por lo que se

inició tratamiento con BIPAP logrando mejoría clínica y

gasométrica.

A los 13 días de intemado es dado de alta con

BIPAP nocturno domiciliario, y el control de gases al mes

mostró: pH 7.36, PaC02 48 mmHg, CO3H 26.5 mEq/l,

PaO2 70 mmHg (resp. aire)y a los 6 meses pH l.43,Pa-
COz 54 mmHg, CO3H 36 mEq/ I , PaO2 7 I mmHg (resp.

aire).

Actualmente lleva 7 meses de tratamiento con

muy buena evolución. (Ver tabla l)

DISCUSION:

La insuficiencia respiratoria crónica es una com-

plicación bien conocida en pacientes con toracoplastia.

La toracoplastia causa un defecto restrictivo co-

m0 consecuencia del engrosamiento pleural, la deformi-

dad de la caja torácica y la escoliosis secundaria.

En estos pacientes además de la reducción de la

complacencia torácica, las lesiones pulmonares disminu-

yen también las complacencia pulmonar 
5, 

pudiendo tam-

bién asociarse a ella obstrucción del flujo aéreo.

La alteración mecánica de la caja torácica pro-

duce disminución de los volúmenes pulmonares y atelec-

tasias con alteración de la relación ventilación / perfusión

e hipoxemia. La aparición de la hipertensión arterial pul-

monar, cor pulmonale y falla cardíaca se atribuye a incre-

mento en la resistencia vascular pulmonar por vasocon-

tricción y remodelamiento vascular, secundarios a la hi-

poxia e hipercapnia y a la alteración vascular anatómica.

Esta última se debe a torluosidad y apiñamiento de los va-

sos en el pulmón deformado y a compresión de los peque-

ños vasos por la reducción del volumen pulmonar. 
6

Los pacientes con secuelas quirúrgicas de TBC, como la

neumonectomía evidencian además severas secuelas cica-

trizales en el pulmón contralateral. Estos enfermos al

igual que los ex-tuberculosos, no quirúrgicos, que solo

presentan lesiones residuales de la misma enfermedad,
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tienen también engrosamiento pleural con lesiones paren-

quimatosas pulmonares y se compoftan funcionalmente

como restrictivos. Se observa en ellos una disminución de

la capacidad vital forzada (CVF), capacidad pulmonar to-

tal (CPT), capacidad inspiratoria (CI) y volumen de reser-

va espiratorio (VRE); esta reducción volumétrica puede

también producir obstrucción de la vía aérea y compre-

sión vascular. 
6

Los músculos respiratorios deben superar gran-

des cargas principalmente elásticas para mantener una

ventilación adecuada. El trabajo respiratorio y el consumo

de oxígeno están aumentados y ambos se elevan marcada-

mente con pequeños incrementos del volumen minuto

respiratorio,

Algunos pacientes suelen tener disnea de esfuer-

zo antes de la aparición de los síntomas de hipoventila-

ción alveolar crónica, que se instala lenta y progresiva-

mente (cefalea matutina, hipersomnia diurna, astenia psi-

cofísica y cor pulmonale).

Nuestros pacientes fueron atendidos por primera

vez por especialistas a causa de episodios de insuficiencia

respiratoria reagtdizada. En dos de ellos la causa desen-

cadenante fue una infección respiratoria leve que requirió

asistencia respiratoria mecánica (ARM). En el paciente

restante se asoció a crisis hipertensiva y edema pulmonar

en el preoperatorio de cirugía prostática. Todos tenían se-

vera restricción, con una CVF del 11 7a,35 Va y 37 Vo de

los valores teóricos, sin obstrucción agregada. Ninguno

había consultado previamente para una evalución de su

enfermedad pulmonar. El antecedente de la TBC se re-

montaba a26,43 y 45 años antes del episodio de descom-

pensación aguda y estaban relativamente asintomáticos o

no atribuían sus síntomas a la enfermedad pulmonar pre-

via. Uno de los pacientes había consultado únicamente

por cefalea desde hacia dos años, otro relataba cansancio

desde dos meses antes, con somnolencia los días previos.

El tercer paciente tenía vida sedentaria por disnea y som-

nolencia diurna,

Actualmente se utiliza, cada vez con más fre-

cuencia,la NIPPV con dos niveles de presión (BIPAP) pa-

ra el manejo de este tipo de pacientes. En esta modalidad

de asistencia ventilatoria se puede ajustar en forma inde-

pendiente la presión positiva inspiratoria y espiratoria pa-

ra aumentar la ventilación alveolar y mantener la permea-

bilidad de la vía aérea durante el sueñ0. 
3

Por lo general la utilización de apoyo ventilato-

rio noctumo produce una mejoría en la ventilación espon-

tánea, síntomas y gases arteriales diumos, cuyo mecanis-

mo no está totalmente esclarecido,

Se proponen las siguientes teorías:

I) Reposo de los músculos respiratorios. Esta hipótesis

postula que la insuficiencia respiratoria crónica se debe a

fatiga muscular, por lo que el reposo intermitente de los

músculos restauraría su función aumentando la fuerza y

resistencia diurna.

2) Aumento de la complacencia pulmonar. Habríatn av
mento de la capacidad vital sin aumento de la fuerza mus-

cular producida por reexpansión de áreas de microatelec-

tasias.

3) Recuperación de la sensibilidad del centro respiratorio

al dióxido de carbono (CO2). Esta teoría postula que la

sensibilidad del centro respiratorio al CA2 va disminu-

yendo durante el desanollo de la insfuciencia respiratoria

crónica, quizás debido a la progresión gradual de la hipo-

ventilación nocturna 
7. 

En estos pacientes, con hipoventi-

lación alveolar crónica, aparentemente la disminución de

la sensibilidad alCOZ es lo que les permitiría mantener el

trabajo respiratorio por debajo del nivel capaz de provo-

car fatiga muscular, (Hipercapnia permisiva ?) 
3

La NIPPV previene la hipoventilación y aumen-

ta la sensibilidad del centro respiratorio alCO1,mejoran-

do así el intercambio gaseoso diumo. En un grupo de pa-

cientes tratados con NIPPV, Elliot y col. encontraron un

aumento en la respuesta ventilatoria aI CO2 sin observar

cambios en la fuerza muscular respiratoria, lo que sugiere

que el aumento de sensibilidad del centro respiratorio

puede ser el más importante de los tres mecanismos pos-

tulados. 
8

La respuesta ventilatoria al incremento del C02
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-.-Go3mejora cuando la bioquímica de la sangre y del

líquido cefalonaquideo se ha normalizado y

cuando se restaura un sueño eficiente, La función

ventricular derecha mejora cuando la resistencia

vascular pulmonar se reduce al disminuir la hipoxia e hi-

percapnia. Posiblemente la ventilación mecánica ayuda a

restaurar la movilidad de la pared Ióracica mejorando la

complacencia pulmonar y el intercambio gaseoso y dismi-

nuyendo el trabajo respiratorio 
2.

Nuestros pacientes tienen un tiempo de trata-

miento de NIPPV con BIPAP noctumo de 7, 13 y 14 me-

ses. En ellos no solo se han revertido parcialmente las anor-

malidades fisiológicas, sino que además se observó a los 6

meses una caída promedio de la PaCO2 respecto de los va-

lores basales d 3l ,13 +l-6,25 mmHg (p+0,005), y con un

aumento de la PaCO2 de 1603 +15,2 mmHg (p+001).

Tabla 1: EvaluaciónJuncional e htercantbio gaseoso inicialy pos-

terior al íütümiento con NIPPV.

Hay evidencias que muestran que cuando la insu-

ficiencia ventilatoria se ha desanollado, el tratamiento con

NIPPV mejora el pronóstico de estos pacientes.

Los pacientes con extensas secuelas de TBC o

con toracoplastia deben ser considerados para este tipo de

tratamiento domiciliario a largo plazo cuando hay: a) Insu-

ficiencia ventilatoria severa en el curso de un episodio de

infección del tracto respiratorio superior o inferior.

El momento óptimo para la indicación del NIPPV

en aquellos pacientes con insuficiencia ventilatoria crónica

estable y que están relativamente asintomáticos, es incier-

to. No obstante deberían ser regularmente valorados ya que

muchos pelmanecen casi asintomáticos hasta corto tiempo

antes que la rnsuficiencia respiratoria .rprorr. t

Figura 1: Intercantbio gaseoso inicialy posterior al tratamiento

con NIPPV

Es también importante comenzar el tratamiento

precozmente para prevenir el desanollo de la hipertensión

arterial pulmonar ya que esta complicación puede ser una

determinante importante de la sobrevida.

CONCLUSION:

1) La NIPPV con BIPAP, usada como soporte ventilato-

rio nocturno, es efectiva en el tratamiento de pacientes

con insuficiencia respiratoria debida a secuelas severas de

TBC (fibrosis pulmonar extensa, frecuentemente bilate-

ral) y de su tratamiento quirúrgico.

2) Los neumonólogos deben monitorizar

regularmente este grupo de pacientes y con-

siderarlos para NIPPV si hubiese eviden-

cias de insuficiencia ventilatoria.
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PACIENTE 1 PAC]ENTE 2 PACIENTE 3

Edad / Sexo 55 / Fem 7O I Fem 70 / Masc

ClT(lts)lteórico) 0 50 (17%\ 0 60 04%\ t 2s (34%\

CPT(lts)ltedrico) t 20 08%\ t 43 (33%) 3 00 (s5%)

BIPAP (pre-oost) Dre lmes 5+mes Dre lmes 6*mes Dre lmes 6rnes
Fio2 021 021 021 o2l 021 o2t 0 2'l 021 021
pH 739 738 744 733 746 743 736 743
PaCO2(mmHe) 628 53 28 884 46 84 48 54

PaO2 (mmHe) 539 73 54 64 64 52 70 71

CC)3H lmEo,4ts) 182 31 18 5 47 33 30 45i265 36
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