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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 postneumonectomia, en otro postoracoplastia y
en el tercero por lesiones pleuroparenquimatosas.

La TBC pulmonar se habfa iniciado mds de 20
afos antes en los tres enfermos y las manifestaciones de
hipoventilacién alveolar crénica (cefalea, hipersomnia
diurna, astenia psicofisica y cor pulmonale) no fueron ini-
cialmente relacionados a la dificultad respiratoria. La oxi-
genoterapia no fue suficiente para corregir las manifesta-
ciones clinicas. Se administré ventilacién no invasiva a
presion positiva con dos niveles de presion (BIPAP) do-
miciliaria nocturna.

En los tres enfermos desaparecieron los sinto-
mas, retomaron sus actividades habituales y las medicio-
nes diurnas de gases sanguineos después de 6 meses de
BIPAP mostraron la PaCO2 35,73 +/- 6.25 mmHg debajo
del valor pretratamiento (p=0.005) y un aumento prome-
dio de 16,03 +/- 5,2 mmHg en la Pa02 (p=0.01).

En conclusién: 1) Pacientes con secuelas severas
de TBC deben ser regularmente evaluados para deteccion
precoz de hipoventilacion alveolar.

2) La BIPAP seria la terapia de eleccién en este
particular subgrupo de insuficiencia respiratoria, ya sea en
situaciones sintomdticas estables o deterioro asociado a
infeccidn respiratoria,
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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 twenty
years 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 was administared
with two level of pressure device (BIPAP).

All three patient became symptom-free reasu-
ming normal activities. Diurnal blood gases measure-
ments after six months of BIPAP showed PaCO2 35.73
+- 6.25 mmHg below the pretreatment level (p=0.005)
and a medium rise of 16.03 +/- 52 mmHg in PaO2
(p=0.01).

Conclusion 1) Patients with severe sequels of TBC should
be regulary evaluated for early detection of symptoms of
alveolar hipoventilation.

2) BIPAP may be the elective therapy for this
particular subgroup of respiratory insufficiency patients
either syntomatic 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 quirtrgico por
toracoplastia y la reseccién pulmonar (lobectomia o neu-

N
monectomia).
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Los pacientes curaban con importantes secuelas
por la cirugia y/o la enfermedad, y recién después de 20 a
40 afios, comenzaban a desarrollar insuficiencia respirato-
ria cronica por hipoventilacion alveolar debida a la altera-
cién mecdnica y funcional producida. Aparecia entonces
hipoxemia, hipercapnia, hipertension pulmonar y cor pul-
monale.

La opcidn terapéutica més logica para corregir la
hipoventilacién alveolar cronica es el empleo de algin
sistema de soporte ventilatorio. Antes del desarrollo de los
dispositivos de ventilacién no invasiva a presion positiva
(NIPPV), las alternativas para proveer de asistencia ven-
tilatoria estaban limitadas a la presion positiva via tra-
queostomia, o presion negativa administrada por ponchos,

. 2 .
corazas o ventiladores tanque. ~ A pesar de que la asisten-

cia ventilatoria a presion positiva via traqueostomia, pue-
de dar un soporte ventilatorio adecuado, tiene inconve-
nientes como los estéticos, dificultades de la fonacidn,
riesgo de infeccidn, estenosis, sangrado y los trastornos
propios del cuidado de la traqueostomia. Por otra parte,
los respiradores a presion negativa suelen producir obs-
truccidn intermitente de la via aérea superior por colapso

inspiratorio. : Recientemente, la ventilacion no inva-
siva a presion positiva con dos niveles de presion (BIPAP)
ha sido utilizada con efectividad para proveer asistencia
ventilatoria nocturna, a pacientes con enfermedades res-
trictivas, neuromusculares o con deformidades de la pared
tordcica que tienen hipoventilacién alveolar con hipercap-
nia cronica.

La disponibilidad de mdscaras nasales o faciales de facil
aplicacion, permitid la extension de este método por sus
ventajas en la tolerancia respecto a las piezas bucales y
por evitar los inconvenientes de la traqueostomia y de la

ventilacion a presion negativa. Los tres pacientes

que presentamos sufrieron de TBC, uno fué tratado con
neumonectomia, otro con toracoplastia extensa unilateral
y el tercero quedd con secuelas pleuro parenquimatosas y
retraccion superior de ambos pulmones.

Los dos pacientes operados también tenfan le-
siones cicatrizales residuales extensas en el pulmén rema-

nente. Todos desarrollaron insuficiencia respiratoria cro-
nica muchos afios después del tratamiento y se beneficia-
ron con el uso de NIPPV, revirtiendo los sintomas, mejo-
rando los gases arteriales diurnos y la calidad de vida.

PACIENTES
Caso 1:
Paciente de 55 afios, de sexo femenino, con antecedentes
de TBC y neumonectomia derecha por lesiones residuales
desde hace 32 afios.

Se internd 5 aflos atrds por fiebre, disnea grado
IV y signos de insuficiencia cardiaca derecha. Desde 5
afios antes tenfa antecedentes de hipertension arterial,
arritmia intermitente, neumontas recurrentes y disnea de
esfuerzo. Y en los ultimos 2 afios sufria de intensas cefa-
leas que motivaron miltiples consultas.

RADIOGRAFIAN° ]

Neumonectomia derecha - Pulmon izquierdo con groseras lesiones de
[fibrosis retractil y nodulares con calcificaciones.

Los gases arteriales a su ingreso eran: pH 7,40,
PaCO2 46 mmHg, CO3H 29 mEq/1, PaO2 45 mmHg
(resp. aire), a las 48 hs. requirid intubacidn y asistencia
respiratoria mecdnica (ARM) con pH 7.18, PaCO2 92
mmHg, CO3H 35 mEg/1, PaO2 75 mmHg (Fi02:04). La
Rx. de torax mostraba retraccion y opacificacion comple-
ta del hemitorax derecho con calcificaciones pleurales y
desviacion traqueal; en el hemitorax izquierdo habia cal-
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cificaciones pleurales en el tercio superior y medio, con
vasculatura hiliar izquierda prominente.

Permanecié en ARM por 5 dias, las pruebas fun-
cionales respiratorias mostraron restriccion severa sin
obstruccidn de la via aérea (CVF: 0.50 Its (17 % del ted-
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 mejorfa clinica y del intercambio gaseo-
S0.

Al cuarto afio de oxigenoterapia consulta por
disnea al minimo estuerzo. cefalea intensa, astenia psico-
fisica e insomnio. Las pruebas funcionales respiratorias
no mostraban cambios. Sus gases arteriales eran pH 7.39,
PaCO2 62.8 mmHg, CO3H 382 mEq/l y PaO2 539
mmHg (resp. aire). Inicia BIPAP domilicario con notable
mejoria clinica. Al mes los gases eran: pH 7,38, PaCO2
53 mmHg, CO3H 31 mEq/1, PaO2 57 mmHg (resp. aire)
y a los 6 meses: pH 7,44, PaCO2 28 mmHg, CO3H 18,5
mEq/!, Pa02 73 mmHg.

Actualmente ha cumplido 14 meses de uso de BIPAP noc-
turno domiciliario con excelente tolerancia. (Ver tabla 1)

Caso 2:

Paciente de 70 afos. de sexo femenino, con an-
tecedentes de TBC y toracoplastia izquierda 45 afios atrds.
Se interna por somnolencia. disnea v cianosis progresiva
de 48 hs de evolucién, sumdndose luego tos v esputo mu-
copurulento.

Los gases arteriales a su ingreso eran: pH 7.20,
PaCO2 70 mmHg, CO3H 28 mEq/1. PaO2 30 mmHg
(resp. aire), por lo que se decidid intubacion y ARM. La
Rx, de torax mostraba asimetria tordcica por toracoplastia
izquierda, extensas calcificaciones en base pulmonar iz-
quierda y en vértice pulmonar derecho, donde ademds se
observaba retraccion del hilio y trazos fibrocicatrizales.

RADIOGRAFIAN° 2

Toracoplastia amplia derecha con colapso total del pulmon.
Pulmén izquierdo con extensa fibrosis difusa y nddulos calcificados.

Permaneci6 en ARM por 2 dias, las pruebas fun-
cionales respiratorias mostraron restriccién severa sin
obstruccion de la via aérea (CVF: 0.60 Its (24 % del ted-
rico) y CPT: 143 Its (33 %). Es dada de alta a los 7 dias,
con los siguientes gases arteriales: pH 7,41, PaCO2 54
mmHg CO3H 35 mEq/1, PaO2 57 mmHg (resp. aire).

Alos 15 dias es nuevamente internada por insu-
ficiencia cardfaca derecha. siendo dada de alta en esta
oportunidad con oxigenoterapia domiciliaria, observéan-
dose mejoria clinica y del intercambio gaseoso.

Al cuarto afio de oxigenoterapia fue admitida
por presentar cefalea, somnolencia y esputo mucopuru-
lento. Se diagnostica reagudizacién de su insuficiencia
respiratoria cronica, secundaria a infeccion repiratoria in-
tracanalicular. Sus gases arteriales eran pH 7.46, PaCO2
50 mmHg, CO3H 36.5 mEq/1 y PaO2 34 mmHg, y a las
24 hs. pH 7.33, PaCO2 884 mmHg, CO3H 47 mEq/1 y
Pa02 47 mmHg (resp. aire). Se resolvid iniciarle BIPAP
con mejoria clinica y es dada de alta a los 6 dias con los
siguientes gases pH 7.48, PaCO2 49 mmHg, CO3H 37
mEq/1 y PaO2 88 mmHg. En el domicilio continud con
BIPAP y al mes los gases eran: pH 7.46, PaCO2 47
mmHg, CO3H 33 mEqg/1, PaO2 64 mmHg (resp. aire) y a
los 6 meses pH 7.43, PaCO2 46 mmHg, CO3H 30 mEq/1,
Pa0O2 64 mmHg.
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La paciente ha cumplido actualmente 13 meses
con BIPAP nocturno domiciliario, con notable mejoria en
su calidad de vida. Durante este periodo fue internada en
una oportunidad por insuficiencia respiratoria crénica rea-
gudizada, secundaria a neumonia bacteriana. (Ver tabla 1)

Caso 3:

Paciente de 70 afios, de sexo masculino, con an-
tecedentes de TBC pleuropulmonar hace 43 afios, hiper-
tension arterial y tabaquismo. El paciente referfa antece-
dentes de somnolencia diurna, disnea e impotencia se-
xual, y en los ultimos tres meses enuresis.

Ingresa a este hospital para cirugfa prostdtica.
Durante la inducci6n anestésica el paciente tuvo una cri-
sis de hipertension arterial y edema pulmonar, lo que obli-
g6 a suspender el procedimiento, y pasarlo a terapia inten-
siva con los siguientes gases arteriales pH 7.33, PaCO2 84
mmHg, CO3H 45 mEq/1, Pa02 52 mmHg (resp. aire). La
Rx de torax mostraba disminucién volumétrica de ambos
campos pulmonares; engrosamiento pleural apical bilate-
ral, retraccion con trazos fibréticos y multiples imagenes
calcificadas en campos superior y medio de pulmén dere-
cho.

RADIOGRAFIA N° 3

Extensa fibrosis apical bilateral, mas acenmada en el lado derecho,
con marcada retraccion de la traquea. Milltiples imdgenes calcifi-
cadas en ambos lados.

Las pruebas funcionales respiratorias mostraron
restriccion severa sin obstruccion de la via aérea (CVF:
1.251ts (34 % del tedrico) y CPT: 3.00 lts (55 %)). Al sex-
to dia de internacion persistia la hipercapnia por lo que se
inicid tratamiento con BIPAP logrando mejorfa clinica y
gasométrica.

A'los 13 dfas de internado es dado de alta con
BIPAP nocturno domiciliario, y el control de gases al mes
mostrd: pH 7.36, PaCO2 48 mmHg, CO3H 26.5 mEq/1,
Pa02 70 mmHg (resp. aire) y a los 6 meses pH 7.43, Pa-
CO2 54 mmHg, CO3H 36 mEq/1, PaO2 71 mmHg (resp.
aire).

Actualmente lleva 7 meses de tratamiento con
muy buena evolucion. (Ver tabla 1)

DISCUSION:

La insuficiencia respiratoria cronica es una com-
plicacion bien conocida en pacientes con toracoplastia.

La toracoplastia causa un defecto restrictivo co-
mo consecuencia del engrosamiento plewral, la deformi-
dad de la caja tordcica y la escoliosis secundaria.

En estos pacientes ademds de la reduccién de la
complacencia tordcica, las lesiones pulmonares disminu-

yen también las complacencia pulmonar 5, pudiendo tam-

bién asociarse a ella obstruccion del flujo aéreo.

La alteracién mecdnica de la caja tordcica pro-
duce disminucion de los volimenes pulmonares y atelec-
tasias con alteracion de la relacion ventilacion / perfusion
e hipoxemia. La aparicion de la hipertensién arterial pul-
monar, cor pulmonale y falla cardfaca se atribuye a incre-
mento en la resistencia vascular putmonar por vasocon-
triccién y remodelamiento vascular, secundarios a la hi-
poxia e hipercapnia y a la alteracién vascular anatomica.
Esta ultima se debe a tortuosidad y apifiamiento de los va-
sos en el pulmon deformado y a compresién de los peque-

o y 6
fios vasos por la reduccion del volumen pulmonar.

Los pacientes con secuelas quirdrgicas de TBC, como la
neumonectomia evidencian ademds severas secuelas cica-
trizales en el pulmén contralateral. Estos enfermos al
igual que los ex-tuberculosos, no quirtirgicos, que solo
presentan lesiones residuales de la misma enfermedad,
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tienen también engrosamiento pleural con lesiones paren-
quimatosas pulmonares y se comportan funcionalmente
como restrictivos. Se observa en ellos una disminucién de
la capacidad vital forzada (CVF), capacidad pulmonar to-
tal (CPT), capacidad inspiratoria (CI) y volumen de reser-
va espiratorio (VRE); esta reduccién volumétrica puede
también producir obstruccion de la via aérea y compre-

., 6
si6n vascular,

Los mdsculos respiratorios deben superar gran-

des cargas principalmente eldsticas para mantener una
ventilacion adecuada. El trabajo respiratorio y el consumo
de oxigeno estdn aumentados y ambos se elevan marcada-
mente con pequetios incrementos del volumen minuto
respiratorio.

Algunos pacientes suelen tener disnea de esfuer-
zo antes de la aparicion de los sintomas de hipoventila-
cién alveolar crénica, que se instala lenta y progresiva-
mente (cefalea matutina, hipersomnia diurna, astenia psi-
cofisica y cor pulmonale).

Nuestros pacientes fueron atendidos por primera
vez por especialistas a causa de episodios de insuficiencia
respiratoria reagudizada. En dos de ellos la causa desen-
cadenante fue una infeccion respiratoria leve que requirié
asistencia respiratoria mecdnica (ARM). En el paciente
restante se asoci0 a crisis hipertensiva y edema pulmonar
en el preoperatorio de cirugfa prostitica. Todos tenian se-
vera restriccion, con una CVE del 17 %, 35 % y 37 % de
los valores tedricos, sin obstruccién agregada. Ninguno
habia consultado previamente para una evalucién de su
enfermedad pulmonar. El antecedente de la TBC se re-
montaba a 26,43 y 45 afios antes del episodio de descom-
pensacion aguda y estaban relativamente asintomaticos o
no atribufan sus sintomas a la enfermedad pulmonar pre-
via. Uno de los pacientes habfa consultado inicamente
por cefalea desde hacia dos afios, otro relataba cansancio
desde dos meses antes, con somnolencia los dias previos.
El tercer paciente tenia vida sedentaria por disnea y som-
nolencia diurna.

Actualmente se utiliza, cada vez con mds fre-
cuencia, la NIPPV con dos niveles de presién (BIPAP) pa-

ra el manejo de este tipo de pacientes. En esta modalidad
de asistencia ventilatoria se puede ajustar en forma inde-
pendiente la presi6n positiva inspiratoria y espiratoria pa-
ra aumentar la ventilacion alveolar y mantener la permea-
bilidad de la via aérea durante el suefio. °

Por lo general la utilizacién de apoyo ventilato-
rio nocturno produce una mejoria en la ventilacién espon-
tdnea, sintomas y gases arteriales diurnos, cuyo mecanis-
mo no estd totalmente esclarecido.

Se proponen las siguientes teorfas:

1) Reposo de los nuisculos respiratorios. Esta hip6tesis
postula que la insuficiencia respiratoria cronica se debe a
fatiga muscular, por lo que el reposo intermitente de los
musculos restaurarfa su funcién aumentando la fuerza y
resistencia diumna.

2) Aumento de la complacencia pulmonar. Habria un au-
mento de la capacidad vital sin aumento de la fuerza mus-
cular producida por reexpansién de dreas de microatelec-
tasias. '

3) Recuperacion de la sensibilidad del centro respiratorio
al diéxido de carbono (CO2). Esta teoria postula que la
sensibilidad del centro respiratorio al CO2 va disminu-
yendo durante el desarrollo de la insfuciencia respiratoria
crénica, quizds debido a la progresion gradual de la hipo-

[ 7 . . .
ventilacion nocturna . En estos pacientes, con hipoventi-

laci6n alveolar cronica, aparentemente la disminucién de
la sensibilidad al CO2 es lo que les permitirfa mantener el
trabajo respiratorio por debajo del nivel capaz de provo-

car fatiga muscular. (Hipercapnia permisiva ?) .

La NIPPV previene la hipoventilacion y aumen-

ta la sensibilidad del centro respiratorio al CO2, mejoran-
do asf el intercambio gaseoso diurno. En un grupo de pa-
cientes tratados con NIPPV, Elliot y col. encontraron un
aumento en la respuesta ventilatoria al CO2 sin observar
cambios en la fuerza muscular respiratoria, lo que sugiere
que el aumento de sensibilidad del centro respiratorio
puede ser el mds importante de los tres mecanismos pos-

tulados. g

La respuesta ventilatoria al incremento del CO2
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mejora cuando la bioquimica de la sangre y del
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ventricular derecha mejora cuando la resistencia

vascular pulmonar se reduce al disminuir la hipoxia e hi-
percapnia. Posiblemente la ventilacion mecédnica ayuda a
restaurar la movilidad de la pared téracica mejorando la
complacencia pulmonar y el intercambio gaseoso y dismi-

nuyendo el trabajo respiratorio ’

Nuestros pacientes tienen un tiempo de trata-
miento de NIPPV con BIPAP nocturno de 7, 13 y 14 me-
ses. En ellos no solo se han revertido parcialmente las anor-
malidades fisioldgicas, sino que ademds se observd a los 6
meses una caida promedio de la PaCO2 respecto de los va-
lores basales d 37,73 +/-6,25 mmHg (p+0,005), y con un
aumento de la PaCO2 de 16,03 +/-5,2 mmHg (p+0,01).

Flgura 1: Intercambio gaseoso inicial y posterior al tratamiento
con NIPPV

Es también importante comenzar ¢l tratamiento

precozmente para prevenir el desarrollo de la hipertension
arterial pulmonar ya que esta complicacion 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 quirtrgico.

Tabla 1: Evaluacién funcional e intercambio gaseoso inicial y pos-
terior al tratamiento con NIPPV.

Hay evidencias que muestran que cuando la insu-
ficiencia ventilatoria se ha desarrollado, el tratamiento con
NIPPV mejora el prondstico 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
infeccion del tracto respiratorio superior o inferior.

El momento Gptimo para la indicacion del NIPPV
en aquellos pacientes con insuficiencia ventilatoria cronica
estable y que estdn relativamente asintomdticos, es incier-
to. No obstante deberian ser regularmente valorados ya que
muchos permanecen casi asintomaticos hasta corto tiempo

o o 5
antes que la insuficiencia respiratoria empeore.

PACIENTE [ PACIENTE 2 PACIENTE 3 2) Los neumondlogos deben monitorizar
Edad / Sexo 55/ Fem, 70 / Fem 70 / Masc :
CVF(its)(tedrico) 050(17%) | 0.60(24%) 1.25 (34%) rsegularmente OB d.e pac%entes y‘con
!CPT(lts)(_te(‘)n'co) 120 (28%) | 143(33%) 3.00 (55%) siderarlos para NIPPV si hubiese eviden-
| BIPAP (pre-post) pre | lmes |6*mes | pre | lmes 6¥mes | pre | Imes| 6*mes 3 : P : e
Fi02 021] 021021 [021 021 02] (021 021 021 cias de insuficiencia ventilatoria.
pH 739] 738 744 [733 746 743 (733 736 143
PaCO2(mmlTg) 628 53 | 28 (884 47 46 | 84 48 54
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