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prueba adecuada para conocer el grado de sustitución glucocor-
ticoidea porque sólo refleja la fracción de cortisol circulante que
excede la capacidad de fijación de la CBG (7). Todo ello explica
que sean parámetros clínicos, como el peso, la tensión arterial, la
sensación o no de fatiga, etc., los fundamentales para conocer si
la sustitución glucocorticoidea es o no la adecuada. Esta hiperse-
creción de ACTH por la mañana puede ser corregida o mejorada
al menos, por la sustitución de hidrocortisona nocturna por una
dosis equivalente de dexametasona (8).

Para conocer si la sustitución de mineralocorticoides es
correcta, disponemos junto a criterios clínicos, parámetros analí-
ticos como la kaliemia y sobre todo la actividad de renina plas-
mática, que es un parámetro bien establecido para ajustar la dosis
de mineralocorticoides (9).
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Linfadenitis tuberculosa cervical en un paciente sin
factores de riesgo

Sr. Director:

Los índices notificados de tuberculosis (Tbc) han ido descen-
diendo progresivamente en los países industrializados en las dos
últimas décadas (1). Sin embargo, en los últimos años, y debido
principalmente al aumento de pacientes inmunodeprimidos (SIDA,
trasplantados, etc.), se ha producido un rebrote de esta enfermedad
en este subgrupo de la población, con mayor índice de manifesta-
ciones extrapulmonares que en la forma clásica (2-3). Actualmente,
excepto en inmunodeprimidos y en pacientes con enfermedad cró-
nica pulmonar, la Tbc es infrecuente, y debe sospecharse en pacien-
tes con historia de exposición a la Tbc y clínica compatible (2). Pre-
sentamos el caso de una paciente joven sin factores de riesgo ni
exposición a la Tbc que presentó una linfadenitis cervical tuberculo-
sa, como única manifestación de la enfermedad.

Mujer de 26 años de edad que consultó por bultoma laterocervi-
cal izquierdo de tres meses de evolución, discretamente doloroso y
con fiebre, de hasta 38,5 °C, al inicio del cuadro. A la exploración

presentaba adenopatía a nivel laterocervical izquierdo con signos
inflamatorios. Se realizó una punción aspiración con aguja fina
(PAAF) obteniendo material de aspecto caseoso y siendo los culti-
vos negativos. Posteriormente se repitió la PAAF obteniendo los
mismos resultados. Ante la sospecha de tuberculosis, a pesar de ser
los cultivos para micobacterias y la tinción de Zielh-Nielsen nega-
tivas, se inició tratamiento con rifampicina, isoniacina y etambutol.
La adenopatía fue disminuyendo progresivamente de tamaño, aun-
que a las dos semanas apareció un nuevo bultoma cervical, sobre la
horquilla esternal, con signos inflamatorios locales. Se realizó una
PAAF de este bultoma, obteniendo material caseoso, con los culti-
vos y tinciones nuevamente negativos. La TAC cervicotorácica
mostró a nivel subcutáneo, por delante de la glándula tiroides, una
gran masa con centro hipodenso y mayor densidad en la perifería,
compatible con conglomerado adenopático (Fig. 1). Ante esta
situación se modificó el tratamiento inicial por una combinación de
hidracida, rifampicina y piracinamida. Las pruebas de identifica-
ción genómiea (PCR) de micobacterium tubereulosis en el material
obtenido, fueron positivas, confirmándose la sospecha inicial de
tuberculosis. El bultoma cervical fue creciendo progresivamente,
apareciendo signos de fluctuación, por lo que se intervino, encon-
trando gran absceso cervical premuscular con múltiples restos de
adenopatías necrosadas, que se desbridó. La paciente completó su
tratamiento tuberculostático durante 6 meses, presentando durante
este período un cuadro de hepatotoxicidad que precisó ajuste de la
m e d i c a c i ó n .

La Tbc se presenta clínicamente a nivel pulmonar, siendo la
linfadenitis cervical tuberculosa infrecuente. Sin embargo, ante
una linfadenitis cervical siempre debe sospecharse una Tbc, pues
hay que recordar que ésta no es una enfermedad erradicada y a
nivel cervical se ha definido como la “gran enmascaradora” por
simular otras patologías (1). Siempre debe realizarse el diagnósti-
co etiológico pues hay otras patologías que pueden dar linfadeni-
tis cervical, tanto benignas (turalemia, enfermedad por arañazo
de gato, actinomicosis, quistes cervicales, etc.) como malignas
(enfermedad de Hogdkin, metástasis, etc.), y su tratamiento es
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Fig. 1. Tomografía Axial Computerizada Cervical: Gran masa con
centro hipodenso y perifería de mayor densidad localizada a nivel
subcutáneo, por delante de la glándula tiroides.



distinto. La sospecha de Tbc está más fundada en los pacientes
inmunodeprimidos, con enfermedad pulmonar crónica o bien con
historia de exposición previa a la Tbc.

La primera prueba a realizar en estos pacientes es la radiogra-
fía de tórax para valorar la existencia o no de lesiones pulmona-
res sugestivas de Tbc, ya que es infrecuente la existencia de Tbc
cervical sin enfermedad pulmonar (4-S), hecho que no se consta-
tó en nuestro paciente. Las técnicas de imagen a nivel cervicoto-
rácico (ecografía, TAC y/o RMN) deben realizarse para delimi-
tar la extensión de la linfadenitis y detectar posibles lesiones
asociadas que puedan indicar la etiología del cuadro, ya que la
exploración cervical es insuficiente para precisar la etiología
pues su distribución es similar (6-8). Excepto en los casos de
infiltración tumoral o neoformaciones cervicotorácicas que indi-
quen malignidad, los datos que aportan estas pruebas son poco
definitorios. La imagen más típica de la Tbc cervical es la pre-
sencia de una lesión con baja densidad central y borde periférico
engrosado e irregular (6), o bien de un conglomerado de masas
nodulares con baja densidad central y rebordes engrosados e
irregulares (7).

Una de las pruebas más fiables a la hora de realizar el diagnós-
tico etiológico (99% de los casos) es la PAAF con obtención de
una muestra para cultivo y citología (5,9). En nuestro caso la
radiografía de tórax resultó normal, la citología era negativa para
malignidad, los cultivos negativos, y las imágenes de la TAC
eran compatibles aunque no típicas, con lo cual no teníamos un
diagnóstico etiológico aunque sí habíamos descartado la etiología
tumoral maligna. En estos casos con sospecha de Tbc, pero sin
confirmación, tiene una alta sensibilidad para el diagnóstico la
PCR (10), como ocurrió en nuestro caso.

Sólo en casos sin diagnóstico claro, se aconseja la realización de
cirugía para obtener una biopsia y realizar estudio histológico y cul-
tivo de la pieza (4,5,9). En nuestro caso ocurrió lo que se denomina
tuberculosis ganglionar con reactivación paradójica, que ocurre en
el 10-20% de los pacientes con escrófula, y que implica la evolu-
ción de la linfadenitis a pesar de un tratamiento adecuado.

En conclusión, podemos decir que la Tbc no es una enfermedad
erradicada, y debe sospecharse ante una linfadenitis cervical aunque
no sea en pacientes de riesgo y exploración pulmonar normal.
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Hipoperfusión unilateral pulmonar secundaria a
carcinoma broncogénico

Sr. Director:

El estudio gammagráfico de perfusión- ventilación constituye
en la actualidad una técnica importante en el diagnóstico y en la
evaluación de pacientes con sospecha de tromboembolismo pul-
monar (TEP).

Presentamos un caso de un paciente de 63 años de edad con
una masa parahiliar derecha secundaria a un carcinoma bronco-
génico, con un defecto prácticamente global de perfusión pulmo-
nar. Consideramos importante la presentación de este raro patrón
gammagráfico, por dos factores: por poder originar una estima-
ción irreal del volumen espiratorio máximo por segundo (VEMS)
postoperatorio y por la posibilidad de ocasionar un diagnóstico
falso positivo de tromboembolismo pulmonar.

Paciente de 63 años de edad, con antecedentes clínicos de
carcinoma epidermoide de epiglotis, pleutitis de probable ori-
gen tuberculoso y enfermedad pulmonar obstructiva crónica de
tipo moderado. Tratado con lobectomía del lóbulo superior
derecho (1995) y con segmentectomia atípica del lóbulo supe-
rior izquierdo (LSI) (1997), por carcinoma epidermoide de pul-
món. En 1998, ante la sospecha de progresión de la enfermedad,
se practica TC torácico, que permitió evidenciar una masa hiliar
derecha de 4 x 2,5 cm con amputación del bronquio principal
derecho y contacto con la arteria pulmonar homolateral, adeno-
patías mediastínicas contralaterales y nódulos en ápex derecho.
Ante el diagnóstico de recaída locoregional irresecable se admi-
nistraron 3 ciclos de quimioterapia (cisplatino mas gemcitabi-
na), remitiéndose al paciente al servicio de Radioterapia para
valorar un nuevo tratamiento locoregional, solicitándose prue-
bas funcionales respiratorias (FVC= 1,80 Its; VEMS= 0,96 Its;
VEMS/FVC= 53%) y gammagrafia cuantificada de perfusión-
ventilación. El estudio isotópico practicado de forma conven-
cional permitió evidenciar una gran hipocaptación del radiotra-
zador en la gammagrafia de perfusión afectando al pulmón
derecho, con congruencia de déficit en la ventilación en los
lóbulos superior y medio. La cuantificación realizada ofrecía
unos valores de función pulmonar derecha del 13% e izquierda
del 87%, desestimándose la aplicación de radioterapia y admi-
nistrandose quimioterapia (TAXOL- Carboplatino). En abril de
1999 se efectuó una radioterapia paliativa, ante la aparición de
una nueva progresión local y a distancia (metástasis cerebrales)
de la enfermedad. Cinco meses mas tarde se informó del falleci-
miento del paciente.

Una disminución global de la perfusión pulmonar con o sin
alteraciones en la ventilación continúa constituyendo un hallazgo
infrecuente, apareciendo aproximadamente en un 2% de las gam-
magrafias de perfusión- ventilación (P/V) en la asistencia diaria
médica (1). Dentro del grupo de las masas hiliares y mediastíni-
cas, las neoplasias primarias, especialmente el carcinoma bronco-
génico, representa una de las causas más importantes capaz de
dar lugar a una hipoperfusión unilatera I pulmonar (3).

En pacientes con carcinoma broncogénico con afectación hiliar
normalmente, existe un predominio de la alteración de la perfu-
sión sobre la ventilación pulmonar. Existen dos factores que con-
tribuyen a este fenómeno: a) anatómicamente la pared del bron-
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