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EJERCICIO CLÍNICO PATOLÓGICO

 Disfonía súbita, fiebre y tos productiva
en una mujer de 65 años
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Presentación del caso

ujer de 65 años de edad sin antecedentes patológi-
cos de importancia. Inició su padecimiento de forma

súbita con disfonía, sin otro dato agregado. Realizadas larin-
goscopia directa y tomografía axial computada de cuello, se
diagnosticó parálisis vocal izquierda. Durante las sesiones
de terapéutica foniátrica presentó fiebre y tos productiva, por
lo que fue hospitalizada.

Al momento de su internamiento se encontraba con
disfonía acompañada de disfagia a líquidos y síndrome de
condensación basal izquierda; el resto de la exploración fue
negativa.

El estudio radiológico reveló infiltrado basal izquierdo y
signos sugestivos de derrame pericárdico que fue estimado
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en 350 ml (Figuras 1 y 2) por el ecocardiograma transtorácico,
mostrando así mismo compresión de la aurícula derecha. El
electrocardiograma reveló discreta disminución del voltaje
eléctrico.
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Figura 2. Radiografía lateral de tórax. Pb derrame pericárdico,
infiltrado reticular costodiafragmático izquierdo.

M

Figura 1. Radiografía de tórax PA. Infiltrado reticular en ángulo
costodiafragmático, cardiomegalia global GII, PB derrame
pericárdico.
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La tomografía de tórax evidenció derrame pleural bilate-
ral de predominio izquierdo, derrame pericárdico y tumora-
ción en mediastino posterior paraespinal izquierdo que
rodeaba a la arteria aorta, comprimía al esófago en su tercio
distal y ocasionaba atelectasia secundaria del lóbulo pulmo-
nar inferior izquierdo (Figuras 3 y 4).

La función respiratoria de la paciente se fue deterioran-
do, se le practicó citología hemática y química sanguínea
(Cuadros I y II) y se recurrió al apoyo ventilatorio mecánico
y a la broncoscopia, practicándose aspiración de líquidos
pleural y pericárdico, así como lavado y cepillado del bron-
quio izquierdo cuya luz estaba disminuida en 90% por la
compresión a que estaba sometido (Cuadros III y IV).

Se practicó, así mismo punción de la masa mediastinal
para su estudio citológico.

La paciente presentó choque séptico, falla orgánica
múltiple y paro cardiocirculatorio.

Los estudios citológicos resultaron positivos para adeno-
carcinoma (Figura 5).

Discusión clínica

La paciente ingresa por parálisis de la cuerda vocal izquier-
da de causa indeterminada y disfagia a líquidos, agregándo-
se cuadro neumónico.

La parálisis de cuerdas vocales constituye un signo de
enfermedad cuya causa puede radicar desde la corteza
cerebral, hasta la musculatura intrínseca de la laringe. Pue-
de ser uni o bilateral, congénita o adquirida; en ésta última
existen múltiples etiologías. La parálisis unilateral es más
frecuente (52%) que la bilateral (48%). Su origen es congé-
nito en 10% de los casos.1

La parálisis adquirida es causada por lesión del nervio
periférico vago en 90% de los casos,2 particularmente el
nervio laríngeo recurrente (78%), por ser más largo su
recorrido; en cambio, el nervio laríngeo derecho sólo es
afectado en 16% de los casos y ambos lo son en 6%.

Cuadro I. Citología hemática

Hb 10 g/dL
Hto 30.3 %
Leucocitos 24000
Neutrófilos 22400
Linfocitos 1000
Plaquetas 266

0000

Cuadro II. Química sanguínea

Glucosa 150 mg/dL
Urea 94 mg/dL
Creatinina 1.4 mg/dL
BUN 43 mg/dL
Na 127 mEq/L
K 3.6 mEq/L
C1 83 mEq/L
DHL 632 UI/L
ALT 39
AST 33
Fosfatasa alcalina 101

Bilirrubinas:
Directa 0.4
Indirecta 0.8
Total 1.2

Figura 3. Esofagograma. Estenosis en tercio medio.

Figura 4. TAC de tórax. Derrame pleural bilateral, derrame
pericárdico y masa localizada en mediastino posterior.
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Las causas adquiridas se dividen en enfermedades
malignas y benignas. Las malignas corresponden a casi el
tercio de ellas (33%): cáncer de pulmón 50%, de esófago
20%, y de tiroides 10%.

El traumatismo quirúrgico, particularmente por cirugía de
tiroides,1,2 seguido por cirugía de columna cervical anterior3

y de la carótida,4 son también causantes de parálisis local.
Algunas obedecen a traumatismos no quirúrgicos, como

los causados por intubación endotraqueal,5 accidentes auto-
movilísticos, fractura de cráneo, heridas penetrantes del
cuello, insuficiencia cardiaca congestiva, aneurisma aórti-
co, o dilatación de la arteria pulmonar.

Las hay también de origen inflamatorio,1 por tuberculo-
sis, tromboflebitis yugular, tiroiditis subaguda, y meningitis,
entre otras.

Finalmente, las consideradas misceláneas: anemia he-
molítica, trombosis de la vena subclavia, sífilis, colagenopa-
tías, miastenia gravis, ingestión de plomo o arsénico.

Cuando no se determina su etiología transcurridos más
de 18 meses se cataloga como idiopático.

La parálisis de la cuerda vocal izquierda fue el motivo de
que se iniciara el protocolo para cáncer broncogénico.

El carcinoma broncogénico, la neoplasia más frecuente
y de más elevada mortalidad, se manifiesta en ocasiones por
parálisis vocal. Uno de cada tres casos de parálisis de
cuerdas vocales es causado por dicha neoplasia.6 Cuando
el carcinoma pulmonar se manifiesta por parálisis vocal se
clasifica como T4 (estadio III B).7,8 La parálisis de las cuerdas
vocales puede deberse a infiltración directa del nervio larín-
geo recurrente, a invasión metastásica, a compresión intra-
torácica por el propio tumor o bien a adenopatía vecina.9

El cáncer pulmonar afecta al año a 94 mil hombres y 78
mil mujeres, con una incidencia máxima entre los 55 y 65
años, y es el causante de 31% de las muertes por tumores
malignos en hombres y de 25% en las mujeres; la supervi-
vencia está en relación con el grado de afectación: si es local
50% y si es regional 20% a los 5 años. La Organización
Mundial de la Salud (OMS) lo clasifica en cuatro tipos
celulares, responsables de 88% de estas neoplasias: carci-

Cuadro IV. Líquido pericárdico

Hemático +++
Coagulabilidad -
Glucosa 160
Proteínas 3800
LDH 3954
Frotis: Cocos Gram +

Cuadro III. Líquido pleural

Hemático +++
Coagulabilidad +
Leucocitos 89
Glucosa 420
Cl 120
Proteínas 2000

noma de células escamosas (epidermoide), carcinoma mi-
crocítico (células en “avena”), adenocarcinoma (incluyendo
bronquioalveolar) y carcinoma de células grandes (anaplá-
sico de células grandes); el resto son de tipo indiferenciado.
Para toma de decisiones terapéuticas se clasifican en micro-
cíticos y no microcíticos (epidermoide, adenocarcinoma, de
células grandes, broncoalveolar y mixtos). Existe asociación
importante con el tabaquismo, porque el riesgo relativo de
padecer cáncer de pulmón en personas con hábito tabáqui-
co es 13 veces mayor en comparación con personas no
fumadoras y 1.5 veces más frecuente en personas con
tabaquismo pasivo. En relación con el sexo se aprecia mayor
riesgo en el femenino, 1.5 veces mayor que en el masculino;
también hay fuerte asociación con la herencia, porque los
familiares de primer grado de pacientes con cáncer pulmo-
nar tienen 2 a 3 veces mayor riesgo de presentar dicha
neoplasia.

El cáncer de pulmón ha mostrado cierto número de
lesiones genéticas que comprenden la activación de onco-
genes dominantes y la inactivación de genes supresores u
oncogenes recesivos.

Un papel peculiar tiene el cáncer microcítico, en el cual
se aprecian mutaciones del gen p53 y del rb en 90% de los
casos.

En la evolución de nuestro paciente se agregó cuadro
neumónico postobstructivo (fiebre y tos productiva, síndro-
me de condensación pulmonar basal izquierda) por compre-
sión extrínseca de masa tumoral, con afección de 90% de la
luz del bronquio izquierdo.

Las manifestaciones clínicas del carcinoma broncogéni-
co se pueden clasificar en: a) lesión primaria, b) extensión de
masa intratorácica, c) metástasis a distancia; o d) síndromes
paraneoplásicos.

Los signos y síntomas relacionados con la lesión prima-
ria son diversos: tos (8 a 75%), pérdida de peso (0 a 68%),
disnea (3 a 60%), dolor torácico ( 20 a 49%), hemoptisis (6

Figura 5. Adenocarcinoma broncogénico.
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a 35%), dolor óseo (6 a 25%), fiebre (0 a 20%), síndrome de
vena cava superior (0 a 4%), disfagia (0 a 2%) y estridor/
dificultad respiratoria (0 a 2%).10,11

Por extensión intratorácica los signos y síntomas están
condicionados por diseminación directa del tumor o por
propagación linfática y las manifestaciones obedecen a las
estructuras involucradas: nervios (parálisis del nervio larín-
geo recurrente, parálisis periférica, plexo braquial, nervios
simpáticos) estructuras vasculares (síndrome de vena cava
superior, pericardio y corazón) pared del tórax, pleura y
estructuras viscerales (esófago).12

Aproximadamente una tercera parte de los pacientes
presentan síntomas relacionados con las metástasis, siendo
las más comunes al tejido óseo (25%), hígado, glándulas
suprarrenales, ganglios linfáticos intraabdominales, piel y
cerebro (10%).13

La radiografía de tórax juega un papel básico en la
evaluación de pacientes con carcinoma pulmonar, pudien-
do arrojar datos compatibles con el subtipo histológico; el
adenocarcinoma es más frecuente observarlo en la perife-
ria, el carcinoma de células escamosas casi siempre por
arriba del bronquio central y comúnmente extendiéndose
por el hilum y el mediastino.14 El carcinoma de células
grandes es más común en la periferia y el de células peque-
ñas se desarrolla en la parte proximal de las vías respirato-
rias, involucrando hilum y mediastino.15,16

Hay gran interés por definir un método de estudio para la
detección temprana del cáncer de pulmón y facilitar el
posible manejo curativo o de control. Los estudios de escru-
tinio deben contar con dos criterios principales: 1) no causar
daño o dolor y sus resultados no deben arrojar falsos nega-
tivos, ya que generarían ansiedad y necesidad de efectuar
estudios invasivos, 2) prolongar la expectativa de vida. Se
han propuesto, como pruebas de escrutinio, tres principales
métodos: radiografía de tórax, citología de esputo y tomogra-
fía de tórax. Ninguno de los dos primeros estudios condicio-
na daño o dolor, sin embargo no existe evidencia de que
prolonguen la expectativa de vida.17 En cuanto a la Tomogra-
fía Axial Computarizada (TAC) de tórax, reúne el primer
criterio, no presenta dolor o lesión, sin embargo el segundo
criterio, aún en controversia, podría asociarse con la reduc-
ción de la mortalidad de carcinoma pulmonar.18-20 Entre otros
estudios se propone la broncoscopia por fluorescencia, sin
embargo es de alto costo, produce fotosensibilidad de la piel,
requiere de preparación y no reúne los criterios estableci-
dos. Otro estudio propuesto es la tomografía por emisión de
positrones (PET), pero aún no se cuenta con suficientes
estudios al respecto.21

Sin embargo, hasta el momento no existe indicación para
efectuar ningún tipo de prueba de escrutinio.22,23-27

En conclusión debemos considerar la posibilidad de
carcinoma broncogénico como etiología de la parálisis vocal
unilateral sobre todo cuando la afección es del lado izquier-
do. Aun cuando esta presentación clínica no es frecuente, se
debe descartar la posibilidad efectuando un interrogatorio

completo y una exploración cuidadosa, solicitando como
auxiliar diagnóstico de primera instancia una radiografía de
tórax y, de considerar necesario, estudios más específicos
(TAC de tórax, broncoscopia con toma de muestra, biopsia
por aspiración, etc.).
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