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VI Jornadas Internacionales de Tuberculosis. Una mirada 
integral para un desafío persistente

6th International Conference on Tuberculosis. A Comprehensive 
Perspective on an Enduring Challenge

Hablar hoy de tuberculosis implica enfrentar-
nos a una paradoja. Disponemos de mejores her-
ramientas diagnósticas, tratamientos más eficaces, 
nuevas estrategias preventivas consolidadas y un 
conocimiento cada vez mayor de la enfermedad. 
Sin embargo, la tuberculosis continúa desafiando a 
nuestros sistemas de salud, poniendo en evidencia 
desigualdades persistentes y recordándonos que 
los avances científicos, por sí solos, no alcanzan.

En ese escenario se desarrollaron, el 28 de 
agosto de 2026, las VI Jornadas Internacionales 
de Tuberculosis de la Asociación Argentina de 
Medicina Respiratoria (AAMR), en el Instituto 
de Tisioneumonología Profesor Dr. Raúl Vacca-
rezza, con modalidad híbrida. Bajo el lema «¡Sí! 
¡Podemos acabar con la tuberculosis! Liderado por 
países. Impulsado por personas», las Jornadas pro-
pusieron algo más que una actualización científica: 
generar un espacio de encuentro capaz de mirar 
la tuberculosis desde sus múltiples dimensiones.

Este evento contó con el auspicio de la Universi-
dad de Buenos Aires (UBA), la Sociedad Argentina 
de Pediatría (SAP), la Asociación Médica Argentina 
(AMA), la Asociación Latinoamericana del Tórax 
(ALAT), la Sociedad Argentina de Infectología 
(SADI), la Unión Antitabáquica Argentina (UATA), 
la Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires 
(SMIBA) y la Asociación Argentina de Tabacología 
(AASAT).

La convocatoria acompañó la amplitud de 
la propuesta. La modalidad híbrida permitió 
reunir a 318 participantes: 120 de manera pres-

encial y 198 a través de la transmisión en línea, 
ampliando el intercambio más allá de los límites 
físicos y geográficos de la sede. Esta participación, 
junto con la presencia de referentes nacionales 
e internacionales, provenientes de Chile, Perú, 
México, Cuba, Ecuador, Honduras y Estados 
Unidos, confirmó el interés que la tuberculosis 
continúa generando entre los equipos de salud y 
la necesidad de sostener espacios de actualización, 
discusión y cooperación.

El extenso programa fue, en cierta forma, una 
expresión de esa complejidad. La situación epi-
demiológica nacional, la producción de Derivado 
Proteico Purificado (PPD), la cobertura de vacu-
nación con BCG, la disponibilidad de medicamen-
tos y la actualización de los métodos diagnósticos 
conformaron un primer acercamiento a algunos 
de los componentes esenciales de una estrategia 
de control de la tuberculosis.

El programa incorporó también las experi-
encias de distintos países de América Latina y 
abordó aspectos vinculados con el ambiente, la 
vulnerabilidad social, la migración, el consumo 
problemático, la tuberculosis pediátrica, la resis-
tencia a los fármacos, los nuevos tratamientos y los 
biomarcadores. Todos ellos convivieron durante 
una misma jornada, no como una acumulación 
de temas, sino como expresión de las múltiples 
dimensiones que es necesario considerar para 
comprender y poder controlar la tuberculosis.

Iniciamos el día con la consigna de «mirarnos 
y mirar a la región», con una evaluación local de 
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la enfermedad, en la que planteamos la situación 
epidemiológica en nuestro país, Argentina, y luego 
dimos paso a diferentes países de Latinoamérica 
para conocer las experiencias de Chile, Perú, 
México y Cuba, que permitieron reconocer reali-
dades diferentes, identificar problemas comparti-
dos y discutir distintas respuestas de los sistemas 
de salud.

Más allá de las particularidades epidemiológicas 
y organizativas de cada país, el intercambio volvió 
a poner en evidencia el valor de la cooperación 
regional frente a una enfermedad que comparte 
determinantes, dificultades y desafíos.

La jornada estuvo «centrada en el paciente y su 
entorno». Continuamos con un bloque en el que 
participaron las organizaciones de la sociedad civil 
y presentamos el Observatorio de la Tuberculosis 
de la AAMR como un espacio técnico-científico 
permanente destinado al análisis, el monitoreo 
y el diálogo interinstitucional, orientado a gen-
erar estrategias para el abordaje integral de la 
tuberculosis en sus dimensiones epidemiológica, 
asistencial, académica y sanitaria.

Su incorporación al programa transmite un 
mensaje que merece ser destacado: la respuesta 
a la tuberculosis no puede construirse exclusiva-
mente desde los consultorios, los laboratorios o 
los programas sanitarios. Las personas afectadas, 
las comunidades y las organizaciones que las rep-
resentan deben formar parte de esa construcción.

Las condiciones sociales, las barreras para ac-
ceder al sistema sanitario y las diferentes situacio-
nes de vulnerabilidad condicionan la exposición, 
el diagnóstico, el tratamiento y sus resultados. El 
programa buscó reflejar esta realidad incorpo-
rando la situación de los migrantes, de las personas 
privadas de la libertad (PPVL), de los pacientes que 
consumen nicotina y sus derivados y de aquellos 
con consumo problemático dentro del módulo 
destinado a situaciones especiales.

Dimos también un espacio importante a la con-
taminación ambiental y a la exposición a biomasa, 
incorporando así la discusión sobre factores am-
bientales y exposiciones que pueden interactuar 
con el riesgo, la presentación y la evolución de la 
tuberculosis.

La tuberculosis pediátrica tuvo también un 
espacio específico. La tuberculosis perinatal, la 
enfermedad multirresistente y los algoritmos 
diagnósticos fueron abordados por especialistas 
de la región. Incluir a niños y adolescentes en esta 

discusión no es solamente incorporar otro grupo 
etario: la tuberculosis en la infancia nos habla de 
transmisión reciente y nos obliga a mirar al niño, 
a su familia, a sus contactos y a la comunidad en 
la que vive.

Finalmente, las Jornadas dirigieron su mirada 
hacia el futuro. Nuevos tratamientos, biomarcado-
res y tuberculosis a lo largo de la vida integraron 
el último módulo del encuentro. Fue una manera 
apropiada de cerrar un recorrido que había co-
menzado por la epidemiología y las herramientas 
disponibles hoy para terminar preguntándonos 
qué nuevas posibilidades podremos incorporar 
mañana.

La apertura tuvo un momento especialmente 
significativo: el homenaje a la Dra. Alicia Dam-
brosi, realizado por el Dr. Domingo Palmero. 
Recordar a quienes han contribuido al camino 
recorrido también forma parte de la construcción 
del futuro. Estudiosa incansable y generosa en la 
transmisión de lo aprendido, formó a muchos 
colegas que encontraron en ella una referente. 
La historia de la lucha contra la tuberculosis 
está hecha de conocimiento científico y políticas 
sanitarias, pero también del trabajo sostenido de 
personas que dedicaron una parte importante de 
su vida profesional a esta enfermedad.

Para mí, recordarla tiene también una di-
mensión personal. Durante mi formación como 
especialista, Alicia me brindó generosamente su 
tiempo y su conocimiento. Pasé muchas tardes 
a su lado revisando radiografías, aprendiendo a 
observarlas y, sobre todo, aprendiendo a pensar la 
tuberculosis más allá de una imagen. Quienes tu-
vimos la oportunidad de formarnos con maestros 
así sabemos que una parte de ellos permanece 
en nuestra manera de ejercer la medicina y de 
enseñar a quienes vienen después.

Iniciar estas VI Jornadas recordando a Alicia fue 
también una forma de unir memoria, presente y 
futuro. Porque los avances que hoy discutimos –
nuevos diagnósticos, tratamientos más breves, me-
jores estrategias frente a la resistencia– se apoyan 
en el trabajo de quienes enfrentaron estos prob-
lemas cuando las herramientas disponibles eran 
muchas menos y las incertidumbres, muchas más.

Las herramientas diagnósticas deben llegar 
oportunamente a quienes las necesitan. Los trata-
mientos deben estar disponibles y ser accesibles. 
La prevención debe alcanzar a las poblaciones más 
vulnerables. La vigilancia debe transformarse en 
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información para la acción. Los equipos de salud 
deben estar capacitados, pero también acompa-
ñados. Y las personas afectadas por la tuberculosis 
deben dejar de ser consideradas meras receptoras 
de nuestras intervenciones para convertirse en 
protagonistas de las estrategias destinadas a con-
trolar la enfermedad.

Las VI Jornadas dejaron, así, una certeza y, al 
mismo tiempo, una responsabilidad. La tubercu-
losis puede prevenirse, diagnosticarse y tratarse, 
pero avanzar hacia su eliminación exige mucho 
más que disponer de herramientas eficaces. Re-
quiere sistemas de salud capaces de acercarlas a 
quienes las necesitan, políticas sostenidas, inves-
tigación, vigilancia, cooperación entre países y 
participación activa de las comunidades.

“Sí, podemos acabar con la tuberculosis” no de-
bería ser solamente el lema de unas Jornadas. Debe 
ser una invitación a transformar el conocimiento 
en acción y la acción en resultados. También a 
reconocer que ese camino se construye entre 
generaciones: con quienes abrieron camino, con 
quienes hoy asumimos la responsabilidad de 
continuarlo y con aquellos a quienes debemos 
transmitir lo aprendido.

Desde la Asociación Argentina de Medicina 
Respiratoria y desde estas páginas de la Revista 
Americana de Medicina Respiratoria, ese compro-
miso continúa.

	 Sandra  J. Inwentarz    
Editora en Jefe

Revista Americana de Medicina Respiratoria

https://orcid.org/0000-0002-7526-1577
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RESUMEN

Introducción: Equilibrar los riesgos de una extubación prematura con las complicaciones 

de la ventilación mecánica prolongada en pacientes pediátricos críticamente enfermos 

es un gran desafío.

Objetivo: Analizar la relación entre variables clínicas, demográficas y de mecánica res-

piratoria con la duración de la ventilación mecánica invasiva en una unidad de cuidados 

intensivos pediátricos de la ciudad de Córdoba.

Materiales y métodos: Estudio observacional, analítico, retrospectivo y longitudinal.

Resultados: Se analizaron 110 pacientes, con una mediana de edad de 1 año (rango inter-

cuartílico: 0,41-3). Un el 55 % eran sexo masculino y un 36,5 % de los pacientes ventilados 

tenían bronquiolitis. La mediana de duración de la ventilación mecánica invasiva fue de 

8 días (rango intercuartílico: 5-10) y la tasa de ventilación mecánica prolongada fue del 

12 %. Se observó una asociación significativa entre el sexo femenino (p = 0,008), el peso 

≤10 kg (p  = 0,003), la edad <2 años (p = 0,01) y la driving pressure (r = 0,19; p =  0,04) 

con una mayor duración de la ventilación mecánica invasiva. La ventilación mecánica 

prolongada no se asoció con la edad <2 años (p = 0,47), el peso ≤10 kg (p = 0,32) ni con 

el índice de saturación de oxígeno al ingreso (p = 0,09), pero sí con la presión media de la 

vía aérea (p = 0,04).
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http://orcid.org/0009-0005-3197-6158
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Conclusión: La edad <2 años, el peso ≤10 kg, el sexo femenino y la driving pressure se 

asociaron con una mayor duración de la ventilación mecánica invasiva, mientras que la 

presión media de la vía aérea se relacionó con la ventilación mecánica prolongada. Los 

parámetros de mecánica respiratoria podrían contribuir a identificar pacientes con ries-

go de soporte ventilatorio. prolongado, aunque se requieren estudios prospectivos que 

confirmen estos. hallazgos.

Palabras clave:     ventilación mecánica        unidades de cuidados intensivos pediátricos     

   mecánica respiratoria        insuficiencia respiratoria   

ABSTRACT

Introduction: Balancing the risks of premature extubation against the complications as-

sociated with prolonged mechanical ventilation remains a major challenge in critically ill 

pediatric patients. 

Objective: This study aimed to analyze the relationship between clinical, demographic, and 

respiratory mechanics variables and the duration of invasive mechanical ventilation in a 

pediatric intensive care unit in Córdoba, Argentina.

Materials and methods: An observational, analytical, retrospective, longitudinal study was 

conducted.

Results: A total of 110 patients were included, with a median age of 1 year (IQR: 0.41-3). 

Males accounted for 55 % of the sample, and bronchiolitis was the primary diagnosis in 36.5 % 

of mechanically ventilated patients. The median duration of invasive mechanical ventilation 

was 8 days (IQR: 5-10), and the prolonged mechanical ventilation rate was 12 %. Female sex 

(p = 0.008), body weight ≤10 kg (p = 0.003), age <2 years (p = 0.01), and driving pressure (r 

= 0.19; p = 0.04) were significantly associated with longer invasive mechanical ventilation 

duration. prolonged mechanical ventilation was not associated with age <2 years (p = 0.47), 

body weight ≤10 kg (p = 0.32), or oxygen saturation index at admission (p = 0.09), but was 

significantly associated with mean airway pressure (p = 0.04).

Conclusion: Age <2 years, weight ≤10 kg, female sex, and driving pressure were associated 

with longer duration of invasive mechanical ventilation, whereas mean airway pressure 

was associated with prolonged mechanical ventilation. Respiratory mechanics parameters 

may contribute to identifying patients at risk of prolonged ventilatory support; however, 

prospective studies are needed to confirm these findings.

Key words:    mechanical ventilation        pediatric intensive care units        respiratory mechanics

   respiratory insufficiency

INTRODUCCIÓN

La ventilación mecánica invasiva (VMI) consti-
tuye una de las intervenciones más frecuentes en 
las unidades de cuidados intensivos pediátricos 
(UCIP). No obstante, su utilización prolongada 
se asocia con la aparición de diversas compli-
caciones, entre ellas, el aumento de la estancia 

hospitalaria, la morbimortalidad y los costos de 
atención sanitaria.1, 2

El destete de la ventilación mecánica y la extu-
bación son pasos fundamentales en la recupera-
ción de los pacientes; sin embargo, estos procesos 
se asocian con riesgos significativos. Encontrar un 
equilibrio entre los peligros de una extubación 
prematura –como el fracaso de la extubación y 
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la necesidad de una reintubación de urgencia– y 
los riesgos derivados de una ventilación mecánica 
prolongada (VMP) representa un desafío.

Lo cierto es que aproximadamente el 30 % de 
los pacientes experimentan dificultades durante el 
proceso de destete de la ventilación mecánica, lo 
que se asocia con una mayor tasa de mortalidad.4 
Aunque históricamente no existió una definición 
uniforme de ventilación mecánica prolongada 
(VMP) en pediatría, recientemente iniciativas in-
ternacionales como el Pediatric Acute Lung Injury 
and Sepsis Investigators (PALISI)5 y LongVentKids6 
han propuesto criterios estandarizados sobre con-
siderar a la VMP como aquella mayor de catorce 
días, aunque su adopción aún no es universal. 
En cambio, otros estudios a lo largo de los años 
han optado por definirla como aquella de una 
duración mayor de 96 horas,7 9 días2 o más de 21 
días.8 La VMP, además, se ha relacionado con la 
neumonía asociada al ventilador, a hemorragia 
pulmonar, lesión traqueal, atrofia del diafragma, 
trastornos neuromusculares y a un aumento en la 
duración de la estancia en la UCIP.9

Si bien algunos estudios internacionales han 
explorado cuáles son los factores clínicos y epi-
demiológicos que predisponen a la población 
pediátrica a una mayor duración de la VMI,2 en 
Argentina, y particularmente en la provincia de 
Córdoba, existe una escasez de trabajos que ha-
yan evaluado esas características. Además, hasta 
el momento no se han publicado investigacio-
nes que analicen la asociación entre los días de 
requerimiento de VMI y variables de mecánica 
respiratoria (MR) en pacientes pediátricos críti-
camente enfermos. En este sentido, este trabajo 
de investigación se propuso realizar un análisis 
sobre la relación existente entre diversas variables 
clínicas, demográficas y de MR y la duración de 
la VMI en la UCIP del Hospital Infantil Municipal 
de la ciudad de Córdoba entre mayo de 2024 y 
septiembre de 2025.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se llevó a cabo un estudio observacional, analí-
tico, retrospectivo y de corte longitudinal. Se in-
cluyeron a todos los pacientes con requerimiento 
de VMI internados en la UCIP del Hospital Infantil 
Municipal, de entre 28 días de vida y 15 años, 11 
meses y 29 días de edad, entre mayo de 2024 y 
septiembre de 2025.

Fueron excluidos aquellos bebés, niños, niñas y 
adolescentes cuyos registros clínicos presentaban 
información incompleta o inconsistencias en las 
variables requeridas para el análisis. También se 
excluyeron aquellos con comorbilidades crónicas 
complejas preexistentes –como enfermedades 
neuromusculares o neuromotoras, cardiopatías 
congénitas, inmunodeficiencias o enfermedades 
reumatológicas– que pudieran modificar o difi-
cultar la interpretación de los resultados. Esto se 
debe a que, en sujetos con patologías crónicas, 
con frecuencia se requieren estrategias de venti-
lación mecánica específicas o adaptadas a sistemas 
corporales comprometidos, lo que podía influir 
en variables como la duración promedio de la 
ventilación mecánica o las presiones aplicadas al 
sistema respiratorio, entre otras.

Se registraron las siguientes variables:
•	 Clínicas y demográficas: Edad (en meses); sexo 

(femenino, masculino); peso corporal predicho 
(en kg) –se utilizó el método de McLaren para 
el cálculo del peso ideal–. Este método se basa 
en curvas de crecimiento validadas que com-
paran el peso y la talla en relación con la edad 
del niño según el percentil 50;10 diagnóstico 
médico.

•	 De resultado: Días de VMI hasta la extubación 
exitosa; índice de VMP; volumen corriente; 
PEEP; FiO2; presión pico (Ppico); presión pla-
teau (Pplat); driving pressure (DP); presión media 
de la vía aérea (PVAm); resistencia (Raw); dis-
tensibilidad (compliance) estática (Cest); índice 
de saturación de oxígeno (ISO).
Para este estudio se consideraron las medicio-

nes de los parámetros ventilatorios prescriptos 
por el equipo de la UTIP del Hospital Infantil 
Municipal, obtenidos de los ventiladores mecáni-
cos (TECME, Neumovent Advance y Brina) y 
registrados por el servicio de kinesiología en las 
planillas de monitoreo tres veces al día (08:00, 
18:00 y 23:00 horas): Ppico, PVAm, PEEP, FiO2, 
volumen corriente.

En el caso de las variables que requieren de ma-
niobras específicas para su medición, tales como 
Pplat, Cest y Raw, durante su registro siempre 
se verificó la presencia de respiración tranquila 
y se aseguró que las mediciones se realizaran 
bajo bloqueo neuromuscular o en ausencia de 
esfuerzo respiratorio espontáneo por encima de 
la frecuencia respiratoria programada. Dichas 
variables se registraron tras una pausa inspiratoria 
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preestablecida y estandarizada por los ventilado-
res mecánicos TECME de 0,5 s.

Para el análisis de los datos, se excluyeron 
aquellas mediciones obtenidas durante maniobras 
en las que se evidenció una fuga aérea superior 
al 10 %, así como aquellas en las que la frecuen-
cia respiratoria programada no coincidía con la 
frecuencia respiratoria real, lo que indicaba la 
presencia de esfuerzo respiratorio espontáneo 
durante estas.

El resto de las variables se obtuvieron de las his-
torias clínicas de los pacientes y de la información 
detallada por las y los kinesiólogos del servicio en 
las planillas de monitoreo.

Las variables categóricas fueron presentadas 
como número absoluto de presentación y por-
centaje. Las variables continuas que asumieron 
una distribución normal fueron presentadas como 
media y desviación estándar (DE). Las que no 
asumieron una distribución normal se expresaron 
como mediana y rango intercuartílico (RIC). La 
normalidad de la distribución de cada variable 
se evaluó mediante la prueba de Shapiro-Wilk 
en relación con el tamaño muestral utilizado. Se 
utilizó la prueba de Spearman o Pearson para 
establecer correlaciones y la prueba T de Student 
para muestras independientes o prueba U de 
Mann Whitney para establecer diferencias esta-
dísticamente significativas según correspondiera. 
Se consideró significativo un valor de p < 0,05 para 
significancia estadística. El análisis de datos se ejecutó 
por medio de InfoStat®.

El presente estudio constituye un análisis secun-
dario de datos provenientes de una investigación 
previamente aprobada por el Comité de Ética 
e Investigación de nuestra institución el 18 de 
diciembre de 2025 (RePis N.° 074/25), denomi-
nada «Monitoreo de la Mecánica Respiratoria en 
Pacientes Pediátricos Bajo Ventilación Mecánica 
Invasiva en una Unidad de Cuidados Intensivos 
en un Hospital Público de la Ciudad de Córdoba 
(2024-2025). Estudio Descriptivo». El monito-
reo de la mecánica respiratoria constituye una 
práctica habitual y sistematizada realizada por 
el Servicio de Kinesiología del Hospital Infantil 
Municipal en los pacientes internados en la UTIP. 
Con el objetivo de realizar un análisis retrospec-
tivo de estas variables a partir de los registros de 
las historias clínicas, se solicitó la aprobación del 
Comité de Ética e Investigación de la institución 
para la realización del estudio previamente men-

cionado, en el cual se efectuó una descripción 
general del monitoreo de la mecánica respiratoria 
en la población estudiada. Debido a que se trató de 
un estudio observacional basado exclusivamente 
en la revisión retrospectiva de historias clínicas 
el Comité de Ética e Investigación determinó 
la exención de la obtención del consentimiento 
informado. Así, para el presente estudio se utilizó 
la base de datos generada en dicha investigación, 
a partir de la cual se seleccionaron las variables 
de interés y se realizaron los análisis estadísticos 
correspondientes, con el propósito de explorar las 
asociaciones entre distintas variables previamente 
estudiadas.

Se garantizó la confidencialidad de la informa-
ción mediante la anonimización de los datos y su 
utilización exclusivamente con fines de investi-
gación. El estudio se realizó cumpliendo con las 
normativas de la declaración de Helsinki y Buenas 
Prácticas Clínicas respetando la confidencialidad 
de los sujetos.

RESULTADOS

La población de estudio se compuso de 128 pa-
cientes que fueron atendidos y monitoreados por 
el servicio de Kinesiología en la UCIP. La mues-
tra final (n) fueron 110 pacientes (Figura 1). Las 
principales características clínico-demográficas 
se presentan en la Tabla 1. Cabe destacar que en 
aquellos pacientes que presentaron diagnósticos 
sobreagregados durante la evolución clínica, se 
consideraron ambos diagnósticos en el análisis, 
por ejemplo, aquellos inicialmente intubados por 
dificultad respiratoria secundaria a bronquiolitis 
aguda y que posteriormente desarrollaron síndro-
me de distrés respiratorio agudo o shock.

Se observó una asociación estadísticamente 
significativa entre el sexo femenino (p = 0,008), 
el peso ≤10 kilos (p = 0,003) y la edad menor de 2 
años (p = 0,01) con una mayor duración de la VMI. 
Se evidenció una correlación positiva débil, pero 
estadísticamente significativa entre una mayor 
DP y más días de VMI en la muestra estudiada (r 
= 0,19; p = 0,04) (Figura 2). Además, los pacientes 
con peso <10 kg y los lactantes (<2 años) presen-
taron peores parámetros de MR en comparación 
con el resto de la población, cuyos resultados se 
detallan en la Tabla 2.

Si se analiza a la muestra en general, la VMP no 
se asoció a la edad menor de 2 años (p = 0,47), al 
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Edad (años), mediana (RIQ) 1 (0,41-3)

Sexo, n (%) Femenino, 50 (45)
Masculino, 60 (55)

Peso (kg), mediana (RIQ) 10 (7-15)

Diagnóstico, n (%) Bronquiolitis, 46 (36,5)
Síndrome obstructivo bronquial, 23 (18,3)
Neumonía, 14 (11,1)
Crisis asmática, 13 (10,3)
Síndrome de distrés respiratorio agudo grave, 5 (4) Posquirúrgico abdominal, 
5 (4)
Posquirúrgico neurológico, 4 (3,2)
Shock séptico, 5 (4)
Otros, 11 (8,7)

Días de ventilación mecánica invasiva, mediana (RIQ) Total, 8 (5-10)
Bronquiolitis, 8 (6-9)
Síndrome obstructivo bronquial, 9 (8-13)
Crisis de asma, 6 (4-12)
Shock séptico, 6 (5-8)
NIA, 9 (7-11)
Síndrome de distrés respiratorio agudo grave, 18 (12-21)
Otros, 4 (2-5)

Ventilación mecánica prolongada (>14 días), n (%) 13 (12 %)

Tabla 1. Características clínico-demográficas de los niños/as internados en la UCIP durante el período 2024-2025 (n = 110)

peso <10kg (p = 0,32) o a la gravedad de la oxigena-
ción medida por ISO al ingreso (p = 0,09), aunque 
sí se encontró una asociación estadísticamente 
significativa con la PVam (p = 0,04).

Los pacientes con mayor duración de VMI 
requirieron con mayor frecuencia VNI posextuba-
ción en comparación con aquellos que recibieron 
VMI durante menos cantidad de días (p = 0,003). 
Por otro lado, los pacientes que desarrollaron 
síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) 
grave presentaron valores significativamente 
mayores de ISO al ingreso, con una mediana de 
8,61 (RIC 6,89-9,69).

DISCUSIÓN

El presente estudio identificó asociaciones entre 
diversas variables clínicas, demográficas y de MR 
con la duración de la VMI en pacientes pediátricos 
críticos internados en el Hospital Infantil Munici-
pal de Córdoba en un lapso de 16 meses.

Los factores asociados al fracaso de la ventila-
ción mecánica no invasiva11 tanto como aquellos 
que se relacionan con la falla a la extubación12, 
13 han sido objeto de creciente interés en la bib-
liografía nacional durante los últimos años. Sin 
embargo, al analizar los factores asociados a la 

Figura 1. Diagrama de selección de pacientes incluidos en el estudio
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duración de la VMI, la comparación entre estudios 
resulta más compleja. Esto se debe, por un lado, 
a la escasez de investigaciones que hayan abor-
dado específicamente este desenlace en población 
pediátrica de nuestro país y, por otro, a la ausencia 
de un consenso universal respecto de la definición 
de VMP, lo que dificulta la comparación de los 
resultados disponibles.

Variables

Distribución por sexo

p-valor

Distribución por peso

p-valor

Distribución por edad

p-valorF (n = 50) M (n = 60) <10kg
 (n = 65)

≥10kg
(n = 45)

<2 años 
(n = 77)

≥2 años
 (n = 33)

  Ppico (cmH
2
O)

media, DE
22,08,

3,01
21,13,

2,45
0,12

22,03,
2,45

20,88,
3,02

0,04
21,62,

2,54
21,43,

3,21
0,65

Pplat (cmH
2
O)

media, DE
17,94,

3,29
18,31,

7,16
0,85

18,42,
2,95

17,75,
8,24

0,001
18,09,

2,90
18,26,

9,55
0,03

FIO
2

media, DE
0,52,
0,07

0,53,
0,06

0,31
0,54,
0,06

0,51,
0,07

0,01
0,53,
0,06

0,51,
0,07

0,20

PVam (cmH
2
O)

media, DE
10,01,

1,32
9,91,
1,53

0,78
9,82,
1,39

10,15,
1,48

0,21
9,81,
1,36

10,29,
1,56

0,06

Raw
espiratoria
(cmH

2
O/L/s)

media, DE

57,15,
25,65

55,78,
27,25

68,65,
23,97

38,71,
18,77

66,44,
23,95

32,98,
14,40

Cest
(mL/cmH

2
O)

media, DE

8,79,
5,57

8,96,
6,84

5,24,
2,24

14,14,
6,48

5,81,
2,67

16,03,
6,44

DP (cmH
2
O)

media, DE
13,09,

3,15
11,99,

3,05
0,17

13,11,
3,35

11,60,
2,56

0,001
12,84,

3,24
11,68,

2,72
0,03

Tabla 2. Valores de mecánica respiratoria por grupo de pacientes (n = 110)

	 0,55	 <0,0001	 <0,0001

	 0,88	 <0,0001	 <0,0001

Figura 2. Correlación entre los días de ventilación mecánica yla driving pressure en pacientes en la UCP (n = 110)

Algunos estudios han propuesto diferentes 
puntos de corte para la consideración de la VMP; 
la definieron como la necesidad de ventilación 
mecánica durante más de 21 días o por más de 6 
horas diarias, y reportaron una prevalencia cer-
cana al 5 %,8 mientras que otros han establecido 
un umbral de duración superior 9 días o 96 horas, 
encontrando tasas de VMP cercanas al 22,5 % y al 

Presión de conducción
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dios podrían influir en las asociaciones observa-
das. En contraposición con nuestros resultados, un 
estudio previo encontró que la edad menor de 6 
meses era un factor asociado a la VMP,2 mientras 
que otros investigadores reportaron la asociación 
de la VMP con la edad menor de 2 años.5

La PVam representa la intensidad del soporte 
ventilatorio y constituye un reflejo de la gravedad 
de la alteración del intercambio gaseoso, al influir 
tanto sobre la oxigenación arterial como sobre 
el impacto hemodinámico de la ventilación con 
presión positiva en pacientes pediátricos crítica-
mente enfermos. A pesar de presentarse de forma 
continua en la mayoría de los ventiladores y no 
requerir maniobras específicas para su cálculo, 
la PVAm suele ser un parámetro sub-utilizado 
en la monitorización de la MR.17 A diferencia de 
la Pplat o de la DP, que evalúan exclusivamente 
la fase inspiratoria, la PVAm integra ambas fases 
del ciclo respiratorio, por lo tanto, es sensible a 
modificaciones en la resistencia de la vía aérea, 
la distensibilidad pulmonar y de la caja torácica, 
así como a incrementos del trabajo respiratorio. 
Al mismo tiempo, la PVAm, junto con la FiO2 y 
la PaO2, es utilizada para el cálculo del índice de 
oxigenación. La ventilación con valores altos de 
PVAm, independientemente de las mejoras en 
la oxigenación, se asocia con sobredistensión, 
mayor riesgo de stress y strain pulmonar y con 
alteración hemodinámica por disminución del 
retorno venoso y compromiso de la función 
ventricular derecha. Si bien no existe un punto 
de corte universalmente aceptado para la PVAm, 
algunos autores han propuesto rangos orientativos 
de 2 a 8 cmH2O como valores normales, de 10 a 20 
cmH2O en patologías obstructivas de la vía aérea 
y de 15 a 30 cmH2O en pacientes con síndrome de 
distrés respiratorio agudo.18 En nuestra cohorte, 
la PVAm se asoció significativamente con la pre-
sencia de VMP (p = 0,04). Este resultado coincide 
con lo reportado previamente por una investigación 
reciente,2 quienes encontraron que una PVAm 
superior a 13 cmH2O se asociaba con una mayor 
probabilidad de VMP, definida en ese estudio 
como una duración de la VMI superior a 9 días.

Este estudio cuenta con fortalezas, entre las que 
se pueden mencionar la inclusión simultánea de 
variables demográficas, clínicas y de MR, lo que 
permitió una evaluación integral de los factores 
asociados a la duración de la VMI en esta po-
blación. Además, según nuestro conocimiento, 

50 %, respectivamente.2, 5 Recientemente, inicia-
tivas como LongVentKids9 y grupos de referencia 
en ventilación mecánica pediátrica, entre ellos 
PALISI,6 han impulsado la estandarización del 
concepto de VMP, la definieron como la necesi-
dad de VMI durante más de 14 días o por más de 
6 horas al día y reportaron así una prevalencia de 
VMP que oscila entre el 10 % y el 33 %.7, 9, 14

Utilizando esta definición, en nuestro estudio, 
el 12 % de los pacientes requirió VMP. Además, no 
se observó una asociación estadísticamente signi-
ficativa entre la VMP y la gravedad de la alteración 
de la oxigenación al ingreso, evaluada mediante 
el ISO (p = 0,09). Estudios previos han reportado una 
asociación significativa entre la gravedad al ingreso 
a la unidad de cuidados intensivos medida me-
diante el Pediatric Index of Mortality 3 (PIM-3) y la 
presencia de VMP.7

Además, en la muestra estudiada se encontró 
una asociación estadísticamente significativa 
entre el sexo femenino (p = 0,008), el peso ≤10 
kg (p = 0,003), la edad menor de 2 años (p = 0,01) 
y la DP (p = 0,04) y una mayor duración de la 
VMI. Entre los factores previamente descritos en 
la bibliografía asociados a una mayor duración 
de la ventilación mecánica se encuentran el peso 
<10 kg, la edad <12 meses y una DP > 13 cmH2O 
durante el primer día de soporte ventilatorio,15 
tanto como que valores de DP más elevada se 
asociaron de manera independiente con una 
prolongación del tiempo hasta la extubación 
en pacientes pediátricos bajo ventilación me-
cánica.16

Es interesante observar que, aunque la edad 
menor de 2 años y el peso ≤10 kg se asociaron 
con una mayor duración de la VMI en nuestra 
muestra, al analizar la VMP como un desenlace 
dicotómico definido por una duración superior 
a 14 días, no se observó una mayor frecuencia de 
VMP en los pacientes menores de 2 años. Estos 
resultados sugerirían que los factores asociados a 
un aumento en los días de ventilación mecánica 
no necesariamente coinciden con aquellos vincu-
lados al desarrollo de VMP. Si bien la menor edad 
–y con ello el menor peso– parece influir en la 
duración del soporte ventilatorio, no se compor-
tó como un factor asociado a la VMP en nuestra 
cohorte. Esta diferencia podría estar relacionada, 
al menos en parte, con la heterogeneidad que aún 
existe en la definición de VMP en pediatría, ya que 
los distintos puntos de corte utilizados entre estu-
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constituye la primera investigación realizada en el 
ámbito local sobre esta temática, y aporta eviden-
cia relevante para la comprensión de los factores 
asociados a la duración del soporte ventilatorio en 
pacientes pediátricos críticos de nuestra región. 
Entre las limitaciones, debe considerarse que no 
se incluyeron factores potencialmente relacio-
nados con la duración de la VMI, tales como las 
estrategias de sedación, tamizaje (screening) del 
delirium, el índice de debilidad adquirida en cui-
dados intensivos o las complicaciones infecciosas 
durante la internación, tanto como tampoco se 
incorporaron escalas de gravedad al ingreso de 
la UCIP como PIM-3 o PRISM, lo que dificultó el 
establecimiento de otras posibles asociaciones a la 
VMP. Además, los resultados de este estudio deben 
interpretarse con cautela, ya que las asociaciones 
observadas se basan en análisis no ajustados. Se 
necesitan estudios prospectivos que permitan 
confirmar estos hallazgos e identificar de manera 
más precisa los factores asociados a los desenlaces 
evaluados.

CONCLUSIONES

La edad menor de 2 años, el peso ≤10 kg, el sexo 
femenino y la DP se asociaron con una mayor 
duración de la VMI, mientras que la PVAm se 
relacionó con la VMP. Estos resultados destacan 
el potencial valor de los parámetros de MR como 
herramientas para la identificación precoz de 
pacientes pediátricos con mayor riesgo de re-
querir soporte ventilatorio prolongado, aunque 
se requieren estudios prospectivos que confirmen 
estos hallazgos.
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RESUMEN

La lesión pulmonar inducida por el paciente es un fenómeno particularmente relevante en 

pacientes con falla respiratoria aguda bajo ventilación mecánica invasiva. En este contexto, 

el esfuerzo respiratorio espontáneo excesivo puede generar o agravar el daño pulmonar 

preexistente mediante mecanismos que operan incluso cuando los parámetros ventilatorios 

programados se encuentran dentro de un rango aparentemente protectores. A lo largo de la 

bibliografía, se han propuesto múltiples variables para el monitoreo del esfuerzo respiratorio y 

la mecánica pulmonar. Los métodos directos, como la presión esofágica y la actividad eléctrica 

del diafragma, permiten cuantificar con mayor precisión el esfuerzo del paciente, mientras 

que los métodos indirectos como P0.1 o la ecografía diafragmática aproximan su magnitud 

a partir de variables subrogadas. Si bien no existe un consenso sobre cuál es la mejor estra-

tegia de monitorización, comprender la importancia de su valoración es crucial para evitar 

errores en la individualización del soporte ventilatorio. Esta revisión narrativa desarrolla 

el concepto de lesión pulmonar inducida por el paciente abordando su evolución histórica, 

sus bases fisiopatológicas, el impacto de los distintos modos ventilatorios en su prevención 

o exacerbación. Además, examina la asociación entre las variables de esfuerzo respiratorio 

y los diferentes desenlaces clínicos relevantes —mortalidad, días de estancia en unidad de 

cuidados intensivos, días de ventilación mecánica — en pacientes con falla respiratoria aguda 

bajo ventilación mecánica invasiva. También aporta una síntesis integradora para un enfoque 

práctico de monitorización y ajuste ventilatorio individualizado.

Palabras clave:   ventilación mecánica       lesión pulmonar inducida por ventilación mecánica       

   trabajo respiratorio       monitoreo fisiológico       síndrome de dificultad respiratoria
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Patient Self-Inflicted Lung Injury: Pathophysiology, Monitoring of Respiratory Effort, and 

Individualized Ventilatory Strategy: A Narrative Review

Patient self-inflicted lung injury (P-SILI) is a particularly relevant phenomenon in patients 

with acute respiratory failure (ARF) undergoing invasive mechanical ventilation (IMV). 

In this context, excessive spontaneous respiratory effort may generate or worsen pre-

existing lung injury through mechanisms that operate even when programmed ventilatory 

parameters remain within an apparently protective range.

Throughout the literature, multiple variables have been proposed for monitoring respira-

tory effort and pulmonary mechanics. Direct methods, such as esophageal pressure and 

diaphragmatic electrical activity, allow more accurate quantification of patient effort, 

whereas indirect methods, such as P0.1 or diaphragmatic ultrasound, estimate its mag-

nitude through surrogate variables. Although there is no consensus regarding the best 

monitoring strategy, understanding the importance of its assessment is crucial to avoid 

errors in the individualization of ventilatory support.

This narrative review develops the concept of P-SILI by addressing its historical evolution, 

its pathophysiological basis, and the impact of different ventilatory modes on its preven-

tion or exacerbation. In addition, it examines the association between respiratory effort 

variables and relevant clinical outcomes—mortality, length of stay in the intensive care 

unit (ICU), and duration of mechanical ventilation (MV)—in patients with acute respiratory 

failure undergoing IMV. Finally, it provides an integrative synthesis aimed at supporting a 

practical approach to individualized monitoring and ventilatory adjustment.

Key words:     mechanical Ventilation        ventilator-Induced Lung Injury        work of Breathing    

   monitoring        physiologic       respiratory distress syndrome 

1. INTRODUCCIÓN

La prevención de la lesión pulmonar inducida 
por el ventilador (VILI) es uno de los pilares de la 
ventilación mecánica (VM) hace más de tres déca-
das.¹ Esta prevención se vuelve desafiante durante 
la fase de soporte parcial cuando el esfuerzo res-
piratorio del paciente determina en gran medida 
las presiones y volúmenes resultantes.2,3

La distinción entre VM controlada y respiración 
espontánea (RE) no debe reducirse a una mera 
oposición entre “artificial” y “fisiológica”. Si bien la 
RE ofrece beneficios fisiológicos indudables, puede 
agravar la lesión pulmonar preexistente cuando 
el drive (impulso) respiratorio (DR) y el esfuerzo 
resultante son inadecuadamente distribuidos. El 
parénquima pulmonar no distingue el origen de 
la energía mecánica aplicada: lo que determina 
el riesgo de lesión es la magnitud de la presión 
transpulmonar (ΔP_L) final y su distribución 
regional. Así, un esfuerzo respiratorio vigoroso 
puede generar cargas mecánicas comparables 
o, incluso, superiores a las de una ventilación 

no protectora, aun cuando los parámetros 
programados parezcan seguros.4

En este contexto surgió el concepto de P-SILI, 
definido como el daño pulmonar secundario 
a patrones ventilatorios espontáneos lesivos 
en pacientes con IRA, incluso bajo parámetros 
ventilatorios aparentemente protectores.2

Entre sus pilares se destaca, la elevación regional 
de la ΔP_L, el fenómeno de pendelluft (FP) y la 
redistribución heterogénea de la ventilación.5, 6 

El concepto de P-SILI, por sí solo, no determina 
el momento óptimo de intubación ni el uso de 
soporte ventilatorio parcial, sino que constituye 
uno de los elementos fisiológicos que considerar 
dentro de una evaluación clínica integral.7-10 Este 
dilema puso de manifiesto la necesidad de una 
aproximación fisiológica personalizada en el 
marco de la medicina de precisión.

Esta revisión narrativa describe la evolución 
histórica de la P-SILI, sus mecanismos 
fisiopatológicos y el impacto de los modos 
ventilatorios en su prevención o exacerbación. 
Como objetivo secundario, analiza la asociación 
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entre variables de esfuerzo respiratorio y 
desenlaces clínicos —mortalidad, días de VM y 
estancia en UCI— en pacientes con IRA.

2. EVOLUCIÓN HISTÓRICA

El concepto de P-SILI fue formalizado en 2017 
por Brochard y cols., aunque sus fundamentos 
se remontan décadas atrás.2 En 1988, Mascheroni 
y cols. demostraron en un modelo ovino que 
la hiperventilación espontánea sostenida podía 
generar edema pulmonar y lesión histológica 
grave sin VM, lo que constituye uno de los 
primeros indicios de que la RE podía inducir 
daño pulmonar por sí sola.11 Ya en los años 2000 
surgieron las primeras advertencias de que las 
variables del ventilador no reflejaban la carga 
mecánica (CM) real en el ámbito alveolar en 
presencia de esfuerzo inspiratorio espontáneo.12

Un primer punto de inflexión se produjo a 
principios de la década de 2010, cuando Yoshida 
y cols. demostraron que un esfuerzo inspiratorio 
intenso, incluso con volumen corriente (Vt) 
protectores (≤6-8 mL/kg de peso predicho, 
PP) y presión plateau ≤30 cmH2O, podía elevar 
significativamente la ΔP_L y empeorar la lesión 
pulmonar.5 Además, caracterizaron el FP: la 
contracción diafragmática generaba redistribución 
regional precoz del gas hacia zonas dependientes, 
lo que producía sobredistensión localizada sin 
modificar el Vt global.⁶ No obstante, Antonelli y 
cols. señalaron que los efectos de la RE dependen 
de la gravedad de la lesión subyacente: en formas 
leves puede favorecer el reclutamiento alveolar 
y preservar la función diafragmática, mientras 
que en el SDRA moderado-grave predomina el 
riesgo mecánico.13

En 2017, Brochard y cols. integraron estos 
hallazgos bajo el término P-SILI, definido como 
el daño pulmonar generado o agravado por un 
esfuerzo respiratorio excesivo que incrementa 
el estrés (la presión aplicada al parénquima 
pulmonar) y strain (la deformación relativa 
del pulmón), particularmente en pulmones 
previamente lesionados.2

La pandemia de COVID-19 constituyó un 
segundo punto de inflexión. La elevada incidencia 
de DR intenso en pacientes con SDRA por SARS-
CoV-2, incluso bajo soporte no invasivo, reavivó 
el debate sobre el riesgo de P-SILI y el momento 
óptimo de intubación, lo que refuerza la idea 

de que el propio paciente puede convertirse en 
generador de fuerzas mecánicas lesivas más allá 
del soporte invasivo.¹⁴

Para los fines de esta revisión, se define la 
P-SILI como la exposición de un paciente con 
lesión pulmonar aguda a un esfuerzo ventilatorio 
persistente o de alta magnitud que provoca 
un aumento del estrés y el strain pulmonar, 
tanto global como regional, que puede agravar 
la lesión incluso con parámetros ventilatorios 
aparentemente protectores (Figura 1).

3. BASES FISIOLÓGICAS Y MECANISMOS DE 
LA LESIÓN PULMONAR AUTOINFLIGIDA POR 
EL PACIENTE

Los mecanismos fisiopatológicos de la P-SILI 
se agrupan en tres vías principales, estrechamente 
interrelacionadas:

3.1 Aumento del estrés y strain pulmonar 
(sobredistensión global y regional)

El Vt puede generarse por presión positiva 
desde la vía aérea o por presión negativa producida 
por los músculos inspiratorios. En ambos casos, 
la deformación del parénquima depende de 
la ΔP_L (ΔP_L = Paw – Ppl). En pulmones con 
elastancia elevada y pequeño espacio funcional 
(baby lung), esfuerzos inspiratorios vigorosos (ΔPes 
<–10 cmH2O) pueden activar vías inflamatorias 
incluso con Vt moderados.5 La lesión mecánica 
no debe interpretarse como el efecto de un 
esfuerzo aislado, sino como el resultado de una 
CM repetida sobre un pulmón vulnerable, donde 
la misma energía se concentra sobre menor tejido 
aireado, lo que favorece la fatiga tisular.⁴

Durante la RE, la reducción de la presión 
pleural incrementa la ΔP_L y el Vt; esto favorece 
sobredistensión global y local.¹⁵ La heterogeneidad 
del pulmón lesionado adquiere un papel central: 
la coexistencia de regiones aireadas junto a otras 
colapsadas o inundadas genera una distribución 
desigual de la ΔP_L regional, de modo que ciertas 
zonas soportan una carga mayor a la esperada.16

3.2 Heterogeneidad regional del estrés: el 
fenómeno de pendelluft

En 2013, Yoshida y cols. demostraron mediante 
TIE (tomografía por impedancia eléctrica) 
que la presión pleural negativa generada por 
la contracción diafragmática no se distribuye 
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homogéneamente en pulmones lesionados.6 Estos 
cambios predominan en regiones dependientes 
e inducen un movimiento intrapulmonar de 
gas hacia zonas no dependientes antes de que el 
ventilador entregue flujo inspiratorio –el FP–, lo 
que genera sobredistensión regional oculta que 
no se refleja en el Vt global ni en las presiones de 
vía aérea.

Estudios posteriores en pacientes con destete 
dificultoso (weaning) correlacionaron la presencia 
de FP (>20 %-25  % del Vt) con mayor duración 
de VM y mortalidad a 28 días.6,17 Una mayor 
frecuencia e intensidad de FP se asocia, además, 
con incremento de biomarcadores inflamatorios 
vinculados con lesión pulmonar, lo que le otorga 
relevancia biológica como mecanismo lesivo. Su 
ausencia de correlación con parámetros globales 
como ΔPes, ΔP_L y Vt respalda su carácter 
predominantemente regional.¹⁸

3.3 Progresión del edema pulmonar por aumento 
de la presión transmural vascular

Cuando el esfuerzo es intenso y el soporte 
mecánico es bajo, la presión alveolar puede caer 
por debajo de los niveles de PEEP. Brochard y 
cols. señalaron que esta caída, en un pulmón 
con aumento de permeabilidad alvéolo-capilar, 
incrementa la presión transmural vascular y fa-
vorece la extravasación de líquido al intersticio y 
al alveolo.2 Repessé y cols. describieron, además, 
que las oscilaciones negativas de la presión pleural 

aumentan la poscarga del ventrículo izquierdo e 
incrementan el retorno venoso, lo que potencia 
la formación de edema.19 Se genera así un ciclo 
autorreforzante: mayor DR → mayor esfuerzo 
→ más edema → peor oxigenación → mayor DR.

A estos mecanismos se suman las asincronías 
paciente-ventilador. El doble disparo (DT)* fue 
la asincronía asociada con mayor incremento 
del Vt, la ΔP_L,dyn y la energía mecánica trans-
pulmonar, que constituyen un mecanismo con 
potencial para favorecer P-SILI incrementando 
repetidamente el estrés y strain sobre un pulmón 
vulnerable.20 Estudios experimentales demostra-
ron que el DT produce lesiones distintas según 
el modo: sobredistensión en modos controlados 
por volumen y atelectrauma en controlados por 
presión.21 Las asincronías vinculan así la fisiopa-
tología de la P-SILI con los modos ventilatorios, 
ya que dependen tanto del esfuerzo del paciente 
como de cómo cada modo entrega el flujo, cicla 
la inspiración y modula la interacción paciente-
ventilador (Figura 2)

4. IMPACTO DE LOS MODOS VENTILATORIOS 
EN LA LESIÓN PULMONAR AUTOINFLIGIDA

Los modos ventilatorios modulan de forma 
diferencial la interacción entre el esfuerzo respi-
ratorio del paciente y la CM aplicada al pulmón. El 
incremento del esfuerzo muscular (Pmus) tiende 
a aumentar de manera lineal el Vt y la ΔP_L; sin 

Figura 1. Evolución histórica del concepto P-SILI.

Nota: Las imágenes del presente documento son de autoría propia. Se utilizó asistencia de las plataformas Biorender ® y ChatGPT.®
*  DT, por sus siglas en ingles Double trigging
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embargo, esta relación no es uniforme y puede 
verse significativamente modificada según el 
modo utilizado y las condiciones mecánicas del 
sistema respiratorio.22

4.1 Modos controlados: VC-CMV y PC-CMV
En estos modos el ventilador asume la totali-

dad del trabajo respiratorio bajo sedoanalgesia o 
bloqueo neuromuscular. En ausencia de esfuerzo 
espontáneo el riesgo de P-SILI es mínimo, ya que 
el pulmón recibe únicamente la energía mecánica 
programada.¹ Este escenario cambia sustancial-
mente cuando el paciente recupera actividad 
respiratoria espontánea.

En VC-CMV, el Vt se fija independientemente 
del esfuerzo. Si el esfuerzo es elevado y se produ-
ce durante la fase inspiratoria, ambas fuerzas se 
suman: la presión negativa pleural más la presión 
positiva de la vía aérea, y esto incrementa la ΔP_L 
por encima de lo esperado.6 Paradójicamente, el 
Vt permanece constante –característica definitoria 
del modo– lo que puede enmascarar una carga 
transpulmonar peligrosamente elevada.

En PC-CMV, la presión es fija, pero el Vt resul-
tante depende de la impedancia del sistema res-
piratorio y del esfuerzo espontáneo. Un esfuerzo 
vigoroso puede generar un Vt mayor al esperado, 

aumentando la ΔP_L y el riesgo de sobredisten-
sión.2 Una presión inspiratoria aparentemente 
protectora puede resultar insuficiente si no se 
monitorean el Vt y las presiones totales resultantes.

En ambos modos, la variable crítica no es el 
modo en sí, sino el control del DR mediante ajuste 
de la sedoanalgesia, verificando que el Vt no supere 
6-8 mL/kg de PP.24 La asincronía más peligrosa es 
el DT: un DR muy elevado con tiempos inspira-
torios neurológicos superiores a los programados 
puede desencadenar un segundo disparo en la 
fase espiratoria, lo que duplica el Vt efectivo y la 
energía mecánica transpulmonar.24

Variables a monitorear: Vt resultante (≤6-8 mL/
kg PP), P0.1 o ΔPocc (deflexión de presión durante 
una oclusión espiratoria) como proxy de drive, fre-
cuencia de DT en curvas de flujo, ΔP_L,dyn y ΔPes.

4.2 Modos espontáneos con soporte fijo: PC-CSV
La ventilación con presión de soporte (PS) apli-

ca un nivel de presión definido ante cada esfuerzo 
del paciente, y lo mantiene hasta que el flujo ins-
piratorio cae por debajo de un umbral de ciclado.

La variable de programación con mayor im-
pacto sobre el riesgo de P-SILI es el nivel de PS. 
Una PS insuficiente provoca esfuerzo muscular 
excesivo con caída de presión pleural despropor-

Figura 2. Mecanismos fisiopatológicos implicados en la lesión pulmonar autoinflingida. Referencias: P-SILI: Lesión pulmonar autoinflingida 
por el paciente.
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Figura 3. Algoritmo de abordaje de los pacientes con potencial riesgo de P-SILI.
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cionada, que aumenta la ΔP_L, favorece el FP y el 
edema pulmonar por incremento de la presión 
transmural vascular.3,5 En el extremo opuesto, una 
PS excesiva puede generar sobredistensión, Vt ele-
vados y atrofia diafragmática por sobreasistencia.²⁵

El ciclado inspiratorio constituye otra variable 
con implicancia directa. Un umbral muy bajo 

prolonga el tiempo inspiratorio más allá del es-
fuerzo neural, genera sobreasistencia y aumenta 
el Vt. Un umbral muy alto finaliza la inspiración 
prematuramente y favorece el DT y el esfuerzo 
postciclado.26 La sensibilidad de disparo (tri-
gger) también influye: un disparo poco sensible 
impone un umbral elevado para iniciar el ciclo, 

Tabla 1. Modos ventilatorios y su relación con la lesión pulmonar autoinfligida

Tabla 2. Asociación entre variables de esfuerzo respiratorio, carga mecánica y desenlaces clínicos
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que aumenta el trabajo inspiratorio antes de la 
asistencia.27

Finalmente, la PEEP modula el riesgo en PC-
CSV a través de su efecto sobre la carga elástica 
y la geometría diafragmática. En pacientes con 
auto-PEEP, una PEEP extrínseca apropiada re-
duce el umbral de disparo efectivo y el esfuerzo 
de disparo (triggering), mientras que un nivel 
inadecuado puede aumentar el esfuerzo total y, 
en pulmones con baja distensibilidad (estática o 
dinámica), amplificar la ΔP_L regional.²⁸

Parámetros a ajustar en PC-CSV: nivel de PS 
(objetivo P0.1 < 3,5 cmH₂O, ΔPocc < 15 cmH2O, 
TFdi 15 %-30 %, ΔPes –5 a –10 cmH2O), umbral de 
ciclado (evitar DT y sobreasistencia), sensibilidad 
de disparo (mínima sin generar auto-disparo/
auto-trigger), y PEEP individualizada según me-
cánica y esfuerzo.

4.3 Modos proporcionales: PAV+ y NAVA
Los modos proporcionales representan un 

enfoque cualitativamente diferente: la asistencia 
se escala en proporción al esfuerzo del paciente 
en cada respiración. En PAV+, la presión es pro-
porcional al volumen y al flujo generados por el 
esfuerzo muscular, así compensa las propiedades 
elásticas y resistivas del sistema respiratorio.29 
En NAVA la asistencia se escala directamente a la 
actividad eléctrica del diafragma (EAdi), captura-
da mediante catéter nasogástrico con electrodos 
integrados.30

La variable de programación central en PAV+ 
es la ganancia proporcional, expresada como por-
centaje de soporte (% assist). A mayor porcentaje, 
mayor amplificación del esfuerzo muscular. Este 
es precisamente el punto crítico: si la ganancia se 
programa demasiado alta en un paciente con DR 
elevado, el modo amplifica el esfuerzo excesivo, 
lo que incrementa el Vt y la ΔP_L más allá de ran-
gos seguros.29,31 El modo «acompaña» fielmente 
al paciente, lo que resulta beneficioso cuando el 
drive es adecuado, pero potencialmente lesivo si 
es patológicamente elevado.

En NAVA, el equivalente es la ganancia NAVA 
(cmH₂O/μV). Su ajuste requiere una comprensión 
del nivel de EAdi basal del paciente: ganancias ele-
vadas en contextos de EAdi alta pueden traducirse 
en presiones y volúmenes desproporcionados. La 
principal ventaja de NAVA es su capacidad para 
respetar el ciclado neural –el ventilador cicla 
cuando cesa la EAdi, no por criterio de flujo– lo 

que elimina prácticamente la sobre-asistencia 
(over-assistance) y la sub-asistencia (under-assistance) 
por desacoplamiento de ciclado.32

En ambos modos proporcionales, el nivel de 
PEEP mantiene su relevancia como modulador 
de la carga elástica, el reclutamiento y el esfuerzo 
de disparo. La diferencia respecto a PC-CSV es 
que, en PAV+ y NAVA, la interacción entre PEEP 
y esfuerzo es más evidente en tiempo real, ya 
que la asistencia se escala dinámicamente a cada 
respiración.31, 33

Condición crítica en modos proporcionales: 
ante un drive muy elevado (P0.1 > 3.5 - cmH2O, 
ΔPocc > 15 cmH₂O), la ganancia proporcional 
no protege el pulmón. En estos casos, reducir la 
ganancia o transicionar a un modo controlado es 
preferible a mantener la proporcionalidad.

4.4 TITULACIÓN DE PEEP

La PEEP representa una variable transversal 
en todos los modos, cuyos efectos varían según el 
paciente y su patología. En sujetos con SDRA y alto 
potencial de reclutamiento, su aplicación puede 
atenuar el riesgo de P-SILI mediante reducción 
de la ΔP_L, disminución del colapso alveolar y 
homogeneización de la distribución ventilatoria, 
traducida en menor sobredistensión regional y 
FP.34,35 Asimismo, puede mejorar la distensibilidad 
pulmonar (estática o dinamica, según el método 
de monitoreo empleado) y optimizar la geometría 
diafragmática para que el esfuerzo ventilatorio 
genere una ventilación más eficaz con menor 
trabajo muscular.36,37 Los beneficios de la PEEP 
no dependen de su nivel absoluto, sino de su 
impacto sobre la mecánica pulmonar: cuando su 
optimización se asocia con reducción del esfuerzo 
y la ΔP_L, aumenta la probabilidad de alcanzar 
objetivos de ventilación protectiva.38-40

Sin embargo, los niveles elevados pueden ge-
nerar sobredistensión, por lo que su monitoreo es 
crucial. Las estrategias de titulación individuali-
zada mediante TIE y ΔP_L disminuyen el estrés 
pulmonar dinámico y el trabajo respiratorio, 
con lo que mejora la mecánica sin aumentar el 
riesgo de sobredistensión.34 En conjunto, estos 
mecanismos contribuirían a reducir los pilares 
fisiopatológicos de la P-SILI.

En contextos distintos –bajo potencial de re-
clutamiento, mecánica conservada o patología 
no homogénea– la respuesta a la PEEP puede ser 
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heterogénea, lo que limita la extrapolación de sus 
beneficios y refuerza la necesidad de un abordaje 
individualizado con interpretación fisiológica 
del impacto sobre la mecánica y el esfuerzo res-
piratorio.

5. MONITORIZACIÓN DEL ESFUERZO 
RESPIRATORIO: UNA APROXIMACIÓN 
ESCALONADA Y REALISTA

Una vez seleccionada la estrategia ventilatoria, 
resulta esencial implementar una monitorización 
estructurada del esfuerzo respiratorio y de la CM 
para detectar precozmente el riesgo de P-SILI y 
ajustar el tratamiento de forma individualizada. 
Se propone una aproximación escalonada según 
los recursos disponibles en la unidad:

5.1 Nivel 1: Parámetros disponibles en cualquier 
UCI

La presión de oclusión a los 100 ms (P0.1) cons-
tituye el parámetro derivado del ventilador con 
mayor respaldo para la estimación no invasiva del 
DR. Se mide durante los primeros 100 ms de un 
esfuerzo inspiratorio contra la vía aérea ocluida.33, 

41 Su principal limitación es que puede subestimar 
el drive real en presencia de alta impedancia del 
sistema respiratorio.

La presión de oclusión espiratoria (Pocc), obte-
nida mediante oclusión manual y aleatoria al final 
de la espiración, es una herramienta complemen-
taria que permite estimar la Pmus y la ΔP_L,dyn 
mediante factores de corrección validados.42, 43

5.2 Nivel 2: Herramientas disponibles al pie de 
cama

La ecografía permite una evaluación funcional 
avanzada no invasiva. La fracción de engrosa-
miento diafragmático (TFdi) es el parámetro 
ecográfico con mayor respaldo. Valores superiores 
al 30 %-40 % durante ventilación asistida sugieren 
esfuerzo muscular excesivo, mientras que los 
valores inferiores al 15 %-20 % indican sobreasis-
tencia o riesgo de atrofia por desuso.25, 37 Umbrello 
y cols. demostraron que, durante la ventilación 
asistida, la TFdi se correlaciona significativamente 
con índices de esfuerzo inspiratorio, el producto 
presión-tiempo esofágico y diafragmático (PT-
Pes y PTPdi, respectivamente), mientras que la 
excursión diafragmática no mostró correlación 
con ninguno de ellos.44

5.3 Nivel 3: Monitoreo avanzado
La presión esofágica (ΔPes), obtenida mediante 

balón esofágico colocado en el tercio inferior del 
esófago, representa el método de referencia para 
la cuantificación precisa del esfuerzo respirato-
rio. Una caída mayor de 10 cmH2O se considera 
esfuerzo elevado, mientras que los valores su-
periores a 15 cmH2O se asocian con riesgo sig-
nificativo de P-SILI.45 Permite, además, estimar 
la presión transpulmonar, cuyo umbral de daño 
por sobredistensión oscila entre 20-25 cmH2O. Su 
principal limitación es la necesidad de entrena-
miento específico para una correcta colocación e 
interpretación.46

La EAdi, disponible en ventiladores con módulo 
NAVA, permite la monitorización continua del 
impulso central y la detección fina de asincronías 
no evidentes en las curvas convencionales.47

Finalmente, la TIE ofrece monitorización no in-
vasiva en tiempo real de la distribución regional de 
la ventilación, con especial utilidad para detectar 
el FP. Una alta frecuencia de FP se asoció con in-
cremento de biomarcadores inflamatorios, mayor 
duración de VMI y peor pronóstico.6, 18 Dado que 
su expresión depende del esfuerzo del paciente, 
la heterogeneidad pulmonar y las condiciones 
ventilatorias, no existe un punto de corte único 
aplicable a todas las situaciones.

La combinación de una elección adecuada del 
modo ventilatorio con una monitorización esca-
lonada y contextualizada del esfuerzo respiratorio 
constituye la estrategia más efectiva para mini-
mizar el riesgo de P-SILI. En la sección siguiente, 
se analizan las implicancias clínicas de estos ha-
llazgos y se proponen recomendaciones prácticas 
para su aplicación en la cabecera del paciente.

6. DETECCIÓN DE PACIENTES CON 
POTENCIAL P-SILI

La detección de estos pacientes es tan funda-
mental como las variables de monitoreo previa-
mente mencionadas. Su identificación se centra 
en dos pilares: aquellos vinculados a la mecánica 
respiratoria (elastancia [Ers] o complacencia es-
tática del sistema respiratorio [Crs]) y los índices 
de oxigenación.

En relación con la mecánica respiratoria, se de-
mostró que aquellos pacientes con peor mecánica, 
presentan mayor riesgo de desarrollar valores 
elevados de ΔP durante la ventilación espontá-
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nea, así como peores resultados clínicos cuando 
son expuestos a altos esfuerzos respiratorios.10, 48 

Peores niveles de Crs tienen como resultado un 
mayor esfuerzo para generar ganancia de Vt.49 La 
bibliografía es variable al momento de establecer 
los puntos de corte para estas mediciones, los que 
pueden expresarse tanto en valores absolutos 
como en valores indexados al PP (Crs/PP o Ers/
PP).50

Por su parte, los niveles de oxigenación resul-
tan otro componente importante, ya que se ha 
demostrado que aquellos pacientes con SDRA 
moderado-grave con niveles de PaO₂/FiO2 me-
nores de 150, presentan peores resultados que 
aquellos con mejores niveles de oxigenación.51

Con fines prácticos para la presente revisión se 
muestran posibles puntos de corte para orientar la 
toma de decisiones y estratificar el riesgo de lesión 
pulmonar. Un valor de 40 mL/CmH2O de Crs y 
de 25°CmH2O/L de Ers y una relación Crs/PP de 
0,5 mL/cmH2O/kg o de 2,5 cmH2O/mL/kg para 
la Ers/PP. En cuanto a los índices de oxigenación, 
se adoptará un valor de PaO2/FiO₂ ≤ 150 como 
punto de corte para definir mayor gravedad y, 
con ello, mayor vulnerabilidad pulmonar frente 
a la carga mecánica generada por el esfuerzo del 
paciente.10, 22, 50, 52

7. MANTENER LAS VARIABLES DE 
ESFUERZO RESPIRATORIO Y DE CARGA 
MECÁNICA PULMONAR DENTRO DE RANGOS 
ÓPTIMOS ¿SE ASOCIA CON REDUCCIÓN 
DE LA MORTALIDAD, MENOR DURACIÓN 
DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA Y MENOR 
ESTANCIA EN UCI?

La evidencia disponible muestra una asociación 
consistente entre un ER elevado y peor evolución 
clínica. Tanto valores muy bajos como muy altos 
de drive y esfuerzo se vinculan a desenlaces ad-
versos, aunque la relación no es lineal y parece 
depender especialmente de la gravedad de la hi-
poxemia y del tiempo de exposición a altos niveles 
de estrés (Tabla 2).

En síntesis, mantener las variables de monito-
reo relacionadas con la P-SILI dentro de rangos 
óptimos se asocia con menor mortalidad, mayor 
número de días libres de ventilador y menor es-
tancia en UCI. La CM total que recibe el pulmón 
(ΔP_L,dyn y ΔPstat) parece ser un predictor más 

robusto que el Vt o el esfuerzo aislado. Estos 
hallazgos refuerzan la necesidad de una monito-
rización y estrategia ventilatoria individualizada 
en busca de mantener el esfuerzo y la CM en la 
«zona segura» para mejorar los desenlaces clínicos 
en pacientes con IRA.54-56

8. INTEGRACIÓN CLÍNICA: UN ALGORITMO 
FISIOLÓGICO PARA LA IDENTIFICACIÓN Y EL 
MANEJO DEL RIESGO DE P-SILI

La complejidad inherente a la evaluación del 
ER en el paciente crítico exige un marco de ac-
ción estructurado que integre la fisiología con la 
toma de decisiones en tiempo real. El algoritmo 
presentado organiza la intervención clínica en 
torno a dos preguntas secuenciales: ¿existe un DR 
elevado?, y de ser así, ¿el pulmón es vulnerable a 
la carga generada por ese esfuerzo?

La evaluación del DR constituye el primer paso 
obligatorio. La presencia de uno o más criterios 
—P0.1 > 3,5-4 cmH2O, TFdi > 30 %-40 % o ΔPocc > 
15 cmH₂O— orienta hacia un estado de esfuerzo 
excesivo que, por sí solo, no define el riesgo fi-
nal, pero determina la evaluación subsiguiente. 
Cuando el DR es bajo o moderado y la mecánica 
respiratoria se encuentra conservada, el paciente 
se ubica en una zona de bajo riesgo donde los 
modos proporcionales resultan apropiados, ya 
que priorizan la preservación de la función dia-
fragmática y evitan la sobreasistencia.

Ante la confirmación de DR elevado, la vulnera-
bilidad pulmonar –definida por PaO2/FiO₂ ≤ 150, 
Crs < 40 mL/cmH2O o heterogeneidad regional 
evidenciada por TIE– determina la estratificación 
en cuatro fenotipos con implicancias terapéuticas 
diferenciadas. El fenotipo 1, con alto DR y mala 
mecánica, representa el escenario de mayor riesgo 
y requiere intervención inmediata: reducción del 
DR mediante sedoanalgesia con bloqueo neu-
romuscular o sin este, transición a ventilación 
controlada y limitación estricta del Vt y la DR. El 
fenotipo 2, con alto DR, pero mecánica conser-
vada, admite una estrategia más cautelosa basada 
en ajuste de PEEP, corrección de los estímulos 
que amplifican el DR –hipoxemia, acidosis, dolor, 
ansiedad– y uso de PSV bajo vigilancia estricta de 
asincronías y Vt oculto. El fenotipo 3, con bajo DR 
y mecánica alteradas, requiere monitorización 
estrecha para prevenir el desarrollo de esfuerzos 
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elevados dentro de parámetros de seguridad. El 
fenotipo 4, con bajo DR y mecánica conservada, 
presenta menor riesgo y mayor probabilidad de 
transición segura a ventilación espontánea.

Independientemente del fenotipo, la eva-
luación de la CM (ΔP_L, DR, FP y asincronías) 
debe realizarse de forma continua ante cualquier 
cambio clínico. Cuando el esfuerzo no logra con-
trolarse con las intervenciones iniciales, el escala-
miento terapéutico es obligado: profundización 
de la sedoanalgesia y consideración de bloqueo 
neuromuscular, especialmente ante asincronías 
graves o alto esfuerzo persistente con riesgo do-
cumentado de P-SILI.

El mensaje central del algoritmo es mantener 
al paciente dentro de una zona fisiológica segura, 
definida por esfuerzo respiratorio moderado, CM 
controlada y distribución ventilatoria homogé-
nea, independientemente del modo ventilatorio 
seleccionado. La integración de bases fisiológicas, 
monitorización y ajustes individualizados es lo 
que determina la prevención efectiva de la lesión 
pulmonar autoinfligida.

9. CONCLUSIÓN

La P-SILI representa una entidad fisiopato-
lógica compleja cuya prevención no depende 
del modo ventilatorio, sino de la integración 
sistemática del drive respiratorio, la mecánica 
pulmonar y la CM resultante. La evidencia dis-
ponible sostiene que mantener el esfuerzo y la 
ΔP_L dentro de rangos fisiológicamente seguros 
se asocia con mejores desenlaces clínicos, aunque 
la relación no es lineal y depende de la vulnerabi-
lidad pulmonar individual. Una monitorización 
escalonada, adaptada a los recursos de cada uni-
dad, constituye la herramienta fundamental para 
identificar precozmente el riesgo y guiar ajustes 
individualizados. En este marco, la medicina 
de precisión aplicada a la ventilación mecánica 
emerge como el paradigma que mejor responde 
a la complejidad de la IRA.
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RESUMEN

El derrame pleural es la acumulación patológica de líquido en el espacio pleural secun-

daria a múltiples etiologías. Su abordaje diagnóstico ha evolucionado hacia un enfoque 

integrado que combina la evaluación clínica, los estudios de imagen y el análisis del líquido 

pleural. Los criterios de Light continúan siendo el estándar para diferenciar trasudados 

de exudados, aunque presentan limitaciones en contextos como la insuficiencia cardíaca 

tratada con diuréticos, donde pueden generarse falsos exudados que requieren el uso de 

gradientes o marcadores, como el NT-proBNP. La ecografía torácica ha adquirido un papel 

central al mejorar la precisión diagnóstica y la seguridad de la toracocentesis. Tras la cla-

sificación inicial, el estudio de exudados abarca la diferenciación de etiologías infecciosas, 

tuberculosas y neoplásicas, y guía la escalación diagnóstica hacia pruebas moleculares o 

biopsia pleural en casos complejos. Esta revisión proporciona una actualización práctica 

y estructurada basada en la evidencia para el clínico.

Palabras clave:     derrame pleura        toracocentesis        criterios diagnósticos        tratamiento    

   exudado pleural

ABSTRACT

Pleural effusion is the pathological accumulation of fluid in the pleural space secondary to 

multiple etiologies. The diagnostic approach has evolved toward an integrated strategy 

combining clinical evaluation, imaging studies, and pleural fluid analysis. Light’s criteria 

remain the standard for differentiating transudates from exudates, although they present 

limitations in conditions such as heart failure treated with diuretics, where false exudates 

may occur, requiring the use of gradients or biomarkers such as NT-proBNP. Thoracic 

ultrasound has assumed a central role by improving diagnostic accuracy and the safety of 

thoracentesis. Following initial classification, the evaluation of exudates involves differ-
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entiating infectious, tuberculous, and malignant etiologies, guiding diagnostic escalation 

to molecular testing or pleural biopsy in complex cases. This review provides a practical 

and structured evidence-based update for clinicians

Keywords:     pleural effusion        thoracentesis        diagnostic criteria         treatment    

    pleural exudate

INTRODUCCIÓN

El derrame pleural (DP) es una manifestación 
clínica frecuente caracterizada por la acumula-
ción patológica de líquido en el espacio pleural, 
secundaria a la alteración del equilibrio entre su 
formación y reabsorción. Esta condición refleja 
una amplia variedad de procesos subyacentes y 
puede comprometer la mecánica respiratoria y 
el intercambio gaseoso. Desde el punto de vista 
clínico, el DP representa un reto diagnóstico 
debido a su etiología multifactorial, por lo que 
su clasificación en trasudados y exudados es fun-
damental para orientar el abordaje. Su elevada 
incidencia lo posiciona como una causa frecuente 
de evaluación en medicina interna y neumología. 
En este contexto, el objetivo de esta revisión es 
sintetizar la evidencia actual sobre el abordaje 
diagnóstico y terapéutico del DP, con el énfasis 
puesto en los aspectos de mayor relevancia para 
la práctica clínica.

DEFINICIÓN Y FISIOPATOLOGÍA

El DP se define como la acumulación patológica 
de líquido en el espacio pleural como consecuen-
cia de la alteración del equilibrio entre su forma-
ción y reabsorción.1, 2 En condiciones fisiológicas, 
el espacio pleural contiene una mínima cantidad 
de líquido con bajo contenido proteico, manteni-
da por un equilibrio dinámico entre la filtración 
capilar y el drenaje linfático, regulado por las 
fuerzas de Starling. La pleura parietal constituye 
el principal sitio de producción debido a su mayor 
presión hidrostática derivada de la circulación 
sistémica.3, 4 El mesotelio pleural es una estructura 
metabólicamente activa implicada en el trans-
porte transcelular, la respuesta inmunitaria y a la 
inflamación, que desempeña un papel central en 
la homeostasis pleural.4, 5

El DP se desarrolla cuando este equilibrio 
se altera, ya sea por aumento de la presión hi-
drostática, disminución de la presión oncótica, 

incremento de la permeabilidad vascular o de-
terioro del drenaje linfático. Desde el punto de 
vista fisiopatológico, los trasudados se originan 
por alteraciones sistémicas sin afectación pleural 
directa, mientras que los exudados reflejan pro-
cesos inflamatorios, infecciosos o neoplásicos con 
aumento de la permeabilidad vascular. En estos 
últimos, la activación de células mesoteliales e 
inflamatorias induce la liberación de citocinas 
y mediadores que perpetúan la disfunción de la 
barrera pleural. La obstrucción del drenaje lin-
fático, particularmente en procesos neoplásicos, 
contribuye adicionalmente a la acumulación 
de líquido.1 Desde el punto de vista funcional, 
el DP altera la mecánica respiratoria mediante 
restricción de la expansión pulmonar y disfun-
ción diafragmática, lo que incrementa el trabajo 
respiratorio y condiciona la aparición de disnea, 
independientemente del volumen del derrame.6 
Así, el DP debe entenderse como la manifestación 
de una disrupción integrada de la homeostasis 
pleural, en la que convergen mecanismos hemo-
dinámicos, inflamatorios y linfáticos con impacto 
directo en la función respiratoria.

EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA

El DP es una entidad frecuente con impacto clínico 
significativo, especialmente en pacientes hospitali-
zados y con enfermedades crónicas. Se estima una 
incidencia anual de aproximadamente 350-360 casos 
por 100 000 habitantes, con cerca de 1 500 000 casos 
anuales en Estados Unidos. Su relevancia radica en su 
asociación con incremento de la morbimortalidad, 
particularmente en insuficiencia cardíaca (IC), neo-
plasias e infecciones pulmonares.1, 6, 7

Desde el punto de vista etiológico, el DP es 
multifactorial, aunque un número limitado de 
entidades explica la mayoría de los casos. La 
IC, la malignidad, la neumonía y la tuberculosis 
representan aproximadamente el 75 % de las etio-
logías.8 La clasificación en trasudados y exudados 
refleja tanto el mecanismo fisiopatológico como 
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las características bioquímicas del líquido pleural 
(LP). Los derrames trasudativos se asocian con 
alteraciones sistémicas de presión hidrostática u 
oncótica; la IC es la causa más frecuente.9, 10 Por su 
parte, los derrames exudativos se relacionan con 
procesos locales que inducen inflamación pleu-
ral o daño tisular, como infecciones, neoplasias, 
tromboembolismo pulmonar y enfermedades 
autoinmunes. Etiologías menos frecuentes inclu-
yen enfermedades reumatológicas, quilotórax, 
seudoquilotórax, pancreatitis y reacciones farma-
cológicas, que deben considerarse en contextos 
clínicos específicos.11

La coexistencia de múltiples etiologías puede 
dificultar la interpretación diagnóstica; en este 
contexto, el síndrome de Contarini ilustra la 
complejidad etiológica al presentar derrames de 
distinto origen en cada hemitórax.12

CLASIFICACIÓN DEL DERRAME PLEURAL: 
CRITERIOS DE LIGHT Y SUS LIMITACIONES

La diferenciación entre trasudado y exudado 
constituye el primer paso en la evaluación diag-
nóstica del DP. En este contexto, los criterios 
descritos por Richard W. Light en 1972 continúan 
siendo el estándar de referencia debido a su ele-
vada sensibilidad (98 %) y adecuada especificidad 
(83 %).13 Estos criterios se basan en la comparación 
de las concentraciones de proteínas y deshidroge-
nasa láctica (LDH) entre el LP y el suero.

Se considera que un DP es de tipo exudado cuan-
do cumple al menos uno de los siguientes criterios: 
una relación de proteínas líquido pleural/suero ≥0,5, 
una relación de LDH líquido pleural/suero ≥0,6, o 
un valor de LDH en LP mayor o igual a dos tercios 
del límite superior normal sérico. En ausencia de es-
tos criterios, el derrame se clasifica como trasudado.

Limitaciones de los criterios de Light
A pesar de su alta sensibilidad, los criterios de 

Light presentan limitaciones en determinados 
contextos clínicos. Se ha descrito que hasta el 29 % 
de los pacientes con IC y aproximadamente el 
18 % de aquellos con hidrotórax hepático pueden 
ser clasificados erróneamente como exudados, 
cuando en realidad corresponden a trasudados. 
Estos casos se denominan “falsos exudados” (tra-
sudados que cumplen criterios de exudado por el 
efecto de los diuréticos).14-16 El uso de diuréticos 
es un factor relevante en esta discrepancia, ya que 
puede concentrar proteínas y LDH en el LP, lo que 

altera los resultados bioquímicos y favorece una 
clasificación incorrecta.

Estrategias para mejorar la clasificación
Con el fin de reducir estos errores diagnósticos, 

se han propuesto métodos complementarios:
•	 Concentración absoluta de proteínas en LP: 

Valores>3,1 g/dL sugieren exudado, mientras 
que valores <3,1 g/dL son más consistentes con 
trasudado. Este criterio permite reclasificar 
correctamente aproximadamente el 55 % de los 
casos en IC y el 61 % en hidrotórax hepático.17

•	 Gradiente albúmina suero-líquido pleural: Un 
gradiente>1,2 g/dL indica trasudado, mientras 
que valores <1,2 g/dL sugieren exudado. Este 
método ha demostrado mejorar la clasificación 
diagnóstica, con una correcta reclasificación en 
cerca del 78 % de los pacientes con IC y el 77 % 
de aquellos con hidrotórax hepático.18

EVALUACIÓN CLÍNICA

La historia clínica detallada y el examen físico 
constituyen el pilar inicial para orientar el diag-
nóstico del DP. Es fundamental evaluar el estado 
general del paciente y realizar una anamnesis 
dirigida a identificar: enfermedades previas, 
uso de fármacos (especialmente metotrexato, 
amiodarona, fenitoína y nitrofurantoína), taba-
quismo y antecedentes laborales (en particular, 
exposición actual o pasada al asbesto).12, 13 La 
presentación clínica es variable. Algunos pa-
cientes presentan manifestaciones derivadas de 
la enfermedad base; otros desarrollan síntomas 
directamente atribuibles al DP; y una proporción 
son asintomáticos y el derrame es un hallazgo 
incidental en estudios de imagen. Los síntomas 
más frecuentes del DP incluyen disnea, dolor 
torácico de características pleuríticas y tos 
seca. En el contexto de compromiso tumoral, 
el dolor puede ser de tipo sordo.5 En el examen 
físico, el DP se asocia a signos característicos: 
disminución o abolición de las vibraciones 
vocales (frémito táctil), matidez a la percusión, 
egofonía y pectoriloquia áfona (o susurrada). El 
roce pleural puede estar presente en etapas tem-
pranas del proceso inflamatorio, antes de que la 
acumulación de líquido separe las superficies 
pleurales.19 Adicionalmente, puede identificarse 
hallazgos atribuibles a la enfermedad subyacen-
te, tales como signos de IC, hepatopatía crónica 
o neoplasias(Figuras 1 y 2).16 



125Derrame pleural: diagnóstico actual

Figura 1. Algoritmo para la caracterización etiológica de exudados pleurales, evaluación de trasudados discordantes y escalación a 
procedimientos invasivos.Algoritmo para la evaluación inicial, respuesta al tratamiento y diferenciación de trasudados/seudoexudados 
en el derrame pleural en el adulto

IC: insuficiencia cardíaca, NT-proBNP: fragmento N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B; TC: tomografía computarizada, TUS: ultrasonido torácico.
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Figura 2. Algoritmo para la caracterización etiológica de exudados pleurales, evaluación de trasudados discordantes y escalación a 
procedimientos invasivos.Algoritmo para la caracterización etiológica de exudados pleurales, evaluación de trasudados discordantes 
y escalación a procedimientos invasivos.

DIAGNÓSTICO

Radiografía de tórax: La radiografía de tórax 
constituye el examen inicial para la detección del 
derrame pleural debido a su accesibilidad y rapi-

dez. En la proyección posteroanterior, es posible 
visualizar el derrame cuando hay al menos 200 
mL de líquido, volumen suficiente para obliterar 
el seno costofrénico lateral. En la proyección 
lateral, aproximadamente 50 mL de líquido pue-

ADA: adenosina desaminasa; DPM: derrame pleural maligno, IFN-g: interferón gamma: NT-proBNP: fragmento N-terminal del pro-péptido 
natriurético tipo B; TC: tomografía computarizada
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den obliterar el seno costofrénico posterior.20, 21 
El derrame puede ser libre o loculado, típico o 
atípico, unilateral o bilateral, y puede localizarse 
en las cisuras, lo que en ocasiones puede simular 
una masa pulmonar.22, 23

Ecografía torácica (TUS): Es el método no in-
vasivo más sensible para la detección del DP, está 
ampliamente disponible y no utiliza radiación 
ionizante. La bibliografía reporta una sensibilidad 
global del 94,5 % y una especificidad del 97,9 % para 
su detección.5 La ecografía permite visualizar 
hasta 5 mL de líquido,16 y es útil para identificar 
y confirmar la presencia de LP, diferenciarlo de 
otras lesiones, como el engrosamiento pleural o las 
masas, estimar su volumen, detectar tabicaciones y 
guiar procedimientos, como la toracocentesis. En 
el DP libre, la ecografía típica muestra una línea 
ecogénica subcostal correspondiente a la pleura 
parietal, seguida de una zona anecoica corres-
pondiente al líquido y una línea hiperecogénica 
profunda correspondiente a la pleura visceral y el 
pulmón; estos hallazgos constituyen el signo quad 
o “signo de cuadrícula”.24 Se recomienda realizar una 
ecografía antes de cualquier toracocentesis.

Tomografía computarizada de tórax (TC): 
La TC permite la evaluación integral del espacio 
pleural, el parénquima pulmonar y el mediastino, 
y es fundamental para la caracterización del DP 
y la planificación de procedimientos guiados por 
imagen. Se recomienda su realización antes de la 
evacuación completa del DP, ya que la presencia 
de líquido facilita la identificación de alteraciones 
pleurales y parenquimatosas. La TC con contraste 
intravenoso mejora la detección de engrosamien-
to pleural, nodularidad y afectación mediastínica, 
hallazgos sugestivos de derrame pleural maligno 
(DPM). De acuerdo con la British Thoracic Society, 
se recomienda el seguimiento con TC en pacientes 
con infección pleural y signos de alarma, con el 
objetivo de descartar una neoplasia subyacente.23 
Aunque la TC presenta alta especificidad para el 
diagnóstico de DPM, su sensibilidad es limitada, 
por lo que no permite excluir la malignidad de 
forma definitiva. En este contexto, se han propues-
to sistemas de puntuación basados en hallazgos 
tomográficos para mejorar la diferenciación entre 
etiologías benignas y malignas (Tabla 1).

Tomografía por emisión de positrones/tomo-
grafía computarizada (PET/TC): La PET/TC ha 
sido propuesta como una técnica de imagen que 
permite diferenciar entre patologías pleurales be-

nignas y malignas, con una sensibilidad reportada 
del 86 %-95 % y una especificidad del 61 %-82 %.16 
Sin embargo, puede producir falsos positivos 
en procesos inflamatorios o infecciosos, como 
las infecciones pleurales, la pleuritis urémica, 
la pleurodesis previa e, incluso, el mesotelioma 
epitelial. La PET/TC permite visualizar tejido 
metabólicamente activo mediante la captación 
de 18 °F-fluorodesoxiglucosa.

Toracocentesis: La toracocentesis constituye 
el procedimiento de elección para el diagnós-
tico y tratamiento inicial del DP. Actualmente, 
la toracocentesis guiada por ultrasonido es el 
estándar de atención, al mejorar la precisión del 
procedimiento y reducir significativamente el 
riesgo de complicaciones. Está indicada en derra-
mes de etiología no establecida, particularmente 
cuando son unilaterales, de nueva aparición o 
no responden al tratamiento de la enfermedad 
subyacente. En pacientes con sospecha clara de 
derrame transudativo, como en IC con derrames 
bilaterales que responden al tratamiento, puede 
diferirse inicialmente.23

Además de su utilidad diagnóstica, la toracocen-
tesis tiene un papel terapéutico al aliviar la disnea 
en derrames voluminosos. Se recomienda limitar 
el volumen drenado a aproximadamente 1,5 L por 
procedimiento, con el fin de reducir el riesgo de 
edema pulmonar por reexpansión. Las complica-
ciones son poco frecuentes cuando se emplea guía 
ecográfica; el neumotórax es la más común. Otras 
incluyen sangrado, dolor en el sitio de punción y 
reacciones vasovagales.25 No se recomienda la reali-
zación rutinaria de radiografía de tórax posterior al 
procedimiento, excepto en pacientes sintomáticos o 
cuando exista sospecha de complicaciones.

Análisis del líquido pleural: El análisis del LP 
incluye la evaluación macroscópica, bioquímica, 
citológica y microbiológica, y constituyen un 
pilar en la orientación etiológica del DP.18, 19, 23 La 
evaluación macroscópica proporciona una orien-
tación diagnóstica inicial basada en características 
como el color, la transparencia y la consistencia del 
líquido, cuya correlación con posibles etiologías 
se resume en la Tabla 2.

El análisis bioquímico es fundamental para la 
toma de decisiones clínicas.
•	 Glucosa: La glucosa pleural suele reflejar los 

niveles séricos; valores <55 mg/dL se asocian 
con empiema, tuberculosis, neoplasias o artritis 
reumatoide.
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•	 LDH: La elevada es característica de los exuda-
dos, y niveles>1000 UI/L sugieren inflamación 
intensa.18

•	 pH: El pH pleural es un parámetro clave. En el 
contexto de derrame paraneumónico, un pH 
<7,20 indica la necesidad de drenaje pleural y 
se asocia con mayor gravedad clínica.

•	 Amilasa: La amilasa pleural puede elevarse 
en pancreatitis, rotura esofágica y algunas 
neoplasias, lo que es útil en contextos espe-
cíficos.
El estudio microbiológico: Es un estudio que 

incluye tinción de Gram y cultivos; es esencial para 
confirmar la etiología infecciosa.10, 26, 27

Parámetro Hallazgo Etiología probable

Color

Amarillo claro (citrino) Trasudado

Verde amarillento Derrame reumatoide

Hemático (rojizo) Neoplasia, traumatismo, tromboembolismo 
pulmonar, toracocentesis traumática

Blanco lechoso Quilotórax, empiema

Verde Fístula bilio-pleural, infección por
Pseudomonas aeruginosa

Negro Infección por Aspergillus niger

Marrón rojizo («chocolate») Amebiasis pleuropulmonar

Transparencia / consistencia

Turbio Infección, aumento de celularidad,
contenido lipídico elevado

Viscoso Mesotelioma (alto contenido de ácido
hialurónico)

Contenido macroscópico

Purulento Empiema

Quiloso Elevación de triglicéridos (≥110 mg/dL)

Seudoquiloso Elevación de colesterol (derrame crónico)

Olor Fétido Empiema por anaerobios

Coagulabilidad Coagula espontáneamente Presencia de fibrina (exudado inflamatorio)

Tabla 2. Características macroscópicas del líquido pleural y etiología probable

Nota: Adaptado de múltiples fuentes, entre las que se incluyen Oyonarte W. Enfoque diagnóstico en el paciente con derrame pleural. 
Rev Med Clin Las Condes. 2024;35(3-4), y Ruiz Reyes G, Ruiz Argüelles A. Fundamentos de interpretación clínica de los exámenes de 
laboratorio (3.ª ed., 2017).

Parámetro Puntuación

Derrame pleural unilateral 1

Lesiones pleurales>1 cm 1

Metástasis hepática 1

Masa pulmonar>1 cm 1

Derrame pericárdico 1

Ausencia de loculaciones 1

Ausencia de cardiomegalia 1

Adenopatías mediastínicas 1

Engrosamiento pleural>1 cm 1

Enfermedad abdominal o masa 1

Tabla 1. Evaluación por medio de tomografía computarizada de tórax en el derrame pleural

Nota: Una puntuación mayor o igual a 7 de 10 en esta escala indica malignidad, con sensibilidad 
del 88 % y especificidad del 94 %.27
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Estudio citológico: El estudio citológico es la 
prueba inicial en la sospecha de derrame pleural 
maligno (DPM), con una sensibilidad global que 
oscila entre el 49 % y el 91 %, aunque su especifici-
dad es cercana al 99 %-100 %, por lo que un resulta-
do positivo es prácticamente confirmatorio, pero 
un resultado negativo no descarta malignidad.6, 28, 

29 El rendimiento de la citología varía considera-
blemente según el tipo histológico tumoral: es más 
alta en adenocarcinomas (79 %-91 %), intermedia 
en neoplasias hematológicas (~40 %) y muy baja 
en carcinoma epidermoide (~24 %) y mesotelioma 
(6 %-33 %), donde se recomienda avanzar precoz-
mente a métodos diagnósticos definitivos.28-30 

Factores como el engrosamiento pleural en la 
TC se asocian con mayor probabilidad de falsos 
negativos.31 La combinación de citología con 
marcadores bioquímicos como CEA o PCR pue-
de mejorar el rendimiento diagnóstico global.32 
En cuanto al número de muestras, la primera 
toracocentesis tiene un rendimiento aproximado 
del 65 %; una segunda muestra añade un 25 %-28 % 
adicional, mientras que una tercera aporta un 
beneficio marginal inferior al 5 %, por lo que no se 
recomienda examinar más de dos especímenes si 
las citologías iniciales son negativas.15, 21, 33, 34 
El volumen de líquido enviado no incrementa el 
rendimiento más allá de 50 mL, y se recomienda 
preparar tanto extendido como bloque celular 
para optimizar la sensibilidad.

El análisis celular también orienta la etiología: 
El predominio de neutrófilos sugiere procesos 
agudos (infección, pancreatitis, embolia pulmo-
nar), mientras que el predominio linfocitario se 
asocia con procesos crónicos como tuberculosis, 
neoplasias o enfermedades autoinmunes.14, 15

Biopsia pleural: Cuando la citología pleural es 
negativa (tras una o dos toracocentesis) y persiste 
la sospecha clínica o radiológica de malignidad, 
está indicada la biopsia pleural.6, 15, 21, 33 La elección 
del método depende de los hallazgos en la TC de 
tórax:
•	 Si se identifica engrosamiento pleural o nó-

dulos/masas, la biopsia percutánea guiada por 
imagen (TC o ecografía) puede ser el primer 
paso, con un rendimiento diagnóstico del 
88 %-94 %.

•	 En ausencia de engrosamiento pleural, la to-
racoscopia (médica o quirúrgica) es el método 
preferido, con un rendimiento diagnóstico 
superior (94 %-100 %).33 La toracoscopia, parti-

cularmente la VATS (video-assisted thoracoscopic 
surgery), se considera el estándar de referencia 
para el diagnóstico de DPM, que permite, ade-
más, la realización de pleurodesis en el mismo 
procedimiento.30

Ante sospecha específica de mesotelioma, dado 
su bajo rendimiento citológico, se recomienda 
avanzar más precozmente a métodos diagnósticos 
definitivos.29, 30

Tuberculosis pleural
El diagnóstico de la tuberculosis pleural requie-

re un enfoque integrado que combine pruebas 
bioquímicas, inmunológicas, microbiológicas e 
histopatológicas, ya que ninguna técnica aislada 
ofrece un rendimiento óptimo. La sospecha clí-
nica y el contexto epidemiológico son elementos 
fundamentales para interpretar correctamente 
los resultados.
•	 Pruebas bioquímicas e inmunológicas: La 

adenosina desaminasa (ADA) y el interferón-γ 
(IFN-γ) en líquido pleural constituyen las he-
rramientas más útiles en la práctica clínica por 
su alta sensibilidad y relativa disponibilidad. 
Con un punto de corte cercano a 40 UI/L, la 
ADA ha demostrado un excelente rendimiento 
diagnóstico reportado en metaanálisis, aunque 
su valor predictivo positivo depende estrecha-
mente de la prevalencia local de tuberculosis, 
por lo que su interpretación debe contextua-
lizarse epidemiológicamente.35, 36 El IFN-γ no 
estimulado ofrece una exactitud ligeramente 
superior a la ADA y, cuando está disponible, se 
recomienda su uso combinado con esta última 
para maximizar la certeza diagnóstica, especial-
mente en casos dudosos o en regiones con baja 
prevalencia de la enfermedad.37

•	 Pruebas microbiológicas y moleculares: El 
cultivo del líquido pleural tiene sensibilidad 
limitada debido a la naturaleza paucibacilar 
del derrame tuberculoso, pero mantiene su 
utilidad para la confirmación microbiológica y 
el estudio de sensibilidad a fármacos antituber-
culosos.38 La prueba molecular Xpert MTB/RIF 
Ultra ha demostrado ser más sensible que su 
predecesora, el Xpert MTB/RIF convencional, 
y permite la detección rápida de resistencia 
a rifampicina. Sin embargo, su sensibilidad 
moderada impide utilizarla como prueba de 
descarte: un resultado negativo no excluye 
el diagnóstico de tuberculosis pleural, por lo 
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que debe solicitarse como complemento, no 
como sustituto, de las pruebas bioquímicas y 
el cultivo.39

•	 Biopsia pleural y enfoque práctico: La biop-
sia pleural, idealmente guiada por imagen o 
mediante toracoscopia médica, mantiene su 
indicación cuando persiste la incertidumbre 
diagnóstica después de haber agotado los es-
tudios convencionales del líquido pleural.36,37 
Desde una perspectiva práctica, en zonas de 
alta prevalencia de tuberculosis o ante una 
elevada probabilidad clínica preprueba, un ni-
vel elevado de ADA asociado con predominio 
linfocitario en el líquido pleural puede apoyar 
fuertemente el diagnóstico y, en determinados 
contextos, permitir el inicio de tratamiento 
antituberculoso sin necesidad de biopsia inme-
diata.35,36 Esta conducta debe individualizarse 
de acuerdo con el contexto epidemiológico, la 
presentación clínica, la probabilidad preprueba 
y la disponibilidad de pruebas microbiológicas 
o histopatológicas. El IFN-γ y el Xpert MTB/RIF 
Ultra pueden utilizarse como pruebas com-
plementarias para aumentar la certeza diag-
nóstica, mientras que la biopsia pleural debe 
considerarse cuando persiste la incertidumbre 
diagnóstica, existe una baja probabilidad pre-
prueba o se requiere confirmación histológica 
o microbiológica.

TRATAMIENTO

El tratamiento del DP se basa en la identifica-
ción y manejo de la causa subyacente. El drenaje 
pleural está indicado en pacientes sintomáticos, 
mientras que en pacientes asintomáticos se rea-
liza principalmente con fines diagnósticos, salvo 
sospecha de infección o hemorragia.1 En los 
derrames infecciosos, el manejo incluye antibió-
ticos, drenaje pleural y, en casos seleccionados, 
terapia fibrinolítica o intervención quirúrgica. El 
tratamiento antibiótico debe iniciarse de forma 
empírica y precoz, y ajustarse posteriormente 
según los resultados microbiológicos y el contexto 
clínico.40 En infecciones de origen comunitario, 
se recomienda cobertura para bacterias aerobias 
y anaerobias, generalmente con betalactámi-
cos asociados a inhibidores de betalactamasa 
o combinaciones con metronidazol. En infec-
ciones nosocomiales, se requiere cobertura de 
amplio espectro que incluya microorganismos 

resistentes, como Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina.41 El drenaje pleural constituye el pilar 
del tratamiento en infecciones complicadas y 
empiema, preferentemente mediante tubos de 
pequeño calibre. Puede complementarse con fi-
brinolíticos intrapleurales para mejorar el drenaje, 
especialmente en presencia de loculaciones.42, 
43 La toracocentesis terapéutica repetida puede 
considerarse en casos seleccionados, mientras 
que la cirugía queda reservada para pacientes 
con enfermedad refractaria o complicaciones. 
En los derrames de tipo trasudado, el tratamiento 
se dirige a la enfermedad de base, por lo que es 
frecuente el uso de diuréticos.

SEGUIMIENTO

El seguimiento del DP depende de su etiología 
y evolución clínica. Los derrames transudativos 
que responden al tratamiento de la enfermedad 
de base no requieren evaluación invasiva; sin em-
bargo, la falta de resolución tras manejo óptimo 
obliga a reconsiderar el diagnóstico y derivar a 
especialista. En los derrames paraneumónicos, 
los casos simples se manejan con antibióticos y 
vigilancia clínica, mientras que los derrames com-
plicados o el empiema requieren drenaje pleural 
urgente y, en casos seleccionados, intervención 
avanzada.8, 18, 19, 23 Los DPM requieren un enfoque 
dirigido al control sintomático y al manejo de la 
recurrencia. La toracocentesis terapéutica permite 
evaluar la respuesta clínica, y en casos recurren-
tes se consideran estrategias, como pleurodesis 
o catéter pleural permanente.18, 27, 44 No se 
recomienda realizar radiografía de tórax de ruti-
na posterior a toracocentesis, salvo en pacientes 
sintomáticos o con sospecha de complicacio-
nes.20, 23 La derivación a especialista está indicada 
ante sospecha de exudado, diagnóstico incierto, 
derrames complicados o malignos, o cuando se 
requiere apoyo para procedimientos diagnósticos.

DISCUSIÓN

El abordaje diagnóstico del DP ha evolucionado 
desde un modelo basado en algoritmos rígidos 
hacia un enfoque más integrado y orientado por 
el contexto clínico. Aunque los criterios de Light 
continúan siendo el pilar para la clasificación ini-
cial, su interpretación aislada presenta limitacio-
nes, particularmente en pacientes con IC tratados 
con diuréticos, donde la presencia de «falsos exu-
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dados» puede conducir a errores diagnósticos. La 
incorporación de parámetros complementarios y 
la integración clínica permiten mejorar la precisión 
diagnóstica en estos escenarios. El papel del TUS 
ha adquirido relevancia central en la evaluación del 
DP y en la realización segura de la toracocentesis, 
y ha reemplazado progresivamente a la punción 
a ciegas y reducido la incidencia de complicacio-
nes. Este cambio representa una de las principales 
transformaciones en la práctica clínica reciente.

Asimismo, el análisis del LP ha transitado 
hacia un enfoque dirigido, en el que la selección 
de pruebas se basa en la sospecha clínica, lo que 
optimiza la rentabilidad diagnóstica. No obs-
tante, persisten limitaciones relevantes, como la 
baja sensibilidad de la citología y la ausencia de 
biomarcadores con alta precisión diagnóstica. 
Las técnicas de imagen, incluidas la TC y la PET/
TC, aportan información complementaria en la 
caracterización del DP, aunque no permiten ex-
cluir malignidad de forma definitiva, por lo que se 
mantenienen los estudios citológico o histológico 
como estándar diagnóstico. El presente análisis 

destaca la transición hacia un abordaje diagnóstico 
integrado, en el que la combinación de la evalua-
ción clínica, el análisis del LP y las herramientas de 
imagen mejora la precisión diagnóstica, optimiza 
la toma de decisiones y reduce intervenciones 
innecesarias (Tabla 3).

CONCLUSIÓN

El DP constituye una entidad clínica frecuente 
y de etiología diversa que requiere un abordaje 
diagnóstico sistemático. La integración de ha-
llazgos clínicos, bioquímicos e imagenológicos 
es esencial para identificar la causa subyacente 
y guiar el tratamiento. Un enfoque estructurado 
permite optimizar el manejo y reducir la morbi-
mortalidad asociada.
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Tabla 3. Comparativa de las principales guías internacionales en el abordaje diagnóstico y terapéutico del derrame pleural

Aspecto BTS 2023 SEPAR 2022/2023 ERS ATS/STS/STR 2018

Evaluación inicial, 
imagen y toracocen-
tesis

Historia clínica y explora-
ción + TUS desde la pre-

sentación. Si la aspiración 
no es segura → TC; ante 
sospecha de malignidad 
→ TC de tórax, abdomen 
y pelvis. Procedimientos 

pleurales guiados por 
imagen.

TUS para detectar derrames 
pequeños y seleccionar el 
sitio de toracocentesis; TC 
contrastada ante sospecha 

de malignidad.

ERS Statement on 
Benign Pleural Effusions 
in Adults (2024): integra 

datos clínicos, bioquímicos 
e imagenológicos; la TC 
se utiliza habitualmente 

cuando la etiología perma-
nece indeterminada.

Management of Malig-
nant Pleural Effusions 

(2018): recomienda 
guía ultrasonográfica 
para intervenciones 
pleurales; en DPM 

sintomático contempla 
toracocentesis de gran 
volumen para valorar 
relación con los sínto-
mas y expansibilidad 

pulmonar.

Trasudado, exudado
 y seudoexudado

Criterios de Light; NT-
proBNP sérico como 

apoyo si se sospecha IC.

Criterios de Light (GRADE 
A1). Los falsos exudados car-
diacos pueden reclasificarse 

mediante gradientes/relación 
de albúmina o NT-proBNP.

ERS Statement on Be-
nign Pleural Effusions in 
Adults (2024): mantiene 

Light como referencia; 
ante alta probabilidad de 
IC, el gradiente albúmina 
sérica–pleural>1,2 g/dL y 
NT-proBNP pueden apo-

yar la reclasificación.

No incluido en el 
alcance de la guía, cen-
trada específicamente 

en DPM.

Infección pleural Si no hay pus, medir 
pH inmediatamente. 

pH ≤ 7,20: alto riesgo; 
7,20-7,40: valorar LDH 
y otros hallazgos; ≥7,40: 

bajo riesgo de drenaje 
inmediato.

pH como principal marcador; 
drenaje en empiema o de-

rrame infeccioso complicado 
con pH <7,20, septaciones o 

microorganismos.

ERS/ESTS Statement 
on the Management 

of Pleural Infection in 
Adults (2023): destaca pH 
<7,20, pus o microbiología 

positiva; glucosa y LDH 
apoyan la decisión cuando 

no se dispone de pH.

Sin recomendaciones 
específicas en esta 

guía, cuyo objetivo es 
el DPM.

(contiúa)
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RESUMEN

Introducción: El síndrome del pulmón encogido (SPE) es una manifestación respiratoria 

infrecuente del lupus eritematoso sistémico (LES), caracterizada por disnea, elevación 

diafragmática y un patrón restrictivo en las pruebas de función pulmonar, en ausencia de 

otra enfermedad pleuropulmonar que lo explique.

Objetivos: Describir el caso de una paciente con diagnóstico reciente de LES que desa-

rrolló SPE, y revisar sus principales aspectos fisiopatológicos, diagnósticos y terapéuticos.

Presentación del caso: Se presenta el caso de una paciente de 38 años, con antecedentes 

de tabaquismo e hipertensión arterial, y diagnóstico reciente de LES, evaluada mediante 

tomografía de tórax, pruebas de función pulmonar (espirometría y volúmenes pulmonares) 

y ecografía diafragmática.

Resultados: La paciente presentó un cuadro de cinco meses de evolución con disnea, 

fiebre intermitente, poliartralgias y astenia. La tomografía de tórax evidenció atelectasias 

subsegmentarias bilaterales y elevación diafragmática derecha. Las pruebas de función 

pulmonar mostraron un patrón restrictivo grave con DLCO significativamente disminuida, 

y la ecografía diafragmática confirmó parálisis diafragmática bilateral. Con diagnóstico de 

SPE, se inició tratamiento con corticoides orales e inmunosupresión con ciclofosfamida, 

con buena respuesta clínica.

Conclusiones: El SPE debe sospecharse ante un cuadro de disnea con patrón restrictivo 

sin causa aparente en pacientes con LES. Su diagnóstico es de exclusión y requiere un alto 

índice de sospecha. La ecografía diafragmática es una herramienta útil para su evaluación, y 

el tratamiento con corticoides e inmunosupresión resulta eficaz en la mayoría de los casos.

Palabras clave:    Síndrome del pulmón encogido        Lupus eritematoso sistémico

   Disfunción diafragmática        Ecografía diafragmática        Enfermedad pulmonar restrictiva
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ABSTRACT

Background: Shrinking lung syndrome (SLS) is a rare respiratory manifestation of systemic 

lupus erythematosus (SLE), characterized by dyspnea, diaphragmatic elevation, and a 

restrictive pattern on lung function testing, with no alternative pleuropulmonary disease 

accounting for these findings.

Objectives: To describe the case of a patient with recently diagnosed SLE who developed 

SLS, and to review the main pathophysiological, diagnostic, and therapeutic aspects.

Case report: We present the case of a 38-year-old woman with a history of smoking and 

hypertension who was recently diagnosed with SLE. She was evaluated with chest com-

puted tomography, lung function testing (spirometry and lung volumes), and diaphragmatic 

ultrasound.

Results: The patient presented with a 5-month history of dyspnea, intermittent fever, 

polyarthralgia, and asthenia. Chest computed tomography revealed bilateral subsegmen-

tal atelectasis and elevation of the right hemidiaphragm. Lung function testing showed a 

severe restrictive pattern with markedly reduced diffusing capacity for carbon monoxide 

(DLCO), and diaphragmatic ultrasound confirmed bilateral diaphragmatic paralysis. Fol-

lowing a diagnosis of SLS, treatment with oral corticosteroids and immunosuppression 

with cyclophosphamide was initiated, with a favorable clinical response.

Conclusions: SLS should be suspected in patients with SLE who present with dyspnea and 

an unexplained restrictive pattern. Its diagnosis is one of exclusion and requires a high index 

of suspicion. Diaphragmatic ultrasound is a useful tool for its assessment, and treatment 

with corticosteroids and immunosuppression is effective in most cases.

Key words:    Shrinking lung syndrome        Systemic lupus erythematosus

   Diaphragmatic dysfunction       Diaphragmatic ultrasound       restrictive pulmonary disease   

INTRODUCCIÓN

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una 
enfermedad autoinmune, sistémica, que puede 
comprometer diversas estructuras del sistema 
respiratorio incluyendo el parénquima pulmo-
nar, la pleura, el sistema vascular pulmonar, la vía 
aérea y los músculos respiratorios. El síndrome 
del pulmón encogido (SPE) es una rara entidad 
descrita en pacientes con enfermedades auto-
inmunes principalmente en pacientes con LES, 
aunque también se lo ha descrito en la esclerosis 
sistémica, síndrome de Sjögren y en la artritis 
reumatoidea.1-3

CASO CLÍNICO

Paciente de 38 años con antecedentes de taba-
quismo, hipertensión arterial sistémica y diagnós-
tico reciente de LES. Ingresa con un cuadro de 
cinco meses, caracterizado por disnea, registros 
febriles intermitentes, poliartralgias, astenia y 

adinamia. A su ingreso se constata saturación 
de 90 %, que corrige con cánula nasal, se realiza 
tomografía de tórax que evidenció atelectasias 
subsegmentarias de forma bilateral asociada a 
algunas lesiones quísticas y elevación diafragmá-
tica derecha (Figuras 1 y 2). Realizamos pruebas 
de función pulmonar (espirometría y volúmenes 
pulmonares) FEV1/FVC 82,5 (LIN 71,49); FEV1 1,21 
(LIN 2,51); FVC 1,47 (LIN 3,06); TLC 2,94 (LIN 
4,42); RV1,43 (LIN 0,73); DLCO 9,89 LIN (17,52); 
KCO (4,38 LIN 3,49); VA 2,26 (LIN 4,46); MIP 69,52 
(LIN 28,7); MEP 47,14 (LIN 35,49), que confirmaron 
una restricción grave, la DLCO disminuida de 
forma significativa, que mostraba un defecto grave 
en la transferencia de gases. Posteriormente, se 
realizó una ecografía diafragmática que evidenció 
la parálisis diafragmática bilateral. Por presentar 
un cuadro clínico e imagenológico compatible, se 
interpretó como SPE. Se decide iniciar tratamien-
to con corticoides orales e inmunosupresión con 
ciclofosfamida que tuvo buena respuesta.
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DISCUSIÓN

El LES es una enfermedad autoinmune de ca-
rácter sistémico que puede afectar varias estructu-
ras del sistema respiratorio. Dentro de las afeccio-
nes respiratorias más frecuentemente observadas 
se encuentran la pleuritis, neumonía intersticial 
lúpica, la hemorragia alveolar, la hipertensión 
pulmonar y con menos frecuencia el SPE.1-3

El SPE fue descrito por primera vez en 1965 
por Hoffbran y Beck. Se caracteriza por presentar 
disnea y dolor pleurítico asociado a elevación del 
hemidiafragma y volúmenes pulmonares reduci-
dos.4 Su prevalencia varía según las series, aunque 
oscila entre el 0,5 % y el 1,5 %. Borrell y cols. repor-
taron una prevalencia del 1,1 % en pacientes con 
LES.5 Al igual que el LES, el SPE ha sido reportado 

con mayor frecuencia en el sexo femenino, con 
una relación aproximada de 9:1.5.

Si bien la fisiopatología precisa es incierta y 
controvertida, se han propuesto varias hipótesis. 
Entre ellas, se incluyen la disfunción diafragmá-
tica por neuropatía del nervio frénico, así como 
la posible parálisis secundaria a vasculitis o a 
depósitos de complejos inmunes. Sin embargo, la 
mayoría de los estudios de conducción nerviosa 
y electromiografía resultan normales, lo que 
sugiere que el daño es generalmente funcional 
y no corresponde a una interrupción eléctrica 
permanente.

En cuanto a las miopatías diafragmáticas, se 
ha evidenciado una reducción en el grosor y la 
fuerza del diafragma mediante ecografía, lo cual 
se correlaciona con una disminución de la presión 
inspiratoria máxima (MIP). Algunos estudios su-
gieren que el lupus puede causar fibrosis muscular 
primaria o una miopatía inflamatoria directa en 
el diafragma.6

El compromiso pleural, incluida la pleuritis 
crónica, la restricción mecánica y las adherencias 
pleurales, genera fibrosis que limita físicamente el 
descenso del diafragma. Además, el dolor induce 
un efecto de “férula” (splinting), en el que la rigidez 
muscular protectora conduce a atrofia por desuso, 
lo que limita la expansión pulmonar.6, 7

Respecto a las alteraciones parenquimatosas 
funcionales, las microatelectasias y el déficit de 
surfactante constituyen una teoría clásica. Se pro-
pone que la inflamación afecta la producción de 
surfactante, lo que aumenta la tensión superficial 
y provoca microatelectasias difusas que reducen 
el volumen del parénquima pulmonar.6, 7

Entre las alteraciones mecánicas se menciona 
la reducción de la distensibilidad pulmonar y la 
disfunción de la pared torácica. La hipótesis más 
aceptada plantea que el SPE es consecuencia de 
una pleuritis crónica con inhibición refleja del 
movimiento diafragmático, lo que condiciona 
hipoventilación, pérdida progresiva del volumen 
pulmonar y restricción funcional.8, 9

Dentro de esta fisiopatología, la teoría más 
aceptada es la inhibición por reflejo neural. La 
inflamación pleural (pleuritis) activa receptores 
que, mediante reflejos intercostal-frénicos, en-
vían señales inhibitorias al nervio frénico para 
limitar la excursión diafragmática y evitar el dolor 
pleurítico. Esta hipoinsuflación crónica reduce la 
distensibilidad pulmonar con el tiempo.

Figura 1. Tomografía computarizada de tórax (reconstrucción 
coronal) que evidencia la elevación del hemidiafragma derecho 
y la consecuente pérdida de volumen del hemitórax ipsilateral

Figura 2. Tomografía computarizada de tórax (corte axial, ven-
tana parenquimatosa) donde se observa elevación de la cúpula 
diafragmática derecha, atelectasias subsegmentarias bilaterales 
y pequeñas imágenes quísticas basales.
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Se propone que el SPE comienza con una 
inflamación pleural secundaria a la enfermedad 
reumática subyacente. La activación de reflejos 
neuronales locales, sumada a la limitación volun-
taria de la respiración debido al dolor, conduce 
a una insuflación pulmonar crónicamente defi-
ciente.7 Este proceso deteriora gradualmente la 
distensibilidad pulmonar mediante cambios pa-
renquimatosos aún no completamente definidos.

A medida que el pulmón se vuelve menos dis-
tensible, su expansión se dificulta, lo que genera 
una espiral progresiva de pérdida de volumen.7, 10

Clínicamente se caracteriza por disnea que 
puede o no estar acompañado por dolor torácico 
de tipo pleurítico; otros síntomas y signos menos 
frecuentes son la tos la fiebre y la ortopnea.4, 5

La radiografía de tórax y la tomografía compu-
tarizada de alta resolución (TACAR) pueden revelar 
una elevación del hemidiafragma asociado o no 
con atelectasias segmentarias y subsegmentarias y 
engrosamiento pleural,5, 8, 9 se debe tener en cuenta 
que la afección puede ser bilateral según Borrell y 
cols en hasta el 70 % de los pacientes.5 La TACAR 
es, además, útil para descartar otros procesos es-
tructurales del parénquima pulmonar la pleura y 
patología vascular pulmonar que puedan estar pre-
sentes en un paciente con LES, como, por ejemplo, 
la pleuritis y la neumonía intersticial aguda.1-3 La 
ecografía diafragmática ha adquirido mayor rele-
vancia en los últimos años y puede poner de mani-
fiesto alteraciones en la función diafragmática. Se 
ha demostrado que tanto la excursión diagramática 
como la fracción de engrosamiento diafragmático 
son pruebas ecográficas útiles para el diagnóstico 
de disfunción o parálisis diafragmática, aunque es 
un estudio operador-dependiente, por lo que debe 
interpretarse en conjunto con el contexto clínico 
y funcional.11, 12

La espirometría y los volúmenes pulmonares 
suelen mostrar un patrón restrictivo, caracteriza-
do por una disminución de la capacidad vital for-
zada (CVF) y la capacidad pulmonar total (TLC), 
manteniendo una relación FVC/FEV1 conservada. 
Por otra parte, se ha reportado que la difusión de 
monóxido de carbono (DLCO) frecuentemente 
esta disminuida, aunque una DLCO normal no 
excluye el diagnóstico, la medición de las presio-
nes bucales inspiratorias y espiratorias (Pimáx. y 
Pemáx.) podrían estar disminuidas y han demos-
trado ser útiles para confirmar la debilidad de los 
músculos respiratorios.5, 8, 9, 13, 14

Se estima que, en cerca del 10 % de los pacien-
tes, el SPE fue la manifestación clínica inicial del 
LES, lo que resalta la importancia de solicitar un 
perfil inmunológico sobre todo en pacientes con 
sospecha clínica sin diagnóstico previo de enfer-
medad autoinmune.

El diagnóstico del SPE se realiza por exclusión, 
con alta sospecha en pacientes con disnea con do-
lor pleurítico o sin este, que tienen elevación de la 
hemidiafragma, asociado a un patrón restrictivo 
en pruebas de función pulmonar en ausencia de 
otra patología pleuropulmonar.5, 8, 9, 11, 15

El tratamiento de elección para el SPE son los 
corticoides sistémicos. Aunque no existe una dosis 
estandarizada, las diferentes series clínicas pro-
ponen en general dosis medias a altas. A pesar de 
que la evidencia es escasa, el uso de prednisona en 
dosis de 1 mg/kg/d parece razonable.15 La duración 
del tratamiento es variable y debe individualizarse 
según la evolución clínica del paciente. La terapia 
con corticoides puede estar asociada con otros fár-
macos inmunosupresores, como la ciclofosfamida 
micofenolato y azatioprina, sobre todo en casos 
de compromiso grave de la función respiratoria 
o respuesta parcial a los esteroides, aunque no 
existen ensayos controlados que respalden este 
enfoque.13 En casos refractarios, se han reportado 
beneficios con el uso de rituximab, aunque los 
datos provienen principalmente de reportes de 
casos.16, 17

CONCLUSIÓN

El SPE es una manifestación infrecuente del 
LES que se debe sospechar ante disnea con patrón 
restrictivo sin causa aparente, cuya identificación 
temprana es fundamental para evitar el deterioro 
funcional respiratorio. Su diagnóstico es de exclu-
sión requiere un alto índice de sospecha, apoyado 
en hallazgos clínicos, imagenológicos (Figura 1) y 
funcionales. La ecografía diafragmática representa 
una herramienta útil en la evolución de la disfun-
ción diafragmática. El tratamiento con corticoides 
e inmunosupresión ha mostrado eficacia en la 
mayoría de los casos, aunque aún se requieren 
estudios que definan con mayor precisión las 
estrategias terapéuticas óptimas.
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RESUMEN

Introducción: El síndrome de Guillain-Barré es una polirradiculoneuropatía inflamatoria 

aguda de causa inmunológica, que se manifiesta por debilidad progresiva, arreflexia y 

compromiso autonómico o respiratorio. Clásicamente está vinculado a infecciones por 

Campylobacter jejuni y por virus, aunque han surgido informes que sugieren una asociación 

con la tuberculosis.

Presentación del caso: Se presenta el caso de un paciente varón de 25 años, privado de 

libertad, que ingresa por paraparesia, arreflexia, fiebre y pérdida ponderal. Se documenta 

disociación albuminocitológica en el líquido cefalorraquídeo y se inicia tratamiento con 

gammaglobulina ante la presunción de SGB. Se sospecha tuberculosis pulmonar por ha-

llazgos tomográficos. Evoluciona con deterioro neurológico y se realiza una resonancia 

cerebral compatible con meningitis. Se inicia tratamiento empírico con antifímicos por 

la alta probabilidad de tuberculosis pulmonar y meníngea, confirmadas posteriormente 

mediante reacción en cadena de la polimerasa en el líquido cefalorraquídeo y baciloscopia 

en muestras de aspirado traqueal. El paciente completa el tratamiento antifímico. Actual-

mente, presenta secuelas neurológicas persistentes.

Conclusiones: Algunos estudios sugieren que Mycobacterium tuberculosis podría inducir 

una respuesta autoinmune por mimetismo molecular o activación inflamatoria sistémica.

Palabras clave:    tuberculosis        síndrome de Guillain-Barré       meningitis   

ABSTRACT

Background: Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute inflammatory polyradiculoneu-

ropathy of immunological origin, manifesting as progressive weakness, areflexia, and auto-

nomic or respiratory compromise. It is classically linked to Campylobacter jejuni and viral 

infections, although reports have emerged suggesting an association with tuberculosis. 
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Case report: We present the case of a 25-year-old male patient, incarcerated, who was 

admitted with paraparesis, areflexia, fever, and weight loss. Albuminocytological disso-

ciation was documented in cerebrospinal fluid, and treatment with gamma globulin was 

initiated based on a presumption of GBS. Pulmonary tuberculosis was suspected based 

on CT findings. The patient’s neurological condition deteriorated, and a brain MRI was 

performed, consistent with meningitis. Empirical treatment with antituberculosis drugs 

was initiated due to a high probability of pulmonary and meningeal tuberculosis, which 

was subsequently confirmed by PCR in CSF and sputum smear microscopy in tracheal 

aspirate samples. The patient completed the antituberculosis treatment. Currently, with 

persistent neurological sequelae.

Conclusions: Studies suggest that Mycobacterium tuberculosis could induce an autoim-

mune response through molecular mimicry or systemic inflammatory activation.

Key words:    tuberculosis        guillain Barre          meningitis   

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una po-
lirradiculoneuropatía inflamatoria aguda mediada 
inmunológicamente, caracterizada por debilidad 
muscular progresiva, arreflexia y, en casos graves, 
compromiso autonómico y respiratorio. Su fisio-
patología se basa en fenómenos de mimetismo 
molecular, en los que una respuesta inmune anó-
mala dirigida contra patógenos infecciosos genera 
anticuerpos que atacan los nervios periféricos, lo 
que provoca desmielinización y, en algunos ca-
sos, daño axonal.1 El SGB se clasifica en subtipos 
según el patrón electrofisiológico predominante, 
principalmente la forma desmielinizante (poli-
rradiculoneuropatía desmielinizante inflamatoria 
aguda) y las formas axonales (neuropatía axonal 
motora aguda y neuropatía axonal motora y 
sensitiva aguda), y su diagnóstico se apoya en 
criterios clínicos estandarizados, como los de la 
Brighton Collaboration, que clasifican el grado 
de certeza diagnóstica en función de la debilidad 
simétrica progresiva, la hiporreflexia o arreflexia 
y los hallazgos en el líquido cefalorraquídeo y los 
hallazgos electrofisiológicos.2 Clásicamente, se 
ha relacionado con infecciones por Campylobacter 
jejuni y virus como el citomegalovirus o el virus 
de Epstein-Barr; sin embargo, en los últimos 
años, han surgido informes que vinculan el SGB 
con infecciones menos habituales, entre ellas la 
tuberculosis pulmonar.3

Aunque históricamente la asociación entre el 
SGB y la tuberculosis se consideró anecdótica, la 

creciente cantidad de casos publicados sugiere 
que podría existir un vínculo inmunopatológico. 
Se ha propuesto que Mycobacterium tuberculosis 
podría inducir una respuesta autoinmune cruzada 
dirigida contra la mielina y los gangliósidos de los 
nervios periféricos, que desencadenaría el SGB.4 

Además, la liberación de mediadores proinfla-
matorios durante la infección pulmonar podría 
actuar como un disparador adicional del proceso 
autoinmune.5

La presentación clínica en estos pacientes es 
heterogénea. Malakar et al.6 informaron en una 
serie de casos que la variante más frecuente era 
la desmielinizante clásica, aunque también se ob-
servaron formas axonales más agresivas, asociadas 
a una mayor necesidad de ventilación mecánica. 
De la Torre et al.5 describieron un caso con afec-
tación axonal motora grave concomitante con 
enfermedad inflamatoria intestinal y tuberculosis, 
lo que refuerza la hipótesis de una predisposición 
autoinmune en estos pacientes. Asimismo, Savin 
et al.7 informaron sobre un caso de evolución 
tórpida en una paciente con tuberculosis activa, 
con importante compromiso respiratorio y una 
recuperación neurológica prolongada.

En términos terapéuticos, la coexistencia del 
SGB y la tuberculosis representa un desafío clí-
nico. Aunque la inmunoglobulina intravenosa 
y la plasmaféresis siguen siendo los pilares del 
tratamiento del SGB, su uso en pacientes con 
tuberculosis activa requiere precaución debido 
al riesgo potencial de exacerbar la infección.3 

Sin embargo, varios informes documentaron 
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una buena evolución neurológica con el inicio 
temprano de la inmunoglobulina, sin interferir 
con el tratamiento antituberculoso.

Si bien algunos autores sostienen que la 
asociación entre el SGB y la tuberculosis podría 
ser una coincidencia estadística en regiones 
endémicas,4 la evidencia acumulada apunta a un 
vínculo subestimado. Reconocer esta relación 
es crucial, ya que el diagnóstico temprano y la 
implementación rápida de medidas terapéuticas 
pueden modificar el pronóstico funcional y 
reducir las complicaciones respiratorias.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 25 años de edad, privado de 
libertad desde hace tres años, asmático desde la 
infancia, medicado con salbutamol a demanda, 
tabaquista de 15 paquetes-año y consumidor de 
Cannabis. Acude a urgencias por cefalea y fiebre 
de una semana de evolución, según refiere, a las 
que se añade debilidad muscular en los miem-
bros inferiores, sin dolor y con imposibilidad 
posterior para la bipedestación. Además, refiere 
una pérdida de 15 kg en un mes. En el examen 
físico se encuentra lúcido, con pupilas isocóri-
cas, reflectivas, sin signos de meningismo, con 

paraparesia 2/5 y arreflexia en los miembros 
inferiores, con sensibilidad conservada, ventila-
ción espontánea y sin requerimiento de oxígeno 
suplementario. En el laboratorio de ingreso se 
objetivan leucocitosis, reactantes de fase aguda 
elevados e hiponatremia (Tabla 1). La tomografía 
de tórax muestra hallazgos compatibles con un 
proceso infeccioso en relación con una probable 
tuberculosis pulmonar (Figura 1). En vista de los 
hallazgos tomográficos, se decide el aislamiento 
respiratorio y se solicitan serologías, que resultan 
negativas. Al ingreso en la sala de emergencias, se 
realiza, además, una primera punción lumbar, en 
la que se evidencia disociación albuminocitológica 
(Tabla 2). El paciente es valorado por el servicio de 
neurología, que considera el cuadro un probable 
síndrome de Guillain-Barré. En ese contexto, se 
inicia el tratamiento con gammaglobulina en una 
dosis de 2 g/kg.

Tres días después del inicio de la administración 
de gammaglobulinas, el paciente presenta altera-
ción del estado de conciencia, pupilas arreflécti-
cas y rigidez de nuca. Se realiza una resonancia 
magnética (RM) de cerebro con contraste (Figura 
2). Ante la sospecha de meningitis tuberculosa, 
se inicia el tratamiento con antifímicos. Por el 
deterioro del cuadro neurológico, el paciente 

Parámetro Valor del paciente Valor de referencia Unidad de medida

Hematocrito 41 38-47 %

Hemoglobina 14,2 13-17 g/dL

Glóbulos blancos 10750 4000-10000 mm³

Plaquetas 457000 150000-350000 Mm³

TP 97 70-120 %

KPTT 23 23-31 Seg

Eritrosedimentación 90 0-20 Mm/h

Glucemia 109 70-110 Mg/dL

Uremia 15 10-40 Mg/dL

Creatinina 0,78 0,55-1,3 Mg/dL

GOT 18 15-37 UI/L

FAL 139 46-116 UI/L

Bilirrubina total 0,54 0,1-1 Mg/dL

Bilirrubina directa 0,09 0,01-0,2 Mg/dL

Bilirrubina indirecta 0,45 0,01-0,8 Mg/dL

Na 128,6 135-145 mEq/L

K 4,7 3,5-5 mEq/L

Cl 94 98-106 mEq/L

Tabla 1. Resultados de análisis paraclínicos al momento del ingreso
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Parámetro Valor del paciente Valor de referencia Unidad de medida

Color Amarillo claro

Aspecto Límpido

Red de fibrina Ausente

Hematíes 2-4 por campo

Recuento celular 2 10 Mmm3

Glucosa 36 40-55 Mg/dL

Proteínas 0,16 0,01-0,04 g/dL

Reacción de Pandy Positivo (++)

Ácido láctico 4,12 0,6-2,2 Mmol/L

Prueba de tinta China Negativo

Tabla 2. Análisis físico-químico del líquido cefalorraquídeo 

Figura 1. Tomografía de tórax sin contraste en la que se evidencian opacidades reticulonodulillares y nodulares, algunas de ellas con 
tendencia a la cavitación, que conforman ramificaciones lineales que adoptan un patrón en «árbol en brote» y afectan ambos parénqui-
mas pulmonares, con predominio en las regiones apicales)

Figura 2. RM de cerebro. Tras la administración de gadolinio, se evidencia refuerzo paquimeníngeo y leptomeníngeo, con predominio 
en las cisternas de la base, el vermis cerebeloso, la región parietal derecha y la región parasagital frontal bilateral).
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ingresa en la unidad de terapia intensiva, donde 
se decide la intubación orotraqueal y se realizan 
aspirados traqueales, que resultan positivos para 
bacilos ácido-alcohol resistentes, así como una 
segunda punción lumbar (nueve días después de la 
primera), con reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR; método Xpert MTB/RIF Ultra), en la que se 
detecta el genoma de M. tuberculosis sin resistencia 
a la rifampicina. Los cultivos para micobacterias, 
tanto del aspirado traqueal como del líquido cefa-
lorraquídeo (LCR), resultan negativos. El estudio 
de extensión se limita a los focos pulmonar y 
meníngeo, sin evidencia de otros focos extrapul-
monares de la enfermedad. Se realiza el estudio 
de los contactos familiares, con resultado negativo 
en todos los casos; no es posible realizar el segui-
miento de los contactos intrapenitenciarios. El 
paciente completa el tratamiento antifímico con 
isoniacida, rifampicina, pirazinamida y etambutol 
durante dos meses, seguido de siete meses de iso-
niacida y rifampicina. Además, recibe tratamiento 
adyuvante con corticoides sistémicos y piridoxina 
(vitamina B6) en una dosis de 25 mg/d por vía oral 
durante todo el tratamiento con isoniacida, como 
profilaxis de la neuropatía periférica inducida por 
dicho fármaco. Actualmente, presenta secuelas 
neurológicas persistentes, consistentes en fallas 
amnésicas y alteraciones del equilibrio.

DISCUSIÓN

Se presenta un caso clínico notable por la coe-
xistencia del síndrome de Guillain-Barré (SGB) y la 
tuberculosis pulmonar y meníngea. El diagnóstico 
de SGB se estableció clínicamente por el servicio 
de neurología sobre la base de la presentación 
clínica, el examen físico y los hallazgos del líquido 
cefalorraquídeo, sin que se realizaran estudios 
neurofisiológicos (electromiografía o estudios 
de conducción nerviosa) por no disponer del 
equipamiento correspondiente en la institución. 
Esto constituye una limitación diagnóstica del 
presente informe, mientras que la tuberculosis 
fue confirmada por la presencia de bacilos ácido-
alcohol resistentes en el aspirado traqueal y una 
PCR positiva para M. tuberculosis en el LCR.

Cabe destacar que la disociación albuminocito-
lógica observada en la primera punción lumbar, 
característica del SGB, puede solaparse bioquí-
micamente con el perfil habitual de la meningitis 

tuberculosa, en la cual también se describe una 
marcada elevación de las proteínas, junto con hi-
poglucorraquia (relación glucosa LCR/plasmática 
menor de 0,5) y elevación del ácido láctico, inclu-
so con pleocitosis escasa o paucicelular en etapas 
iniciales.⁹ En nuestro paciente, la glucorraquia re-
ducida (36 mg/dL) y el ácido láctico elevado (4,12 
mmol/L) de la primera punción lumbar, sumados 
al bajo recuento celular, plantean la posibilidad 
de que estos hallazgos reflejaran ya un compro-
miso meníngeo tuberculoso subyacente, más que 
una disociación albuminocitológica típica de un 
SGB puro. Esta superposición bioquímica ilustra 
la dificultad para diferenciar ambas entidades 
únicamente mediante el análisis fisicoquímico 
del LCR y refuerza la necesidad de un segui-
miento clínico y microbiológico estrecho ante 
la sospecha simultánea de ambos cuadros. Sin 
embargo, se mantuvo la presunción diagnóstica 
de SGB sobre la base de la clínica y los hallazgos 
de la exploración física.

Esta asociación es extremadamente infrecuen-
te. La evidencia sugiere que la tuberculosis podría 
actuar como un desencadenante inmunológico del 
SGB, ya sea a través del mimetismo molecular o 
mediante un mecanismo inflamatorio sistémico,8 
lo cual resulta plausible en este paciente.

Este caso, dada su inusual presentación, subra-
ya la imperativa necesidad de mantener un alto 
índice de sospecha de tuberculosis en pacientes 
inmunocompetentes que presenten sintomatolo-
gía neurológica atípica, especialmente en regiones 
endémicas o en contextos de riesgo como las 
instituciones penitenciarias. De igual forma, re-
salta la relevancia de considerar el SGB como una 
posible manifestación neurológica en pacientes 
con diagnóstico de tuberculosis.

En conclusión, este informe de caso enriquece 
la creciente evidencia sobre la compleja relación 
entre el SGB y la tuberculosis. Destacamos, ade-
más, la importancia crítica de la detección tempra-
na y el tratamiento oportuno tanto del compromi-
so neurológico como de la infección de base. Un 
enfoque multidisciplinario es fundamental para 
reducir la morbimortalidad y optimizar la calidad 
de vida de los pacientes afectados.
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RESUMEN

Introducción: El síndrome del lóbulo medio consiste en el colapso recurrente o persistente 

del lóbulo medio por obstrucción bronquial. La antracofibrosis, al generar estenosis por 

depósito antracótico y fibrosis, puede producir esta obstrucción y simular un cuadro de 

asma refractaria.

Objetivo: Describir un caso clínico de síndrome del lóbulo medio secundario a antracofi-

brosis en un paciente con asma de difícil control.

Presentación del caso: Paciente varón de 69 años, no tabaquista, residente en una zona rural, 

con antecedente de asma de mal control, múltiples exacerbaciones y atelectasia persistente 

del lóbulo medio. La tomografía evidenció atelectasia y bronquiectasias por tracción. La 

fibrobroncoscopia mostró estenosis marcada del bronquio del lóbulo medio con alteración 

de la arquitectura. Ante la mala respuesta al tratamiento médico, se realizó una lobectomía 

media por videotoracoscopia. La anatomía patológica informó antracosis ganglionar.

Conclusión: La antracofibrosis debe incluirse en el diagnóstico diferencial del síndrome del 

lóbulo medio y del asma de difícil control en pacientes con exposición crónica a biomasa 

o residentes en áreas rurales.

Palabras clave:    síndrome del Lóbulo Medio        antracosis          estenosis Bronquial       asma

ABSTRACT 

Background: Middle lobe syndrome (MLS) is characterized by recurrent or persistent col-

lapse of the right middle lobe, secondary to bronchial obstruction. Anthracofibrosis (AF), 

which can cause bronchial stenosis through anthracotic pigment deposition and fibrosis, 

may produce this obstruction and mimic refractory asthma. 

Antracofibrosis como síndrome del lóbulo medio en paciente 
con asma de difícil control: Reporte de caso 

Anthracofibrosis Presenting as Middle Lobe Syndrome in a Patient With 
Difficult-to-Treat Asthma: A Case Report 
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Objective: To describe a case of MLS secondary to AF in a patient with difficult-to-treat 

asthma. 

Case report: A 69-year-old man who had never smoked and lived in a rural area; with a 

history of poorly controlled asthma, multiple exacerbations, and persistent middle lobe 

(ML) atelectasis. The CT showed atelectasis and traction bronchiectasis. Flexible bronchos-

copy (FBC) revealed marked stenosis of the ML bronchus with architectural distortion. 

Due to a poor response to medical management, a video-assisted thoracoscopic surgery 

(VATS) middle lobectomy was performed. Pathologic findings revealed nodal anthracosis. 

Conclusion: AF should be included in the differential diagnosis of MLS and difficult-to-

treat asthma in patients with chronic biomass smoke exposure or those residing in rural 

areas. 

Key word:    middle Lobe Syndrome         anthracosis         bronchial Stenosis        asthma

INTRODUCCIÓN
El síndrome del lóbulo medio (SLM), conocido 

como síndrome de Lady Windermere, se carac-
teriza por una atelectasia recurrente o persistente 
del lóbulo medio pulmonar derecho. Puede origi-
narse por obstrucción extrínseca o intrínseca del 
bronquio lobar o por alteraciones funcionales y 
anatómicas que condicionan un drenaje deficiente 
y el colapso.1-6

La exposición a partículas del humo de biocom-
bustibles (PHBC) y contaminantes ambientales 
(CA) es causa directa de problemas de salud. Un 
análisis sistemático realizado por el Global Bur-
den of Disease Study (1990-2010) consideró la 
contaminación uno de los diez factores de riesgo 
más importantes para la salud en los países en 
desarrollo.7-9

La antracosis no constituye una enfermedad 
en sí misma. Definida por primera vez por Cohen 
en 1951, es un término utilizado para describir la 
pigmentación negra del árbol traqueobronquial, 
que compromete la mucosa, la submucosa y el 
parénquima pulmonar. Cuando la antracosis se 
asocia con proliferación de la mucosa y fibrosis 
que estenosan y distorsionan la luz bronquial, con 
potencial atelectasia del parénquima tributario, se 
denomina AF, término descrito por primera vez 
por Chung y colaboradores en 1998.10, 11

En los últimos años ha aumentado el interés 
por reconocer su relevancia clínica, ya que con 
frecuencia constituye un hallazgo incidental du-
rante la evaluación broncoscópica de pacientes 
con síntomas inespecíficos como tos, disnea, ex-

pectoración y sibilancias. Aunque se ha descrito 
con mayor frecuencia en países asiáticos, su reco-
nocimiento está aumentando en otras regiones.

La causa principal es desconocida. Sin embargo, 
existen varias hipótesis que sugieren que el con-
tacto prolongado con emisiones de combustibles 
de biomasa, los factores genéticos, las reacciones 
inflamatorias crónicas, la contaminación atmos-
férica o doméstica y las infecciones crónicas como 
la tuberculosis (TB) desempeñan un papel en el 
desarrollo de esta afección.4, 5, 7, 12-18

Este caso revela cómo la AF puede simular 
un asma refractaria y provocar un SLM, lo que 
demora el diagnóstico y lleva a tratamientos pro-
longados e inefectivos.19-21

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 69 años, no tabaquista, con 
antecedentes de asma de difícil control, pansinusi-
tis crónica, esófago de Barrett, dislipemia y apnea 
obstructiva del sueño, en tratamiento con CPAP, 
formoterol/budesonida/glicopirronio, fluticasona 
nasal, montelukast, esomeprazol, simeticona y 
rosuvastatina. Presenta catarata subcapsular pos-
terior, glaucoma de ángulo abierto con queratitis, 
tratados con colirios, y antecedente de cirugía 
por desprendimiento de retina del ojo izquierdo. 
Reside en una zona rural con potencial exposición 
al humo de biomasa.

Realiza consultas frecuentes por broncoespas-
mo y exacerbaciones, por las que recibe ciclos de 
corticoides intravenosos y orales. Derivado por 
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Oftalmología por glaucoma crónico simple bila-
teral y catarata subcapsular posterior, no puede ser 
intervenido quirúrgicamente por tos persistente.

Examen físico: peso, 91 kg; talla, 176 cm; índice 
de masa corporal, 29,4 kg/m²; saturación de 
oxígeno por pulsioximetría, 98%. Hipoventilación 
generalizada con roncus y sibilancias bilaterales, 
y tos con expectoración mucosa persistente. El 
cuestionario de control del asma (Asthma Control 
Test [ACT]) indica muy mal control: 7 puntos.

Aporta estudios previos:  tomografía 
computarizada (TC) de macizo craneofacial: 
pansinusitis.

TC de tórax: consolidaciones con broncograma 
aéreo. Árbol en brote en el segmento medial 
del lóbulo medio (LM). “Vidrio esmerilado” 
adyacente en el segmento basal posterior del 
lóbulo inferior derecho (LID). Engrosamiento 
de las paredes bronquiales. Mediastino centrado, 
con adenomegalias dominante al nivel de 4r, 
infracarinal e hiliar D.

Videoendoscopia digestiva alta (VEDA): esófago 
de Barrett. Tratamiento con esomeprazol 40 mg/d 
e hidróxido de aluminio/simeticona. VEDA a los 
tres años: Barrett, antritis erosiva y pólipo del 
techo gástrico. Ausencia de Helicobacter pylori. 
Polipectomía: pólipo hiperplásico.

Angiotomografía de tórax: negativa para trom-
boembolismo pulmonar. Atelectasia del LM.

Apnea obstructiva del sueño: tratamiento con 
un dispositivo de presión positiva nocturna desde 
hace cuatro años, con buena adherencia. Presión: 
8,5 cm H2O. Índice de apneas-hipopneas: 1,8 
eventos.

Estudios complementarios
Radiografía de tórax: Atelectasia de lóbulo me-

dio y opacidad lóbulo inferior derecho. (Figura 1). 
• TC de tórax: Atelectasia del lóbulo medio con 

bronquiectasias por tracción y opacidades centro-
acinares. Ganglios prevasculares y subcarinales 
levemente aumentados (Figura 2).

• Estudio funcional respiratorio completo (EFR) 
FVC 87 % FEV1 83 % FMF 81 % FEV1/FVC 73 % SVC 
88 % DLCO 21,97 85 % Normal, sin respuesta bron-
codilatadora. (Figura 3). Se plantea la posibilidad 
de diagnósticos diferenciales al diagnóstico previo 
de asma grave referido por el paciente.

• Laboratorio: IgE elevada y eosinofilia inicial. 
Cultivos para gérmenes comunes, micobacterias 
y hongos negativos. Datos relevantes de los aná-
lisis de laboratorio realizados: hematocrito, 39%; 
Hb, 12,1 mg/dl; recuento de glóbulos blancos, 7,8 
10e9/L, con 10,5% de eosinófilos; IgE, 2000 UI/
mL; proteína C reactiva, 15.3 mg/L; IgE para As-
pergillus fumigatus, 0,41, clase 1, bajo sospecha; 
ESD, 19 mm; PCR, 30,26 mg/L; pH, 7,56; PO2, 
104; PCO2, 27; Sat, 98%. El resto de los parámetros 
son normales, y las serologías virales y el perfil 
reumatológico, negativos. Cultivos de esputo: 
micológico, negativo; micobacterias, negativo; 
BAAR, negativo; flora de la vía aérea superior 
(FVAS).

• FBC: Laringe sin lesiones; bronquio inter-
medio disminuido de calibre, con alteración 
de la arquitectura. No deja progresar. Lavado 
broncoalveolar (BAL): líquido purulento. Biopsia: 
sustancia mucoide, macrófagos alveolares, 30%, y 
linfocitos, 70%.

Figura 1. Radiografía de tórax frente y perfil derecho 
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Se indica tratamiento con meprednisona e 
itraconazol. Ante la falta de aislamiento micro-
biológico en los cultivos y la contraindicación 
de oftalmología, se suspende el tratamiento con 
corticoides orales y se inicia omalizumab.

Presenta una evolución tórpida, con tos crónica 
recurrente, episodios de broncoespasmo, hemop-
tisis leve y persistencia de la atelectasia. Se repite la 
FBC: arquitectura distorsionada con excrecencias 
cartilaginosas similares a una traqueopatía osteo-
condroplásica. En el LM, estenosis del ostium de 
tipo cicatrizal con secreciones purulentas. Se re-
piten la biopsia y el BAL, con resultados negativos.

Se realiza una lobectomía media por VATS ante 
la falta de mejoría y la evidencia de obstrucción 

estructural. Evolución posoperatoria sin inciden-
cias anestésicas. Buen control del dolor.

Anatomía patológica
Macroscopia: Dos fragmentos pardos que, en 

conjunto, miden 0,7 × 0,3 cm. Pleura lisa y brillante. 
Al corte, aumento de la densidad del parénquima 
con áreas de dilatación bronquial con contenido 
mucoide. Microscopia: Las secciones histológicas 
muestran fragmentos de ganglio linfático con 
antracosis. Fragmentos de parénquima pulmonar 
con bronquios dilatados, contenido mucoide y un 
denso infiltrado inflamatorio que compromete el 
bronquio y los tejidos peribronquiales, con áreas 
de fibrosis y abscedación. Microscopia: pulmón, 

Figura 2. Tomografía computarizada de tórax: Atelectasia del lóbulo medio asociado a bronquiectasias por tracción. Opacidades cen-
troacinares en el segmento basal posterior del lóbulo inferior derecho, signo de ocupación de pequeña vía aérea. Tráquea y bronquios 
fuentes permeables. Estructuras ganglionares prevascular y subcarinal de 10 mm y 11 mm respectivamente. 
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grupo 10, estudio histopatológico. Ganglio linfá-
tico con antracosis. Pulmón, lóbulo medio dere-
cho, estudio histopatológico. Bronquiectasias con 
proceso inflamatorio crónico y áreas compatibles 
con AF (Figuras 4 y 5).

Se realizó una TC de tórax sin contraste de 
control posquirúrgico: disminución del volumen 
pulmonar derecho en relación con signos de lo-
bectomía media, con elementos de sutura en las 
regiones hiliar y cisural. Engrosamiento difuso 
de las paredes bronquiales asociado con un lige-
ro incremento de las opacidades nodulillares de 
distribución centroacinar, algunas con atenuación 
en vidrio esmerilado, de probable naturaleza 
inflamatoria. Engrosamientos pleuroparenqui-
matosos biapicales de aspecto secuelar. Ligero 
engrosamiento de la pleura costal derecha en el 
lóbulo superior, con afectación del plano cisural, 
de aspecto secuelar. Cambios posquirúrgicos en 
la pared torácica lateral derecha. Sin evidencia 
de adenomegalias mediastinales ni axilares. Los 
ganglios de mayor tamaño miden 9 mm en su 
eje corto. No se visualiza derrame pleural ni pe-
ricárdico.

En el examen físico, el paciente evoluciona esta-
ble. Peso: 88 kg; talla: 176 cm; índice de masa cor-
poral: 28,4 kg/m²; Sat.: 98%. Semiología respiratoria 
con hipoventilación y roncus aislados en la base 
pulmonar izquierda. Cicatriz en la región axilar 
derecha, sin flogosis y con buena evolución. Per-
sisten episodios eventuales de tos con secreciones 
mucosas. Se realiza análisis de esputo de control: 
muestra no representativa, FVAS, BAAR directo y 
cultivos negativos. En el interrogatorio dirigido, el 
paciente refiere que vive desde hace más de dieci-
siete años en una casa en el delta, calefaccionada 
con una salamandra, donde reside y desarrolla 
actividades laborales informáticas en modalidad 
de teletrabajo. Además, menciona la exposición al 
humo por quema de pastizales, práctica habitual en 
zonas rurales del delta. Se explica la importancia de 
extremar las medidas de bioseguridad y optimizar 
los sistemas de tiraje domiciliario.

Se realizó una espirometría de control a los dos 
meses de la cirugía: FVC, 99%; FEV1, 93%; FEV1/
FVC, 72%; FMF, 64%. Resultado normal.

Ecocardiograma Doppler de control: función 
sistólica conservada. La relación E/A se encuentra 

Figura 3. Espirometría con prueba broncodilatadora. Curva flujo-volumen y Curva volumen-tiempo. Cuantificación de: capacidad 
vital forzada (CVF), volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF

1
), relación entre estos parámetros (índice VEF

1
/CVF), pico 

espiratorio flujo (PEF), flujo espiratorio forzado 25 %-75 % (FEF
25-75

) 
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conservada y evidencia un patrón de relajación 
normal. No se registran gradientes patológicos. 
Insuficiencia tricuspídea leve que permite estimar 
una PSAP de 48 mmHg.

Laboratorio de control: hematocrito, 42%; Hb, 
12,7 mg%; VCM, 73 fL; leucocitos, 7,3 10e9/L; Neut., 
46%; Eos., 3%; PLT, 188 10e9/L; IgE, 1520 UI/mL. Es 
evaluado por el servicio de hematología por aniso-
citosis, microcitosis, hipocromía y policromatofilia. 
Recuento reticulocitario, 1,1%; ferremia, 46; trans-
ferrina, 242; ferritina, 78 ng/mL; electroforesis de 
Hb: Hb adulta, 98%; Hb fetal, no detectable; HbA2, 
2%; ácido fólico, 9,1 ng/mL; vitamina B12, 374 pg/
mL. Se diagnostica alfa-talasemia.

Finalmente, el paciente fue intervenido quirúr-
gicamente de ambos ojos con implante de lentes 
intraoculares por el servicio de oftalmología, con 
buena tolerancia y recuperación.

DISCUSIÓN

El caso revela un cuadro inusual de AF mani-
festada clínicamente como SLM e inicialmente 
interpretada como asma de difícil control. La 
superposición sintomática constituye uno de los 
principales desafíos diagnósticos.

La persistencia de tos, broncoespasmo re-
currente, reiteradas infecciones respiratorias y 
mala respuesta a tratamientos frecuentes en el 
asma orientó la investigación hacia causas es-
tructurales.

La TC de tórax mostró hallazgos compatibles 
con un proceso obstructivo crónico.

La FBC reveló estenosis marcada del bronquio 
del LM, distorsión de la arquitectura y abundantes 
secreciones purulentas; ello hizo sospechar un 
proceso estenosante irreversible.

A pesar de los corticoides sistémicos, el trata-
miento antifúngico, la optimización del manejo 
del asma y el uso de omalizumab, la evolución 
lenta del paciente refuerza la idea de que la AF 
constituye un proceso mecánico y estructural, más 
que inflamatorio, que no responde a la terapéutica 
convencional para el asma o la aspergilosis bron-
copulmonar alérgica.

Ello ha sido descrito en la literatura, en la que 
se han informado casos de pacientes inicialmente 
tratados como asmáticos refractarios que, tras 
múltiples estudios endoscópicos y radiológicos, 
recibieron el diagnóstico de AF.

Etiología más aceptada: implica la exposición 
crónica al humo de biocombustibles o a partícu-
las ambientales, compatible con la residencia en 
una zona rural. Ello puede inducir inflamación 
crónica, depósito de pigmento antracótico y 
fibrosis progresiva, lo que genera estenosis bron-
quial, atelectasia y bronquiectasias secundarias. 
La fisiopatología sigue siendo motivo de debate; 
no todos presentan antecedentes reconocibles de 
exposición, lo que dificulta el diagnóstico.

La antracosis tiene una etiología multifactorial 
asociada con un mayor riesgo de cáncer y TB.8, 13 

Los cultivos negativos, la ausencia de TB activa 
y la falta de lesiones endobronquiales visibles 
sugieren un proceso no infeccioso ni tumoral, 
lo que orienta el diagnóstico diferencial hacia la 

4	 5

 Figura 4-5. Anatomía patológica informa ganglio linfático con antracosis y fragmentos de parénquima pulmonar con bronquios dilata-
dos, contenido mucoide y denso infiltrado inflamatorio que compromete el bronquio y tejidos peribronquiales con áreas de fibrosis y 
abscedación.  Secciones histológicas muestran fragmentos de ganglio linfático libre de lesión con antracosis (Figura4). Fragmentos de 
parénquima pulmonar bronquiectasias con proceso inflamatorio con áreas de fibrosis y abscedación (Figura 5).
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traqueopatía osteocondroplásica, la inflamación 
crónica o los procesos granulomatosos. La ana-
tomía patológica corroboró la presencia de un 
ganglio linfático con antracosis y bronquiecta-
sias con inflamación intensa y fibrosis, hallazgos 
compatibles con AF.

No existe un tratamiento médico específico 
para revertir la estenosis: la lobectomía es la op-
ción terapéutica adecuada, en concordancia con 
lo informado en la literatura.

En el presente caso, la exposición crónica a 
material particulado proveniente de la com-
bustión de biomasa es reconocida como un 
factor de riesgo para enfermedades obstructivas, 
bronquiectasias y remodelado bronquial, lo que 
refuerza la posibilidad de su participación en la 
génesis de la AF.

En la bibliografía, los principales hallazgos 
broncoscópicos son la pigmentación antracótica 
de la mucosa y el estrechamiento bronquial, sin 
correlación entre la estenosis y la pigmentación 
antracótica. Con frecuencia, el más comprome-
tido es el LM, seguido por los lóbulos superior e 
inferior derechos. Las características observadas 
durante la FBC fueron la consistencia dura de la 
lesión y la tendencia a sangrar después de la toma 
de la biopsia.18

Se destaca la importancia de considerar la AF 
en el diagnóstico diferencial del síndrome del LM, 
especialmente en pacientes mayores, no fumado-
res, con mal control del asma y exposición crónica 
a biomasa en ambientes rurales.

Además, se ratifica el valor de la FBC como 
herramienta diagnóstica y la importancia de 
reevaluar el diagnóstico en pacientes tratados 
por asma de difícil control cuando existen 
rasgos clínicos como atelectasia persistente, 
espirometría no obstructiva o mala respuesta a 

terapias biológicas en presencia de un compo-
nente estructural.

CONCLUSIÓN

La AF constituye una causa infrecuente pero 
relevante de estenosis u obstrucción bronquial 
crónica y síndrome del LM, especialmente en 
pacientes residentes en zonas rurales, con exposi-
ción prolongada a biomasa u otros contaminantes 
inhalatorios.

Su presentación clínica puede simular un cua-
dro de asma de difícil control u otras enferme-
dades inflamatorias de la vía aérea, lo que puede 
ocasionar retrasos diagnósticos y la indicación de 
tratamientos prolongados e inefectivos.

Este caso destaca la importancia de reconsiderar 
diagnósticos alternativos en pacientes con sínto-
mas respiratorios persistentes, mala respuesta al 
tratamiento y hallazgos estructurales en las imá-
genes. La FBC asociada a la evaluación patológica 
continúa siendo fundamental para el diagnóstico.

La AF debe incluirse entre los diagnósticos 
diferenciales del síndrome del LM y del asma 
refractaria, particularmente en no fumadores 
con antecedentes importantes de exposición am-
biental. Su reconocimiento precoz puede evitar 
demoras diagnósticas y tratamientos innecesarios 
y permitir una estrategia terapéutica adecuada.

“A medida que aumenta el reconocimiento de los 
efectos respiratorios de la exposición crónica a bioma-
sa, es probable que la AF sea diagnosticada con mayor 
frecuencia fuera de las regiones donde tradicionalmente 
fue descrita”.
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RESUMEN

Introducción: La hiperplasia idiopática difusa de células neuroendocrinas pulmonares 

(DIPNECH) es una entidad infrecuente considerada una lesión preinvasiva dentro del 

espectro de los tumores neuroendocrinos. Su fisiopatología involucra una lesión inflama-

toria crónica del epitelio respiratorio que condiciona fibrosis, hipertrofia del músculo liso 

y proliferación celular nodular.

Objetivo: El presente trabajo revisa las principales características de esta patología y 

resalta la importancia de reconsiderar el diagnóstico ante el fracaso terapéutico en el 

asma grave.

Presentación del caso: Se presenta el caso de una paciente de 61 años en seguimiento por 

diagnóstico de asma grave, que, tras seis meses de tratamiento biológico con mepolizumab 

y terapia inhalada óptima, persistió sintomática. 

Resultados: En la reevaluación diagnóstica, la tomografía computarizada de tórax reveló 

múltiples nódulos pulmonares, que no presentaron captación patológica en la tomografía 

por emisión de positrones combinada con tomografía computarizada con 18F-fluorodesoxi-

glucosa. Tras la discusión en un ateneo multidisciplinario, se realizó una biopsia pulmonar 

confirmatoria de DIPNECH. 

Palabras clave:    hiperplasia difusa de células neuroendocrinas         asma        tomografía     

    histopatología     

ABSTRACT

Background: Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia (DIPNECH) 

is a rare entity considered a pre-invasive lesión within the spectrum of neuroendocrine 

tumors. It´s pathophysiology involves chronic inflamamatory injury to the respiratory 

epithelium that leads to smooth muscle hypertrophy, and nodular cell proliferation. 

Veamos más allá: “No todo es asma”. Hablemos de DIPNECH: 
reporte de caso

Let´s Look further: “Not Everything is Athsma” Let's talk about DIPNECH: 
Case Report
Lisseth Mora Crespo1     , Fernando Saldarini     , Nolkelys Nemer     , Flavia Scibetta     , Marcelo Echeverria     , Loreley Toreysan     

1 Hospital de Donación Francisco F. Santojanni, Ciudad Autónoma de Buenos Aires-Argentina

Recibido: 31/07/2026
Aceptado: 03/09/2026

Correspondencia
Lisseth Mora Crespo
Correo electrónico:
lissethmoracrespo@
gmail.com

https://orcid.org/0009-0003-6316-6219
https://orcid.org/0000-0003-0337-2443
https://orcid.org/0009-0004-4114-282X
https://orcid.org/0009-0005-1671-4483
https://orcid.org/0009-0006-2816-6266
https://orcid.org/0009-0000-9730-8957


155DIPNECH: un imitador de asma grave

Objective: This paper reviews the main characteristics of this pathology and highlights the 

importance of reconsidering the diagnosis in cases of treatment failure in severe asthma. 

Case report: We present the case of a 61 –year-old patient under follow-up for diagnosis 

of severe asthma, who, after six months of biological treatment whith Mepolizumab and 

optimal inhaled theraphy, remained symptomatic.

Results: In the diagnostic re-evaluation, the computed tomography of the chest revea-

led multiple nodules, which did not show pathological uptake on the 18F- FDG PET-TC. 

Following  discussion in a muntidisciplinary meering, a confirmatory lung biopsy for 

DIPNECH was performed. 

Key words:    diffuse neuroendocrine cell hyperplasia        carcinoid tumor      asthma      tomography    

    histopatology    

INTRODUCCIÓN

La hiperplasia de células neuroendocrinas 
fue descrita en 1992 e incluida en la clasificación 
histológica internacional de tumores de la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) en 1999, con 
una prevalencia mundial estimada de 1 por cada 
100 000 habitantes. Afecta tanto a niños como a 
adultos, principalmente a mujeres entre la quinta 
y la sexta década de la vida, sin relación con el 
tabaquismo.1

Las células neuroendocrinas están presentes en 
el revestimiento de la pared bronquial, desde la 
tráquea hasta los bronquiolos terminales. Asimis-
mo, actúan como sensores de diversos receptores 
químicos. Ante lesiones repetidas, estas células 
secretan cantidades excesivas de bombesina y 
serotonina, lo que provoca la migración excesiva 
de eosinófilos y mastocitos, con la consecuente 
liberación de sustancias inflamatorias, que da lu-
gar a un círculo de inflamación constante. A este 
proceso se suma la liberación de factores de creci-
miento, encargados de producir la hipertrofia del 
músculo liso bronquial, la fibrosis y la formación 
de nódulos que, dependiendo de su tamaño, son 
llamados tumorlets o tumores.2, 3

Los síntomas respiratorios, como el broncoes-
pasmo y la tos crónica, son de larga evolución; sin 
embargo, existen también pacientes asintomáti-
cos, en los que el diagnóstico se torna tardío. Entre 
los estudios de imagen, la tomografía computari-
zada de tórax es un punto clave para la sospecha 
diagnóstica y, en otras ocasiones, la enfermedad 
resulta ser un hallazgo incidental ante la presencia 
de tumores, por lo que el diagnóstico definitivo 
está dado por las características histopatológicas.

CASO CLÍNICO

Paciente de 61 años, no tabaquista, con an-
tecedentes de asma alérgica con inflamación 
de tipo 2 y fracción exhalada de óxido nítrico 
elevada, derivada al consultorio de asma grave 
de nuestro nosocomio en 2022. En el último 
año requirió varios pulsos de corticoides orales 
por exacerbaciones y persistencia de disnea, con 
pruebas funcionales respiratorias que mostraban 
obstrucción y respuesta broncodilatadora positiva. 
En 2023, tras persistir las exacerbaciones a pesar 
de mantener tratamiento en el escalón cinco de 
la Global Initiative for Asthma y presentar un pa-
trón obstructivo fijo en la espirometría, se decidió 
iniciar el tratamiento con mepolizumab, que, por 
problemas administrativos, comenzó a recibir en 
2024. Tras doce meses de tratamiento, presenta 
leve mejoría de los síntomas y realiza cuatro 
consultas no programadas en el consultorio de 
asma grave por exacerbaciones, con persistencia 
de la tos, la disnea y las sibilancias audibles en el 
examen físico, por lo que se decide reevaluar el 
caso y solicitar estudios de laboratorio e imágenes 
de tórax.

En el laboratorio, presenta mejoría de los va-
lores absolutos de eosinófilos (186/mm³), perfil 
reumatológico negativo y reactantes de fase aguda 
elevados: proteína C reactiva (PCR), 34,30 mg/dL, 
y eritrosedimentación, 40 mm/h. En las pruebas 
funcionales respiratorias: volumen espiratorio 
forzado en el primer segundo (FEV1), 1,57 L 
(59%); capacidad vital forzada (FVC), 1,90 L (86%); 
capacidad de difusión de monóxido de carbono 
(DLCO), 25,69 mm/min/mmHg (118%); capacidad 
pulmonar total (TLC), 6,01 L (126%); volumen 
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residual (RV), 3,58 L (191%); y relación entre el 
volumen residual y la capacidad pulmonar total 
(RV/TLC), 59 (150%). Estos resultados demuestran 
obstrucción moderada con atrapamiento aéreo e 
hiperinflación. En la tomografía computarizada 
de tórax se evidencia engrosamiento de la pared 
bronquial y el parénquima pulmonar presenta un 
patrón en mosaico difuso. Se identifican múltiples 
nódulos sólidos de bordes netos y lobulados, de 
diversos tamaños, el mayor de ellos de 16 mm, 
ubicados en ambos pulmones.

Tras los hallazgos obtenidos en las imágenes 
de tórax y ante la sospecha diagnóstica inicial de 
un proceso oncológico, se decidió realizar una 
tomografía por emisión de positrones combina-
da con tomografía computarizada (PET-TC) con 
¹⁸F-fluorodesoxiglucosa (¹⁸F-FDG), que indicó la 
presencia de imágenes nodulares/seudonodulares 
bilaterales sin captación patológica de ¹⁸F-FDG. Al 
no determinarse la causa de las imágenes nodula-
res, nuestro servicio decidió presentar el caso en 
un ateneo multidisciplinario con los servicios de 
cirugía torácica, oncología y anatomía patológi-
ca. Dado el buen estado clínico y funcional de la 
paciente, se decidió realizar una segmentectomía 
pulmonar izquierda. El análisis anatomopato-
lógico informó hiperplasia idiopática difusa de 

células neuroendocrinas pulmonares, fibrosis 
e inflamación crónica peribronquiolar y tumor 
carcinoide típico/tumor neuroendocrino de grado 
G1, con inmunohistoquímica positiva para CD56, 
cromogranina, TTF1, INSM1, CK18 y Ki-67, con lo 
que se llegó al diagnóstico.

Actualmente, la paciente recibe tratamiento 
con análogos de la somatostatina, administrados 
mensualmente, y continúa en seguimiento en el 
consultorio de asma grave.

DISCUSIÓN

La hiperplasia idiopática difusa de células neu-
roendocrinas, descrita histológicamente por la Or-
ganización Mundial de la Salud como una lesión 
preinvasiva, se caracteriza por lesiones repetidas 
de las células neuroendocrinas que recubren el 
epitelio bronquial, que causan fibrosis y la forma-
ción de pequeños tumores. Fue descrita en 1992 
por Aguayo y colaboradores como un síndrome 
que afecta a mujeres de entre 50 y 60 años, no 
fumadoras y con imágenes de tórax compatibles, 
con una prevalencia baja en todo el mundo.4

Debido a la fisiopatología de la enfermedad, 
los síntomas están relacionados con la hiperplasia 
del tejido bronquial y comprenden tos, bronco-

Figura 1. Tomografía de tórax: A y C: En inspiración, patrón en mosaico, atrapamiento aéreo. B y D: En espiración, patrón en mosaico, 
presencia de múltiples nódulos sólidos de bordes netos y lobulados de diversos tamaños, tanto en inspiración como en espiración. E: 
PET-TC/FDG: presencia de imágenes nodulares/seudonodulares bilaterales sin captación patológica de FDG.
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espasmo, sibilancias y disnea. Esta sintomatología 
inespecífica puede simular numerosas patologías 
respiratorias, entre las más comunes, el asma y la 
bronquitis crónica, así como generar la sospecha 
de procesos oncológicos. La literatura describe 
que esta patología presenta demoras diagnósticas 
de hasta tres años, por lo que constituye un desafío 
diagnóstico.5

En cuanto a los estudios complementarios, se ha 
descrito que en las pruebas funcionales respirato-
rias, como la espirometría, predomina el patrón 
obstructivo, con atrapamiento aéreo, y puede 
haber respuesta broncodilatadora. En el labora-
torio, los eosinófilos pueden ser normales, lo que 
puede contribuir a diferenciarla del asma grave; 
sin embargo, este dato no resulta concluyente, ya 
que, ante la superposición de patologías, el valor 
puede estar alterado. Existen otros biomarcadores, 
como la cromogranina A y la prueba transcriptó-
mica multigénica de ARN mensajero en sangre 
(NETest), cuya utilidad es discutida tanto para el 
diagnóstico como para el seguimiento.2

La tomografía computarizada de tórax es la 
técnica de imagen de elección para orientar el 
diagnóstico en caso de sospecha de la patología. En 
ella se pueden evidenciar signos característicos de 
enfermedad pulmonar, como engrosamiento de 
la pared bronquial, bronquiectasias leves, impac-
tación mucosa y patrón en mosaico, este último 
característico en los estudios de imagen. El patrón 
en mosaico es ocasionado por la vasoconstricción 
en áreas pulmonares con obstrucción e hiperplasia 
celular. Los nódulos son hallazgos asociados que 
pueden corresponder, según su tamaño, a tumores 
carcinoides y tumorlets. Se ubican en la periferia 
pulmonar y pueden ser únicos o múltiples.1, 5

Como se ha comentado anteriormente, el gran 
desafío diagnóstico que plantea esta patología 
hace que pueda confundirse fácilmente con otras 
enfermedades, por lo que es necesario mantener 
un alto grado de sospecha e incluirla en el diag-
nóstico diferencial de patologías como el asma, 
el síndrome de Sjögren, la artritis reumatoide y 
el rechazo del trasplante, que en ocasiones son 

Figura 2 A. Segmentectomía pulmonar izquierda. B. Inmunohistoquímica para CD56 ×10 y cromogranina ×10: tanto las células del 
área de hiperplasia de células neuroendocrinas bronquiolares como las del tumor neuroendocrino de grado 1 son células uniformes, 
poligonales, de núcleos redondos a ovalados, con cromatina en finos grumos («sal y pimienta»), nucléolos poco visibles y citoplasma 
eosinofílico, con menos de 2 mitosis en 10 campos de gran aumento y sin necrosis. C. Tinción de INSM1 (proteína 1 asociada al insu-
linoma): núcleos teñidos; marcador nuclear de diferenciación neuroendocrina.
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causantes de bronquiolitis obliterante. Estas simi-
litudes pueden generar confusiones diagnósticas, 
por lo que se debe trabajar con un equipo mul-
tidisciplinario para orientar los estudios hacia un 
diagnóstico definitivo.6

En relación con el caso presentado, cabe 
mencionar que la DIPNECH y el asma, a pesar 
de ser entidades separadas, pueden coexistir. 
Esta asociación se explicaría por una cadena de 
eventos en la que el estímulo es el componente 
alérgico, que desencadenaría la respuesta infla-
matoria y, con ello, la activación de la cascada 

inflamatoria, lo que llevaría a la hiperplasia celu-
lar. Esto se manifestaría mediante la persistencia 
de la sintomatología asmática, la presencia de 
biomarcadores elevados como los eosinófilos 
y un mayor número de exacerbaciones, con 
afectación de la calidad de vida de la paciente 
y, finalmente, el desarrollo de hiperplasia de 
células neuroendocrinas.7
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RESUMEN 

Introducción: La nocardiosis pulmonar es una infección oportunista que debe considerarse en el diagnóstico 

diferencial de neumonías cavitadas de evolución tórpida en pacientes inmunocomprometidos. El acceso a métodos 

microbiológicos avanzados permite un diagnóstico oportuno y un tratamiento adecuado.

Presentación del caso: Presentamos el caso de una mujer de 28 años con cáncer de colon en estadio IV, en 

tratamiento con quimioterapia y corticoides, que consultó por fiebre persistente y tos productiva.

Resultados: La tomografía computarizada de tórax evidenció una lesión cavitada en el lóbulo superior dere-

cho. El cultivo de esputo mediante espectrometría de masas MALDI-TOF identificó Nocardia cyriacigeorgica. Se 

inició un tratamiento con trimetoprima-sulfametoxazol que tuvo una evolución clínica y radiológica favorable.

Palabras clave:    nocardia cyriacigeorgica        nocardiosis pulmonar        inmunocompromiso    

   neumonía cavitada        MALDI-TOF       histopatología 

ABSTRACT

Background: Pulmonary nocardiosis is an opportunistic infection that should be conside-

red in the differential diagnosis of cavitary pneumonia with a protracted clinical course in 

immunocompromised patients. Access to advanced microbiological methods allows for 

timely diagnosis and appropriate treatment.
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Case report: We present the case of a 28-year-old woman with stage IV colon cancer 

undergoing chemotherapy and corticosteroid therapy, who presented with persistent 

fever and productive cough.

Results: Chest computed tomography revealed a cavitary lesion in the right upper lobe. 

Sputum culture identified Nocardia cyriacigeorgica using matrix-assisted laser desorption/

ionization time-of-flight (MALDI-TOF) mass spectrometry. Treatment with trimethoprim–

sulfamethoxazole was initiated, resulting in favorable clinical and radiological outcome

Key words:    nocardia cyriacigeorgica        pulmonary nocardiosis        immunocompromised    

   cavitary pneumonia        MALDI-TOF    

INTRODUCCIÓN

La nocardiosis es una infección causada por 
bacterias aerobias grampositivas parcialmente 
ácido-alcohol resistentes del género Nocardia. 
Afecta principalmente a pacientes con inmunosu-
presión celular, incluidos aquellos con neoplasias, 
tratamiento con corticoides o quimioterapia.1,2

La Nocardia cyriacigeorgica, descripta por Yassin 
en 2001,3 es actualmente una de las especies más 
frecuentemente identificadas en infecciones 
pulmonares invasivas.4 La implementación de 
técnicas moleculares y espectrometría de masas 
MALDI-TOF ha mejorado significativamente la 
precisión diagnóstica y la diferenciación entre 
especies.5-7

Presentamos el caso de una neumonía 
cavitada por N. cyriacigeorgica en una paciente 
inmunocomprometida y destacamos los desafíos 
diagnósticos y la relevancia de los métodos 
microbiológicos modernos.

CASO CLÍNICO

La paciente es una mujer de 28 años con 
antecedente de cáncer de colon en estadio IV con 
metástasis ganglionares y óseas. Se encuentra en 
tratamiento con un esquema de capecitabina 
más oxaliplatino (XELOX), iniciado cuatro meses 
antes. El último ciclo se realizó dos semanas 
antes de la consulta y recibe dexametasona, 
4 mg/d, desde cinco meses también antes de 
presentarse. Consultó por cuadro de un mes de 
evolución caracterizado por fiebre persistente 
y tos con expectoración purulenta. Recibió 
múltiples esquemas antibióticos ambulatorios 
sin mejoría.

Examen físico: frecuencia cardíaca 145 lpm, 
temperatura 38,2 °C, saturación O₂ 94% aire 
ambiente.

Laboratorio: leucocitos 11 600/µL (neutrófilos 
64 %, linfocitos 12 %), proteína C reactiva 26,7 mg/dL.

En la tomografía computarizada (TC) de tórax 
se observó en el segmento apical del lóbulo 
superior derecho una lesión cavitada, de contornos 
irregulares y pared engrosada, de 48 mm × 41 mm, 
con un halo de consolidación parenquimatosa 
adyacente (Figura 1). Se inició un tratamiento 
empírico con piperacilina/tazobactam por tener 
como antecedente una internación reciente.

El cultivo de esputo procesado mediante 
espectrometría de masas MALDI-TOF identificó 
Nocardia cyriacigeorgica. El estudio microbiológico 
incluyó baciloscopia, cultivo para Mycobacterium 
tuberculosis y micológico, todos negativos.

La tomografía de encéfalo no evidenció 
compromiso del sistema nervioso central.

Se inició un tratamiento con trimetoprima-
sulfametoxazol (15 mg/kg/d de trimetoprima/
sulfametoxazol), con respuesta clínica favorable 
y mejoría tomográfica (Figura 2). Se indicó un 
tratamiento por seis meses dada la condición de 
inmunocompromiso y ausencia de compromiso 
del SNC.  La elección de monoterapia en este caso 
se basó en la evolución estable, sin requerimiento 
de oxígeno y compromiso de un solo lóbulo en 
la TC.

DISCUSIÓN 

La nocardiosis pulmonar es una infección 
oportunista que afecta principalmente a 
pacientes inmunocomprometidos.1,2,8 Se trata 
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Figura 1. Tomografía computarizada de tórax. En el segmento apical del lóbulo superior derecho, se observa una lesión cavitada, de 
contornos irregulares y pared engrosada, de 48 mm × 41 mm, con un halo de consolidación parenquimatosa adyacente.

Figura 2. Tomografía computarizada de tórax control. Cavidad residual subpleural apical derecha, de contornos regulares y pared fina, 
asociada a cambios cicatrizales adyacentes.
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de una infección causada por bacterias aerobias 
del género Nocardia, con tropismo pulmonar y 
potencial diseminación sistémica1.

La presentación clínica suele incluir tos, 
fiebre, disnea, dolor torácico y, ocasionalmente, 
hemoptisis.1, 2, 8, 9

Radiológicamente, la nocardiosis puede 
simular tuberculosis, neoplasias pulmonares 
o micosis ,  especialmente en pacientes 
inmunocomprometidos, ya que muestra 
cavitaciones, masas o infiltrados nodulares 
persistentes.10-12 Se presenta con cavitación en, 
aproximadamente, 30 %-50 % de los casos; es 
más frecuente en pacientes inmunodeprimidos 
y en infecciones por Nocardia cyriacigeorgica, N. 
farcinica o N. asteroides.1, 2, 8, 13, 14 En series publicadas, 
Martínez Tomás y cols. reportaron cavitación 
en el 34 % de 54 pacientes, mientras que Peleg y 
cols. la observaron en aproximadamente el 40 % 
de pacientes trasplantados.13, 14 Estos hallazgos 
destacan la importancia de considerar Nocardia 
en el diagnóstico diferencial de lesiones cavitadas 
en pacientes inmunocomprometidos, como en 
nuestra paciente, cuya tomografía mostró una 
lesión cavitada única, compatible con lo reportado 
en la bibliografía.11, 12

El diagnóstico preciso es clave para orientar 
el tratamiento. La espectrometría de masas 
MALDI-TOF permite identificar rápidamente 
Nocardia; supera las limitaciones de los métodos 
convencionales y acorta el tiempo hasta iniciar 
terapia dirigida.5-7 Diferentes estudios han 
demostrado que MALDI-TOF es confiable para 
diferenciar especies de Nocardia.5-7

En América Latina, la nocardiosis se encuentra 
probablemente subdiagnosticada debido a la alta 
prevalencia de tuberculosis y a las limitaciones 
en los recursos diagnósticos. En Argentina, 
estudios recientes con MALDI-TOF muestran 
que N. cyriacigeorgica es la especie más frecuente 
en infecciones respiratorias, lo que resalta la 
importancia de la identificación precisa de especie 
para guiar la terapia.5, 6

En relación con el tratamiento en infecciones 
pulmonares sin compromiso del sistema 
nervioso central, se recomienda la trimetoprima-
sulfametoxazol durante 6 meses, con altas tasas de 
respuesta clínica y radiológica.2, 8, 9 En casos con 
afectación cerebral o diseminación, la duración 
se extiende a 12 meses como mínimo y terapia 
combinada según el perfil de susceptibilidad.2, 8

CONCLUSIÓN

La neumonía por Nocardia cyriacigeorgica 
debe incluirse en el diagnóstico diferencial de 
lesiones pulmonares cavitadas en pacientes 
inmunocomprometidos con evolución tórpida.

La identificación mediante MALDI-TOF 
permite un diagnóstico oportuno y optimiza la 
estrategia terapéutica, con impacto directo en el 
pronóstico.
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