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VI Jornadas Internacionales de Tuberculosis. Una mirada
integral para un desafio 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 diagnosticas, tratamientos mas eficaces,
nuevas estrategias preventivas consolidadas y un
conocimiento cada vez mayor de la enfermedad.
Sin embargo, la tuberculosis contintia desafiando a
nuestros sistemas de salud, poniendo en evidencia
desigualdades persistentes y recordandonos que
los avances cientificos, por si solos, no alcanzan.

En ese escenario se desarrollaron, el 28 de
agosto de 2026, las VI Jornadas Internacionales
de Tuberculosis de la Asociacion Argentina de
Medicina Respiratoria (AAMR), en el Instituto
de Tisioneumonologia Profesor Dr. Raul Vacca-
rezza, con modalidad hibrida. Bajo el lema «iSi!
iPodemos acabar con la tuberculosis! Liderado por
paises. Impulsado por personas», las Jornadas pro-
pusieron algo mas que una actualizacion cientifica:
generar un espacio de encuentro capaz de mirar
la tuberculosis desde sus multiples dimensiones.

Este evento cont6 con el auspicio de la Universi-
dad de Buenos Aires (UBA), la Sociedad Argentina
de Pediatria (SAP), la Asociacion Médica Argentina
(AMA), la Asociacion Latinoamericana del Torax
(ALAT), la Sociedad Argentina de Infectologia
(SADI), la Union Antitabaquica Argentina (UATA),
la Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
(SMIBA)ylaAsociacién Argentina de Tabacologia
(AASAT).

La convocatoria acompai6 la amplitud de
la propuesta. La modalidad hibrida permitio
reunir a 318 participantes: 120 de manera pres-

encial y 198 a través de la transmision en linea,
ampliando el intercambio mas alla de los limites
fisicos y geograficos de la sede. Esta participacion,
junto con la presencia de referentes nacionales
e internacionales, provenientes de Chile, Perq,
México, Cuba, Ecuador, Honduras y Estados
Unidos, confirmo el interés que la tuberculosis
continua generando entre los equipos de salud y
lanecesidad de sostener espacios de actualizacion,
discusion y cooperacion.

El extenso programa fue, en cierta forma, una
expresion de esa complejidad. La situacion epi-
demiolégica nacional, la produccion de Derivado
Proteico Purificado (PPD), la cobertura de vacu-
nacién con BCG, la disponibilidad de medicamen-
tos y la actualizacién de los métodos diagnésticos
conformaron un primer acercamiento a algunos
de los componentes esenciales de una estrategia
de control de la tuberculosis.

El programa incorporé también las experi-
encias de distintos paises de América Latina y
abordé aspectos vinculados con el ambiente, la
vulnerabilidad social, la migracién, el consumo
problematico, la tuberculosis pediatrica, la resis-
tencia a los farmacos, los nuevos tratamientos y los
biomarcadores. Todos ellos convivieron durante
una misma jornada, no como una acumulacién
de temas, sino como expresion de las multiples
dimensiones que es necesario considerar para
comprender y poder controlar la tuberculosis.

Iniciamos el dia con la consigna de «mirarnos
y mirar a la regién», con una evaluacion local de
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la enfermedad, en la que planteamos la situacién
epidemioloégica en nuestro pais, Argentina, y luego
dimos paso a diferentes paises de Latinoameérica
para conocer las experiencias de Chile, Perq,
Meéxicoy Cuba, que permitieron reconocer reali-
dades diferentes, identificar problemas comparti-
dos y discutir distintas respuestas de los sistemas
de salud.

Mas alla de las particularidades epidemiologicas
y organizativas de cada pais, el intercambio volvio
a poner en evidencia el valor de la cooperacién
regional frente a una enfermedad que comparte
determinantes, dificultades y desafios.

Lajornada 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-cientifico
permanente destinado al analisis, el monitoreo
y el dialogo interinstitucional, orientado a gen-
erar estrategias para el abordaje integral de la
tuberculosis en sus dimensiones epidemiologica,
asistencial, académica y sanitaria.

Su incorporacién 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 construccion.

Las condiciones sociales, las barreras para ac-
ceder al sistema sanitario y las diferentes situacio-
nes de vulnerabilidad condicionan la exposicion,
el diagnostico, el tratamiento y sus resultados. El
programa buscé reflejar esta realidad incorpo-
rando la situacion de los migrantes, de las personas
privadas de lalibertad (PPVL), de los pacientes que
consumen nicotina y sus derivados y de aquellos
con consumo problematico dentro del médulo
destinado a situaciones especiales.

Dimos también un espacio importante ala con-
taminacion ambiental y ala exposicion a biomasa,
incorporando asi la discusion sobre factores am-
bientales y exposiciones que pueden interactuar
con el riesgo, la presentacion y la evolucion de la
tuberculosis.

La tuberculosis pediatrica tuvo también un
espacio especifico. La tuberculosis perinatal, la
enfermedad multirresistente y los algoritmos
diagnoésticos fueron abordados por especialistas
de laregion. Incluir a nifios y adolescentes en esta

discusion no es solamente incorporar otro grupo
etario: la tuberculosis en la infancia nos habla de
transmision reciente y nos obliga a mirar al nifio,
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 tltimo moédulo del encuentro. Fue una manera
apropiada de cerrar un recorrido que habia co-
menzado por la epidemiologia y las herramientas
disponibles hoy para terminar preguntandonos
qué nuevas posibilidades podremos incorporar
manana.

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 construccién
del futuro. Estudiosa incansable y generosa en la
transmision de lo aprendido, formé a muchos
colegas que encontraron en ella una referente.
La historia de la lucha contra la tuberculosis
esta hecha de conocimiento cientifico y politicas
sanitarias, pero también del trabajo sostenido de
personas que dedicaron una parte importante de
su vida profesional a esta enfermedad.

Para mi, recordarla tiene también una di-
mension personal. Durante mi formacién como
especialista, Alicia me brindé generosamente su
tiempo y su conocimiento. Pasé muchas tardes
a su lado revisando radiografias, aprendiendo a
observarlasy, sobre todo, aprendiendo a pensar la
tuberculosis mas alla de una imagen. Quienes tu-
vimos la oportunidad de formarnos con maestros
asi sabemos que una parte de ellos permanece
en nuestra manera de ejercer la medicina y de
ensefar 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 diagnoésticos, tratamientos mas 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 mas.

Las herramientas diagnosticas deben llegar
oportunamente a quienes las necesitan. Los trata-
mientos deben estar disponibles y ser accesibles.
Laprevencion debe alcanzar alas poblaciones mas
vulnerables. La vigilancia debe transformarse en
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informacion para la acciéon. Los equipos de salud
deben estar capacitados, pero también acompa-
fnados. 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, asi, una certeza vy, al
mismo tiempo, una responsabilidad. La tubercu-
losis puede prevenirse, diagnosticarse y tratarse,
pero avanzar hacia su eliminacién exige mucho
mas que disponer de herramientas eficaces. Re-
quiere sistemas de salud capaces de acercarlas a
quienes las necesitan, politicas sostenidas, inves-
tigacion, vigilancia, cooperacion entre paises y
participacion activa de las comunidades.

“Si, podemos acabar con la tuberculosis” no de-
beria ser solamente el lema de unas Jornadas. Debe
ser una invitacion a transformar el conocimiento
en acciéon y la accién 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 Asociacion Argentina de Medicina
Respiratoria y desde estas paginas de la Revista
Americana de Medicina Respiratoria, ese compro-
miso continua.

Sandra J. Inwentarz
Editora en Jefe
Revista Americana de Medicina Respiratoria
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Variables clinicas, demograficas y de mecanica respiratoria
asociadas a la duracion de la ventilacion mecanica invasiva
en pacientes pediatricos en una unidad de cuidados
intensivos de un Hospital Publico de Cordoba (2024-2025)

Clinical, Demographic, and Respiratory Mechanics Variables Associated
With Duration of Invasive Mechanical Ventilation in Pediatric Patients in the
Intensive Care Unit of a Public Hospital in Cordoba (2024-2025)
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Correspondencia Introduccién: Equilibrar los riesgos de una extubacién prematura con las complicaciones
Maria Azul Garcia. Correo de la ventilacién mecanica prolongada en pacientes pediatricos criticamente enfermos
electrénico: azulgarcial.ag@ es un gran desafio.

gmail.com

Objetivo: Analizar la relacion entre variables clinicas, demograficas y de mecanica res-
piratoria con la duracién de la ventilacién mecdnica invasiva en una unidad de cuidados
intensivos pediatricos de la ciudad de Cérdoba.

Materiales y métodos: Estudio observacional, analitico, retrospectivo y longitudinal.
Resultados: Se analizaron 110 pacientes, con una mediana de edad de 1 afio (rango inter-
cuartilico: 0,41-3). Un el 55 % eran sexo masculinoy un 36,5 % de los pacientes ventilados
tenian bronquiolitis. La mediana de duracién de la ventilacién mecdnica invasiva fue de
8 dias (rango intercuartilico: 5-10) y la tasa de ventilacién mecanica prolongada fue del
12 %. Se observé una asociacion significativa entre el sexo femenino (p = 0,008), el peso
<10 kg (p = 0,003), la edad <2 afios (p = 0,01) y la driving pressure (r = 0,19; p = 0,04)
con una mayor duracion de la ventilacion mecanica invasiva. La ventilacién mecanica
prolongada no se asoci6 con la edad <2 afios (p = 0,47), el peso <10 kg (p = 0,32) ni con
el indice de saturacién de oxigeno al ingreso (p = 0,09), pero si con la presion media de la
via aérea (p = 0,04).
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INTRODUCCION

Conclusion: La edad <2 afos, el peso <10 kg, el sexo femenino y la driving pressure se
asociaron con una mayor duracion de la ventilacién mecanica invasiva, mientras que la
presion media de la via aérea se relaciond con la ventilacién mecdanica prolongada. Los
parametros de mecdnica respiratoria podrian contribuir a identificar pacientes con ries-
go de soporte ventilatorio. prolongado, aunque se requieren estudios prospectivos que
confirmen estos. hallazgos.

Palabras clave: Q/entilacién mecénica) @nidades de cuidados intensivos pedia’tricos)

(mecénica respiratorieD Gnsuﬁciencia 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 Cérdoba, 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)

(respirator\/ insufﬁciency)

hospitalaria, la morbimortalidad y los costos de
atencién sanitaria.?

La ventilacion mecanica invasiva (VMI) consti-
tuye una de las intervenciones mas frecuentes en
las unidades de cuidados intensivos pediatricos
(UCIP). No obstante, su utilizacién prolongada
se asocia con la aparicion de diversas compli-
caciones, entre ellas, el aumento de la estancia

El destete de la ventilacion mecanica y la extu-
bacion son pasos fundamentales en la recupera-
cion de los pacientes; sin embargo, estos procesos
se asocian con riesgos significativos. Encontrar un
equilibrio entre los peligros de una extubacién
prematura —como el fracaso de la extubacion y
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la necesidad de una reintubacién de urgencia-y
los riesgos derivados de una ventilacion mecanica
prolongada (VMP) representa un desafio.

Lo cierto es que aproximadamente el 30 % de
los pacientes experimentan dificultades durante el
proceso de destete de la ventilacion mecanica, lo
que se asocia con una mayor tasa de mortalidad.4
Aunque histéricamente no existié una definicion
uniforme de ventilacion mecanica prolongada
(VMP) en pediatria, recientemente iniciativas in-
ternacionales como el Pediatric Acute Lung Injury
and Sepsis Investigators (PALISI) y LongVentKids®
han propuesto criterios estandarizados sobre con-
siderar a la VMP como aquella mayor de catorce
dias, aunque su adopcién aun no es universal.
En cambio, otros estudios a lo largo de los anos
han optado por definirla como aquella de una
duraciéon mayor de 96 horas,”® dias? o mas de 21
dias.® La VMP, ademas, se ha relacionado con la
neumonia asociada al ventilador, a hemorragia
pulmonar, lesion traqueal, atrofia del diafragma,
trastornos neuromusculares y a un aumento en la
duracion de la estancia en la UCIP.?

Si bien algunos estudios internacionales han
explorado cuales son los factores clinicos y epi-
demiolégicos que predisponen a la poblacion
pediatrica a una mayor duracion de la VMIL? en
Argentina, y particularmente en la provincia de
Coérdoba, existe una escasez de trabajos que ha-
yan evaluado esas caracteristicas. Ademas, hasta
el momento no se han publicado investigacio-
nes que analicen la asociacion entre los dias de
requerimiento de VMI y variables de mecanica
respiratoria (MR) en pacientes pediatricos criti-
camente enfermos. En este sentido, este trabajo
de investigacion se propuso realizar un analisis
sobre la relacion existente entre diversas variables
clinicas, demograficas y de MR y la duracion de
la VMI en la UCIP del Hospital Infantil Municipal
de la ciudad de Coérdoba entre mayo de 2024 y
septiembre de 2025.

MATERIALES Y METODOS

Sellevo a cabo un estudio observacional, anali-
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 dias de vida y 15 anos, 11
meses v 29 dias de edad, entre mayo de 2024 y
septiembre de 2025.

Fueron excluidos aquellos bebés, nifios, nifias y
adolescentes cuyos registros clinicos presentaban
informacion incompleta o inconsistencias en las
variables requeridas para el analisis. También se
excluyeron aquellos con comorbilidades crénicas
complejas preexistentes —como enfermedades
neuromusculares o neuromotoras, cardiopatias
congénitas, inmunodeficiencias o enfermedades
reumatologicas— que pudieran modificar o difi-
cultar la interpretacion de los resultados. Esto se
debe a que, en sujetos con patologias cronicas,
con frecuencia se requieren estrategias de venti-
lacién mecanica especificas o adaptadas a sistemas
corporales comprometidos, lo que podia influir
en variables como la duracion promedio de la
ventilacion mecanica o las presiones aplicadas al
sisterma respiratorio, entre otras.

Se registraron las siguientes variables:

e Clinicas y demograficas: Edad (en meses); sexo
(femenino, masculino); peso corporal predicho
(en kg) —se utiliz6 el método de McLaren para
el calculo del peso ideal-. Este método se basa
en curvas de crecimiento validadas que com-
paran el peso y la talla en relacién con la edad
del nifno segun el percentil 50;10 diagnéstico
meédico.

e De resultado: Dias de VMI hasta la extubacion
exitosa; indice de VMP; volumen corriente;
PEEP; FiO,; presion pico (Ppico); presion pla-
teau (Pplat); driving pressure (DP); presion media
de la via aérea (PVAm); resistencia (Raw); dis-
tensibilidad (compliance) estatica (Cest); indice
de saturacion de oxigeno (ISO).

Para este estudio se consideraron las medicio-
nes de los parametros ventilatorios prescriptos
por el equipo de la UTIP del Hospital Infantil
Municipal, obtenidos de los ventiladores mecani-
cos (TECME, Neumovent Advance y Brina) y
registrados por el servicio de kinesiologia en las
planillas de monitoreo tres veces al dia (08:00,
18:00 y 23:00 horas): Ppico, PVAm, PEEP, FiO,,
volumen corriente.

En el caso de las variables que requieren de ma-
niobras especificas para su medicion, tales como
Pplat, Cest y Raw, durante su registro siempre
se verifico la presencia de respiracion tranquila
y se asegurd que las mediciones se realizaran
bajo bloqueo neuromuscular o en ausencia de
esfuerzo respiratorio espontaneo 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 mecanicos TECME de 0,5 s.

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

Elresto de las variables se obtuvieron de las his-
torias clinicas de los pacientes y de la informacion
detallada por las y los kinesi6élogos del servicio en
las planillas de monitoreo.

Las variables categoricas fueron presentadas
como numero absoluto de presentacion y por-
centaje. Las variables continuas que asumieron
una distribuciéon normal fueron presentadas como
media y desviacion estandar (DE). Las que no
asumieron una distribucién normal se expresaron
como mediana y rango intercuartilico (RIC). La
normalidad de la distribucion de cada variable
se evalu6 mediante la prueba de Shapiro-Wilk
en relacion con el tamafno muestral utilizado. Se
utilizé 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-
disticamente significativas segun correspondiera.
Se considero significativo un valor de p < 0,05 para
significancia estadistica. El andlisis de datos se ejecuto
por medio de InfoStat®.

El presente estudio constituye un andlisis secun-
dario de datos provenientes de una investigacion
previamente aprobada por el Comité de Etica
e Investigacién de nuestra institucion el 18 de
diciembre de 2025 (RePis N.° 074/25), denomi-
nada «Monitoreo de la Mecanica Respiratoria en
Pacientes Pediatricos Bajo Ventilacion Mecanica
Invasiva en una Unidad de Cuidados Intensivos
en un Hospital Publico de la Ciudad de Cérdoba
(2024-2025). Estudio Descriptivo». El monito-
reo de la mecanica respiratoria constituye una
practica habitual y sistematizada realizada por
el Servicio de Kinesiologia del Hospital Infantil
Municipal en los pacientes internados en la UTIP.
Con el objetivo de realizar un analisis retrospec-
tivo de estas variables a partir de los registros de
las historias clinicas, se solicit6 la aprobacion del
Comité de Etica e Investigacion de la institucion
paralarealizacion del estudio previamente men-

cionado, en el cual se efectu6é una descripcion
general del monitoreo de la mecanica respiratoria
en la poblacion estudiada. Debido a que se trat6 de
un estudio observacional basado exclusivamente
en la revision retrospectiva de historias clinicas
el Comité de Etica e Investigacién determiné
la exencion de la obtencién del consentimiento
informado. Asi, para el presente estudio se utilizé
la base de datos generada en dicha investigacion,
a partir de la cual se seleccionaron las variables
de interés y se realizaron los analisis estadisticos
correspondientes, con el proposito de explorar las
asociaciones entre distintas variables previamente
estudiadas.

Se garantizo la confidencialidad de la informa-
cion mediante la anonimizacion de los datos y su
utilizacion exclusivamente con fines de investi-
gacion. El estudio se realizé cumpliendo con las
normativas de la declaracion de Helsinki y Buenas
Practicas Clinicas respetando la confidencialidad
de los sujetos.

RESULTADOS

La poblacién de estudio se compuso de 128 pa-
cientes que fueron atendidos y monitoreados por
el servicio de Kinesiologia en la UCIP. La mues-
tra final (n) fueron 110 pacientes (Figura 1). Las
principales caracteristicas clinico-demograficas
se presentan en la Tabla 1. Cabe destacar que en
aquellos pacientes que presentaron diagnosticos
sobreagregados durante la evolucion clinica, se
consideraron ambos diagnosticos en el analisis,
por ejemplo, aquellos inicialmente intubados por
dificultad respiratoria secundaria a bronquiolitis
aguday que posteriormente desarrollaron sindro-
me de distrés respiratorio agudo o shock.

Se observo una asociacion estadisticamente
significativa entre el sexo femenino (p = 0,008),
el peso <10 kilos (p = 0,003) y 1a edad menor de 2
afnos (p = 0,01) con una mayor duracion de la VMI.
Se evidenci6 una correlaciéon positiva débil, pero
estadisticamente significativa entre una mayor
DP y mas dias de VMI en la muestra estudiada (r
=0,19; p = 0,04) (Figura 2). Ademas, los pacientes
con peso <10 kg y los lactantes (<2 afos) presen-
taron peores parametros de MR en comparacion
con el resto de la poblacién, cuyos resultados se
detallan en la Tabla 2.

Sise analiza ala muestra en general, la VMP no
se asocio a la edad menor de 2 anos (p = 0,47), al
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Figura 1. Diagrama de seleccion de pacientes incluidos en el estudio

Poblacién total de
pacientes monitoreados

(n=128)
Aplicacion de criterios de exclusion:
. Patologias
Neuromotoras/Neuromusculares (n=12)
. Inmunodeficiencias (n= 5)
. Cardiopatias congénitas (n= 1)

Muestra final de pacientes
incluidos en el estudio
(n=110)

Tabla 1. Caracteristicas clinico-demograficas de los nifios/as internados en la UCIP durante el periodo 2024-2025 (n = 110)

Edad (anos), mediana (RIQ)

1(0,41-3)

Sexo, n (%)

Femenino, 50 (45)
Masculino, 60 (55)

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

Diagnostico, n (%)

5(4)

Bronquiolitis, 46 (36,5)

Sindrome obstructivo bronquial, 23 (18,3)

Neumonia, 14 (11,1)

Crisis asmatica, 13 (10,3)

Sindrome de distrés respiratorio agudo grave, 5 (4) Posquirtrgico abdominal,

Posquirtrgico neurolégico, 4 (3,2)
Shock séptico, 5 (4)
Otros, 11(8,7)

Dias de ventilacién mecénica invasiva, mediana (RIQ)

Total, 8 (5-10)

Bronquiolitis, 8 (6-9)

Sindrome obstructivo bronquial, 9 (8-13)
Crisis de asma, 6 (4-12)

Shock séptico, 6 (5-8)

NIA, 9 (7-11)
Sindrome de distrés respiratorio agudo grave, 18 (12-21)
Otros, 4 (2-5)
Ventilacion mecanica prolongada (> 14 dias), n (%) 13 (12 %)
peso <10kg (p = 0,82) o ala gravedad de la oxigena- DISCUSION

cion medida por ISO al ingreso (p = 0,09), aunque
si se encontré una asociacién estadisticamente
significativa con la PVam (p = 0,04).

Los pacientes con mayor duraciéon de VMI
requirieron con mayor frecuencia VNI posextuba-
ci6n en comparacion con aquellos que recibieron
VMI durante menos cantidad de dias (p = 0,003).
Por otro lado, los pacientes que desarrollaron
sindrome 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).

El presente estudio identificé asociaciones entre
diversas variables clinicas, demograficas y de MR
con la duracion de la VMI en pacientes pediatricos
criticos internados en el Hospital Infantil Munici-
pal de Cordoba en un lapso de 16 meses.

Los factores asociados al fracaso de la ventila-
cién mecanica no invasiva!' tanto como aquellos
que se relacionan con la falla a la extubacion'?,
13 han sido objeto de creciente interés en la bib-
liografia nacional durante los ultimos afos. Sin
embargo, al analizar los factores asociados a la
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Figura 2. Correlacion entre los dias de ventilacion mecanica yla driving pressure en pacientes en la UCP (n = 110)
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Tabla 2. Valores de mecéanica respiratoria por grupo de pacientes (n = 110)

Distribucion por peso Distribucion por edad

Distribucion por sexo

F (n=50)

M (n = 60) <10kg

>10kg <2 aios 22 afos

Variables p-valor p-valor p-valor
(n=65) (n=45) (n=77) (n=33)

Ppico (cmH,O) 22,08, 21,13, 22,03, 20,88, 21,62, 2143,

media, DE ’ 3,01 2,45 0z 2,45 3,02 Lo 2,54 3,21 Qe

Pplat (cmH.O) 17,94, 18,31, 18,42, 17,75, 18,09, 18,26,

media, DE ’ 3,29 7,16 Uiz 2,95 8,24 oL 2,90 9,55 Ui

FIO 0,52, 0,53, 0,54, 0,51, 0,53, 0,51,

medzia, DE 0,07 0,06 0l 0,06 0,07 Lo 0,06 0,07 w2

PVam (cmH,O) 10,01, 9,91, 982, 10,15, 981, 10,29,

media, DE ’ 1,32 1,53 078 1,39 1,48 vzl 1,36 1,56 e

Raw 57,15, 55,78, 68,65, 38,71, 66,44, 32,98,

espiratoria 2565 27,25 s 23,97 1877 | <0001 1 5395 14,40 e

(cmH,O/L/s)

media, DE

Cest 8,79, 8,96, 5,24, 14,14, 5,81, 16,03,

(m L/cmHzO) 557 6,84 088 2,24 6,48 <0,0001 2,67 6,44 <0,0001

media, DE

DP (cmH,0O) 13,09, 11,99, 13,11, 11,60, 12,84, 11,68,

media, DIZE 3,15 3,05 07 335 2,56 ol 3,24 2,72 e

duracion de la VMI, la comparacién entre estudios
resulta mas compleja. Esto se debe, por un lado,
a la escasez de investigaciones que hayan abor-
dado especificamente este desenlace en poblacion
pediatrica de nuestro pais y, por otro, ala ausencia
de un consenso universal respecto de la definicion
de VMP, lo que dificulta la comparacion de los
resultados disponibles.

Algunos estudios han propuesto diferentes
puntos de corte para la consideracion de la VMP;
la definieron como la necesidad de ventilacion
mecanica durante mas de 21 dias o por mas de 6
horas diarias, y reportaron una prevalencia cer-
cana al 5 %,® mientras que otros han establecido
un umbral de duracién superior 9 dias o 96 horas,
encontrando tasas de VMP cercanas al 22,5 % y al
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50 %, respectivamente.> * Recientemente, inicia-
tivas como LongVentKids® y grupos de referencia
en ventilacion mecanica pediatrica, entre ellos
PALISL® han impulsado la estandarizacion del
concepto de VMP, la definieron como la necesi-
dad de VMI durante mas de 14 dias o por mas de
6 horas al dia y reportaron asi una prevalencia de
VMP que oscila entre el 10 % y el 33 %.7914

Utilizando esta definicion, en nuestro estudio,
el 12 % de los pacientes requirié6 VMP. Ademas, no
se observo una asociacion estadisticamente signi-
ficativa entre la VMP y la gravedad de la alteracion
de la oxigenacion al ingreso, evaluada mediante
el ISO (p = 0,09). Estudios previos han reportado una
asoctacion significativa entre la gravedad al ingreso
a la unidad de cuidados intensivos medida me-
diante el Pediatric Index of Mortality 8 (PIM-3) y la
presencia de VMP."

Ademas, en la muestra estudiada se encontro
una asociacion estadisticamente significativa
entre el sexo femenino (p = 0,008), el peso <10
kg (p = 0,008),la edad menor de 2 anos (p = 0,01)
y la DP (p = 0,04) y una mayor duraciéon de la
VMLI. Entre los factores previamente descritos en
la bibliografia asociados a una mayor duracién
de la ventilacién mecanica se encuentran el peso
<10 kg, la edad <12 meses y una DP > 18 cmH,O
durante el primer dia de soporte ventilatorio,
tanto como que valores de DP mas elevada se
asociaron de manera independiente con una
prolongacion del tiempo hasta la extubacion
en pacientes pediatricos bajo ventilaciéon me-
canica.'s

Es interesante observar que, aunque la edad
menor de 2 anos y el peso <10 kg se asociaron
con una mayor duraciéon de la VMI en nuestra
muestra, al analizar 1a VMP como un desenlace
dicotémico definido por una duracién superior
a 14 dias, no se observo una mayor frecuencia de
VMP en los pacientes menores de 2 anos. Estos
resultados sugeririan que los factores asociados a
un aumento en los dias de ventilacion mecanica
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
duracion del soporte ventilatorio, no se compor-
t6 como un factor asociado a la VMP en nuestra
cohorte. Esta diferencia podria estar relacionada,
al menos en parte, con la heterogeneidad que aun
existe en la definicion de VMP en pediatria, ya que
los distintos puntos de corte utilizados entre estu-

dios podrian influir en las asociaciones observa-
das. En contraposicion con nuestros resultados, un
estudio previo encontré que la edad menor de 6
meses era un factor asociado ala VMP,2 mientras
que otros investigadores reportaron la asociacion
de la VMP con la edad menor de 2 anos.®

La PVam representa la intensidad del soporte
ventilatorio y constituye un reflejo de la gravedad
de la alteracion del intercambio gaseoso, al influir
tanto sobre la oxigenacion arterial como sobre
el impacto hemodinamico de la ventilacién con
presion positiva en pacientes pediatricos critica-
mente enfermos. A pesar de presentarse de forma
continua en la mayoria de los ventiladores y no
requerir maniobras especificas para su calculo,
la PVAm suele ser un parametro sub-utilizado
en la monitorizacion de la MR.17 A diferencia de
la Pplat o de la DP, que evalian exclusivamente
la fase inspiratoria, la PVAm integra ambas fases
del ciclo respiratorio, por lo tanto, es sensible a
modificaciones en la resistencia de la via aérea,
la distensibilidad pulmonar y de la caja toracica,
asi como a incrementos del trabajo respiratorio.
Al mismo tiempo, la PVAm, junto con la FiO,y
la PaO,, es utilizada para el calculo del indice de
oxigenacion. La ventilacion con valores altos de
PVAm, independientemente de las mejoras en
la oxigenacion, se asocia con sobredistension,
mayor riesgo de stress y strain pulmonar y con
alteracion hemodinamica por disminucién del
retorno venoso y compromiso de la funcién
ventricular derecha. Si bien no existe un punto
de corte universalmente aceptado para la PVAm,
algunos autores han propuesto rangos orientativos
de 2 a8 cmH,O como valores normales, de 10 a 20
cmH,O en patologias obstructivas de la via aérea
y de 15 a 30 cmH,O en pacientes con sindrome de
distrés respiratorio agudo.”® En nuestra cohorte,
la PVAm se asoci6 significativamente con la pre-
sencia de VMP (p = 0,04). Este resultado coincide
con lo reportado previamente por una investigacion
reciente,? quienes encontraron que una PVAm
superior a 18 cmH,O se asociaba con una mayor
probabilidad de VMP, definida en ese estudio
como una duraciéon de la VMI superior a 9 dias.

Este estudio cuenta con fortalezas, entre las que
se pueden mencionar la inclusién simultanea de
variables demograficas, clinicas y de MR, lo que
permitié una evaluacion integral de los factores
asociados a la duracién de la VMI en esta po-
blaciéon. Ademas, segin nuestro conocimiento,
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constituye la primera investigacion realizada en el
ambito local sobre esta tematica, y aporta eviden-
cia relevante para la comprension de los factores
asociados ala duracion del soporte ventilatorio en
pacientes pediatricos criticos de nuestra region.
Entre las limitaciones, debe considerarse que no
se incluyeron factores potencialmente relacio-
nados con la duracién de la VMI, tales como las
estrategias de sedacion, tamizaje (screening) del
delirium, el indice de debilidad adquirida en cui-
dados intensivos o las complicaciones infecciosas
durante la internacién, tanto como tampoco se
incorporaron escalas de gravedad al ingreso de
la UCIP como PIM-38 o PRISM, lo que dificulto el
establecimiento de otras posibles asociaciones a la
VMP. Ademas, los resultados de este estudio deben
interpretarse con cautela, ya que las asociaciones
observadas se basan en analisis no ajustados. Se
necesitan estudios prospectivos que permitan
confirmar estos hallazgos e identificar de manera
mas precisa los factores asociados a los desenlaces
evaluados.
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programados se encuentran dentro de unrango aparentemente protectores. Alolargode la
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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 lunginjury 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 PO.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 \/entilatiorD (ventilator—lnduced Lung InjurD (work of Breathing)

(monitoring) (ph\/siologic) (respiratory distress syndrome)

1. INTRODUCCION

La prevencion de la lesion pulmonar inducida
por el ventilador (VILI) es uno de los pilares de la
ventilaciéon mecanica (VM) hace mas de tres déca-
das.' Esta prevencion se vuelve desafiante durante
la fase de soporte parcial cuando el esfuerzo res-
piratorio del paciente determina en gran medida
las presiones y volimenes resultantes.?3

Ladistincion entre VM controlada y respiracion
espontanea (RE) no debe reducirse a una mera
oposicion entre “artificial” y “fisiologica”. Sibien la
RE ofrece beneficios fisiologicos indudables, puede
agravar la lesién pulmonar preexistente cuando
el drive (impulso) respiratorio (DR) y el esfuerzo
resultante son inadecuadamente distribuidos. El
parénquima pulmonar no distingue el origen de
la energia mecanica aplicada: lo que determina
el riesgo de lesion es la magnitud de la presion
transpulmonar (AP_L) final y su distribucién
regional. Asi, un esfuerzo respiratorio vigoroso
puede generar cargas mecanicas comparables
o, incluso, superiores a las de una ventilacion

no protectora, aun cuando los parametros
programados parezcan seguros.*

En este contexto surgio el concepto de P-SILI,
definido como el dafio pulmonar secundario
a patrones ventilatorios espontaneos lesivos
en pacientes con IRA, incluso bajo parametros
ventilatorios aparentemente protectores.?

Entre sus pilares se destaca, la elevacion regional
de la AP_L, el fenomeno de pendelluft (FP) y la
redistribucion heterogénea de la ventilacion.> ¢
El concepto de P-SILI, por si solo, no determina
el momento 6ptimo de intubacién ni el uso de
soporte ventilatorio parcial, sino que constituye
uno de los elementos fisiologicos que considerar
dentro de una evaluacion clinica integral.”1° Este
dilema puso de manifiesto la necesidad de una
aproximacion fisiologica personalizada en el
marco de la medicina de precision.

Esta revision narrativa describe la evolucion
historica de la P-SILI, sus mecanismos
fisiopatologicos y el impacto de los modos
ventilatorios en su prevencion o exacerbacion.
Como objetivo secundario, analiza la asociacién
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entre variables de esfuerzo respiratorio y
desenlaces clinicos —mortalidad, dias de VM y
estancia en UCI— en pacientes con IRA.

2. EVOLUCION HISTORICA

El concepto de P-SILI fue formalizado en 2017
por Brochard y cols., aunque sus fundamentos
se remontan décadas atras.2 En 1988, Mascheroni
y cols. demostraron en un modelo ovino que
la hiperventilacion espontanea sostenida podia
generar edema pulmonar y lesién histologica
grave sin VM, lo que constituye uno de los
primeros indicios de que la RE podia inducir
dano pulmonar por si sola.!! Ya en los anos 2000
surgieron las primeras advertencias de que las
variables del ventilador no reflejaban la carga
mecanica (CM) real en el ambito alveolar en
presencia de esfuerzo inspiratorio espontaneo.?

Un primer punto de inflexion 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 presion plateau <30 cmH,O, podia elevar
significativamente la AP_L y empeorar la lesion
pulmonar.® Ademas, caracterizaron el FP: la
contraccion diafragmatica generaba redistribucion
regional precoz del gas hacia zonas dependientes,
lo que producia sobredistension localizada sin
modificar el Vt global.® No obstante, Antonelli y
cols. sefialaron que los efectos de la RE dependen
de la gravedad de la lesion subyacente: en formas
leves puede favorecer el reclutamiento alveolar
y preservar la funcién diafragmatica, mientras
que en el SDRA moderado-grave predomina el
riesgo mecanico.*

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

La pandemia de COVID-19 constituy6 un
segundo punto de inflexion. La elevada incidencia
de DR intenso en pacientes con SDRA por SARS-
CoV-2, incluso bajo soporte no invasivo, reavivo
el debate sobre el riesgo de P-SILI y el momento
optimo de intubacién, lo que refuerza la idea

de que el propio paciente puede convertirse en
generador de fuerzas mecanicas lesivas mas alla
del soporte invasivo."

Para los fines de esta revision, se define la
P-SILI como la exposiciéon de un paciente con
lesion 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 lesion incluso con parametros ventilatorios
aparentemente protectores (Figura 1).

3. BASES FISIOLOGICAS Y MECANISMOS DE
LA LESION PULMONAR AUTOINFLIGIDA POR
EL PACIENTE

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

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

El Vt puede generarse por presion positiva
desde la via aérea o por presion negativa producida
por los musculos inspiratorios. En ambos casos,
la deformaciéon del parénquima depende de
la AP_L (AP_L = Paw — Ppl). En pulmones con
elastancia elevada y pequeino espacio funcional
(baby lung), esfuerzos inspiratorios vigorosos (APes
<-=10 cmH,O) pueden activar vias inflamatorias
incluso con Vt moderados.’ La lesion mecanica
no debe interpretarse como el efecto de un
esfuerzo aislado, sino como el resultado de una
CM repetida sobre un pulmoén vulnerable, donde
la misma energia se concentra sobre menor tejido
aireado, lo que favorece la fatiga tisular.’

Durante la RE, la reducciéon de la presion
pleural incrementa la AP_L y el Vt; esto favorece
sobredistension global y local.” La heterogeneidad
del pulmon lesionado adquiere un papel central:
la coexistencia de regiones aireadas junto a otras
colapsadas o inundadas genera una distribucién
desigual de la AP_L regional, de modo que ciertas
zonas soportan una carga mayor a la esperada.!s

3.2 Heterogeneidad regional del estrés: el
fenémeno de pendelluft

En 2018, Yoshida y cols. demostraron mediante
TIE (tomografia por impedancia eléctrica)
que la presion pleural negativa generada por
la contraccion diafragmatica no se distribuye



112

Revista Americana de Medicina Respiratoria | Vol 26 N° 3 - Septiembre 2026

homogéneamente en pulmones lesionados.® 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 sobredistension regional oculta que
no se refleja en el Vt global ni en las presiones de
via aérea.

Estudios posteriores en pacientes con destete
dificultoso (weaning) correlacionaron la presencia
de FP (>20%-25 % del Vt) con mayor duraciéon
de VM y mortalidad a 28 dias.5” Una mayor
frecuencia e intensidad de FP se asocia, ademas,
con incremento de biomarcadores inflamatorios
vinculados con lesion pulmonar, lo que le otorga
relevancia biol6gica como mecanismo lesivo. Su
ausencia de correlacion con parametros globales
como APes, AP_L y Vt respalda su caracter
predominantemente regional.”

3.3 Progresion del edema pulmonar por aumento
de la presion transmural vascular

Cuando el esfuerzo es intenso y el soporte
mecanico es bajo, la presién alveolar puede caer
por debajo de los niveles de PEEP. Brochard y
cols. senalaron que esta caida, en un pulmoén
con aumento de permeabilidad alvéolo-capilar,
incrementa la presion transmural vascular y fa-
vorece la extravasacion de liquido al intersticio y
al alveolo.? Repessé y cols. describieron, ademas,
que las oscilaciones negativas de la presion pleural

Figura 1. Evolucion histérica del concepto P-SILI.

aumentan la poscarga del ventriculo izquierdo e
incrementan el retorno venoso, lo que potencia
la formacion de edema.'” Se genera asi un ciclo
autorreforzante: mayor DR — mayor esfuerzo
— mas edema — peor oxigenaciéon — mayor DR.

A estos mecanismos se suman las asincronias
paciente-ventilador. El doble disparo (DT)* fue
la asincronia asociada con mayor incremento
del Vt, la AP_L,dyn y la energia mecanica trans-
pulmonar, que constituyen un mecanismo con
potencial para favorecer P-SILI incrementando
repetidamente el estrés y strain sobre un pulmon
vulnerable.?® Estudios experimentales demostra-
ron que el DT produce lesiones distintas segun
el modo: sobredistension en modos controlados
por volumen y atelectrauma en controlados por
presion.? Las asincronias vinculan asi la fisiopa-
tologia de la P-SILI con los modos ventilatorios,
ya que dependen tanto del esfuerzo del paciente
como de como cada modo entrega el flujo, cicla
la inspiraciéon y modula la interacciéon paciente-
ventilador (Figura 2)

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

Los modos ventilatorios modulan de forma
diferencial la interaccion entre el esfuerzo respi-
ratorio del paciente y la CM aplicada al pulmon. El
incremento del esfuerzo muscular (Pmus) tiende
a aumentar de manera lineal el Vt y la AP_L; sin
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incluso con parametros protectores.
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DEL CONCEPTO
DE P-SILI

de P-SILI mis alli del soporte
invasivo y posiciona al paciente
como generador de fuerzas
mecinicas lesivas.

DEFINICION OPERATIVA

P-SILI: exposicién de un paciente con lesién aguda a un esfuerzo
ventilatorio persistente o de alta magnitud que aumenta el estrés
y el strain pulmonar (global y regional), pudiendo agravar la injuria
incluso con parimetros aparentemente protectores.

MECANISMOS PRINCIPALES

Aumento del

1
| Aumento del
(4 =) strain pulmonar

) estrés pulmonar
¥/

Nota: Las imagenes del presente documento son de autoria propia. Se utilizé asistencia de las plataformas Biorender ® y ChatGPT.®

* DT, por sus siglas en ingles Double trigging
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Figura 2. Mecanismos fisiopatolégicos implicados en lalesion pulmonar autoinflingida. Referencias: P-SILI: Lesién pulmonar autoinflingida

por el paciente.
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embargo, esta relacién no es uniforme y puede
verse significativamente modificada segun el
modo utilizado y las condiciones mecanicas del
sisterma respiratorio.??

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
espontaneo el riesgo de P-SILI es minimo, ya que
el pulmon recibe tnicamente la energia mecanica
programada.' Este escenario cambia sustancial-
mente cuando el paciente recupera actividad
respiratoria espontanea.

En VC-CMYV, 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 presién negativa pleural mas la presion
positiva de lavia aérea, y esto incrementa la AP_L
por encima de lo esperado.® Paradéjicamente, el
Vt permanece constante —caracteristica definitoria
del modo- lo que puede enmascarar una carga
transpulmonar peligrosamente elevada.

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

aumentando la AP_L y el riesgo de sobredisten-
sién.? Una presién inspiratoria aparentemente
protectora puede resultar insuficiente si no se
monitorean el Vty las presiones totales resultantes.

En ambos modos, la variable critica no es el
modo en si, sino el control del DR mediante ajuste
de la sedoanalgesia, verificando que el Vt no supere
6-8 mL/kg de PP.?* La asincronia mas peligrosa es
el DT: un DR muy elevado con tiempos inspira-
torios neurologicos superiores a los programados
puede desencadenar un segundo disparo en la
fase espiratoria, lo que duplica el Vt efectivo y la
energia mecanica transpulmonar.?

Variables a monitorear: Vt resultante (<6-8 mL/
kg PP), PO.1 o APocc (deflexion de presion durante
una oclusion espiratoria) como proxy de drive, fre-
cuenciade DT en curvas de flujo, AP_L,dyn y APes.

4.2 Modos espontaneos con soporte fijo: PC-CSV
Laventilacion con presion de soporte (PS) apli-
caun nivel de presion 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 programacién con mayor im-
pacto sobre el riesgo de P-SILI es el nivel de PS.
Una PS insuficiente provoca esfuerzo muscular
excesivo con caida de presion pleural despropor-
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Figura 3. Algoritmo de abordaje de los pacientes con potencial riesgo de P-SILI.
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Tabla 1. Modos ventilatorios y su relacién con la lesién pulmonar autoinfligida

Variables de
programacion

Modo
ventilatorio

Tipode
modo

Mecanismo de riesgo

Riesgo

Condicion de mayor riesgo
P-SILI

. PSinsuficiente = APes excesiva. Drive elevado con PS Moderado
. Nivel de PS, umbral de - . = o
Espontaneo PC-CSV . R PS elevada — Vtalto, sobredistensién inadecuada (bajos o altos (Dependiente del seteo y
ciclado, PEEP, trigger . e 3 .
Ciclado temprano - Double triggering nivéles) esfuerzo)
. . Ganancia elevada amplicada por el
Ganancia proporcional X P 2 . . (CEEEED
PAV+ . . esfuerzo excesivo—>Vty AP_L no Drive elevado con ganancia alta  (dependiente del drive
(% asistencia), PEEP .
controlados elevado y la ganancia)
Proporcionales
Bajo - moderado
A Ganancia NAVA Ganancia elevada en contexto de EAdialta  EAdi elevado con ganancia (mejor acoplamiento
(cmH20/mV), PEEP amplifica el esfuerzo lesivo NAVA desproporcionada neural; riesgo persistente
frente a drive elevado)

Tabla 2. Asociacidn entre variables de esfuerzo respiratorio, carga mecanicay desenlaces clinicos

2024

por cualquier motivo

y ¥ probabilidad de destete

Estudio Variable principal Poblacién Hallazgo Implicancia clinica
Ter Haar et al. P01 COVID-ARDS en P0.1> 3,5 cmH,0 2 * mortalidad UCI, Marcador pronéstico temprano
2025 ) transicion a PSV ¥ dias libres de VM y * estancia en UCI b 2
N i j 11> 3, EX% i i i
Le Marec et al PO.1 Pacientes bajo VM P0.1> 3,5 cmH,0 supervivencia a 90 dias Riesgo independiente de mortalidad

Parrilla-Gémez
etal. 2025

SDRA
moderado-grave

Tiempo en alto
esfuerzo

No sobrevivi per mas ti en

rango alto (12 % vs 3 %) y mayor exposicién a

DP_L,dyn > 25 cmH,0

La duracion del esfuerzo importa
mas que el valor puntual

Grassietal.
(ICEBERG) 2025

AP_L,dyn y APstat

Insuficiencia
respiratoria
hipoxémica

Mayor carga mecanica = * mortalidad UCI
(AP_L,dyn 19 vs 16 cmH,0)

La carga total predice mas que
VT o esfuerzo aislado

Relacién en “U”:

P0.1, P Pacientes bajo VM
Dianti et al. 2025 AP L :cc Y aclenl esl ap " valores intermedios (P0.1 2-5 cmH,0; Existe una “zona segura” de esfuerzo
=0 por cuaiquier motivo Pocc -10 a -20 cmH,0) son los mas favorables
Chietal. 2022/ Pendelluft IRAy destete Presencia de pendelluft > * dias en UCI, M d ionald L st
Liu et al. 2024 (TIE) dificultoso ¢ dias libres de VM y * mortalidad arcador regiona’ ce ma: pronostico

cionada, que aumenta la AP_L, favorece el FPy el
edema pulmonar por incremento de la presion
transmural vascular.? En el extremo opuesto, una
PS excesiva puede generar sobredistension, Vt ele-
vadosy atrofia diafragmatica por sobreasistencia.”

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

prolonga el tiempo inspiratorio mas alla del es-
fuerzo neural, genera sobreasistencia y aumenta
el Vt. Un umbral muy alto finaliza la inspiracién
prematuramente y favorece el DT y el esfuerzo
postciclado.?® La sensibilidad de disparo (¢ri-
gger) también influye: un disparo poco sensible
impone un umbral elevado para iniciar el ciclo,
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que aumenta el trabajo inspiratorio antes de la
asistencia.?”

Finalmente, la PEEP modula el riesgo en PC-
CSV a través de su efecto sobre la carga elastica
y la geometria diafragmatica. En pacientes con
auto-PEEP, una PEEP extrinseca 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 (estatica o
dinamica), amplificar la AP_L regional.*

Parametros a ajustar en PC-CSV: nivel de PS
(objetivo P0O.1 < 3,5 cmH.O, APocc < 15 cmH,0,
TFdi 15%-80 %, APes -5 a =10 cmH,O), umbral de
ciclado (evitar DT y sobreasistencia), sensibilidad
de disparo (minima sin generar auto-disparo/
auto-trigger), y PEEP individualizada segiin me-
canica y esfuerzo.

4.3 Modos proporcionales: PAV+y NAVA

Los modos proporcionales representan un
enfoque cualitativamente diferente: la asistencia
se escala en proporcion al esfuerzo del paciente
en cada respiracion. En PAV+ la presion es pro-
porcional al volumen y al flujo generados por el
esfuerzo muscular, asi compensa las propiedades
elasticas y resistivas del sistema respiratorio.?
En NAVA la asistencia se escala directamente a la
actividad eléctrica del diafragma (EAdi), captura-
da mediante catéter nasogastrico con electrodos
integrados.®

La variable de programacion central en PAV+
es la ganancia proporcional, expresada como por-
centaje de soporte (% assist). A mayor porcentaje,
mayor amplificacion del esfuerzo muscular. Este
es precisamente el punto critico: si la ganancia se
programa demasiado alta en un paciente con DR
elevado, el modo amplifica el esfuerzo excesivo,
lo que incrementa el Vty la AP_L mas alla de ran-
gos seguros.?*s! El modo «acompana» fielmente
al paciente, lo que resulta beneficioso cuando el
drive es adecuado, pero potencialmente lesivo si
es patologicamente elevado.

En NAVA, el equivalente es la ganancia NAVA
(cmH.O/pV). Su ajuste requiere una comprension
del nivel de EAdi basal del paciente: ganancias ele-
vadas en contextos de EAdi alta pueden traducirse
en presiones y volumenes 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 practicamente la sobre-asistencia
(over-assistance) y la sub-asistencia (under-assistance)
por desacoplamiento de ciclado.??

En ambos modos proporcionales, el nivel de
PEEP mantiene su relevancia como modulador
de la carga elastica, el reclutamiento y el esfuerzo
de disparo. La diferencia respecto a PC-CSV es
que, en PAV+y NAVA, la interaccion entre PEEP
y esfuerzo es mas evidente en tiempo real, ya
que la asistencia se escala dinamicamente a cada
respiracion.?’ 33

Condicién critica en modos proporcionales:
ante un drive muy elevado (P0.1 > 3.5 - cmH,0,
APocc > 15 cmH.O), la ganancia proporcional
no protege el pulmoén. En estos casos, reducir la
ganancia o transicionar a un modo controlado es
preferible a mantener la proporcionalidad.

4.4 TITULACION DE PEEP

La PEEP representa una variable transversal
en todos los modos, cuyos efectos varian segun el
paciente y su patologia. En sujetos con SDRAy alto
potencial de reclutamiento, su aplicacién puede
atenuar el riesgo de P-SILI mediante reduccion
de la AP_L, disminucién del colapso alveolar y
homogeneizacion de la distribucién ventilatoria,
traducida en menor sobredistension regional y
FP.3+35 Asimismo, puede mejorar la distensibilidad
pulmonar (estatica o dinamica, segin el método
de monitoreo empleado) y optimizar la geometria
diafragmatica para que el esfuerzo ventilatorio
genere una ventilacion mas eficaz con menor
trabajo muscular.’¢¥” Los beneficios de la PEEP
no dependen de su nivel absoluto, sino de su
impacto sobre la mecanica pulmonar: cuando su
optimizacién se asocia con reduccion del esfuerzo
y la AP_L, aumenta la probabilidad de alcanzar
objetivos de ventilacion protectiva.?-4°

Sin embargo, los niveles elevados pueden ge-
nerar sobredistension, por lo que su monitoreo es
crucial. Las estrategias de titulacion individuali-
zada mediante TIE y AP_L disminuyen el estrés
pulmonar dinamico y el trabajo respiratorio,
con lo que mejora la mecanica sin aumentar el
riesgo de sobredistension.?* En conjunto, estos
mecanismos contribuirian a reducir los pilares
fisiopatologicos de la P-SILI.

En contextos distintos —bajo potencial de re-
clutamiento, mecanica conservada o patologia
no homogénea- la respuesta a la PEEP puede ser
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heterogénea, lo que limita la extrapolacion de sus
beneficios y refuerza la necesidad de un abordaje
individualizado con interpretacion fisiologica
del impacto sobre la mecanica y el esfuerzo res-
piratorio.

5. MONITORIZACION DEL ESFUERZO
RESPIRATORIO: UNA APROXIMACION
ESCALONADA Y REALISTA

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

5.1 Nivel 1: Parametros disponibles en cualquier
ucli

Lapresiéon de oclusion alos 100 ms (PO.1) cons-
tituye el parametro derivado del ventilador con
mayor respaldo parala estimacion no invasiva del
DR. Se mide durante los primeros 100 ms de un
esfuerzo inspiratorio contrala via aérea ocluida.?
4 Su principal limitacion es que puede subestimar
el drive real en presencia de alta impedancia del
sistema respiratorio.

La presion de oclusion espiratoria (Pocc), obte-
nida mediante oclusién manual y aleatoria al final
de la espiracion, es una herramienta complemen-
taria que permite estimar la Pmus y la AP_L,dyn
mediante factores de correccion validados.*> 4

5.2 Nivel 2: Herramientas disponibles al pie de
cama

La ecografia permite una evaluacion funcional
avanzada no invasiva. La fracciéon de engrosa-
miento diafragmatico (TFdi) es el parametro
ecografico con mayor respaldo. Valores superiores
al 30%-40 % durante ventilacion asistida sugieren
esfuerzo muscular excesivo, mientras que los
valores inferiores al 15%-20 % indican sobreasis-
tencia o riesgo de atrofia por desuso.?>* Umbrello
y cols. demostraron que, durante la ventilacion
asistida, la TFdi se correlaciona significativamente
con indices de esfuerzo inspiratorio, el producto
presion-tiempo esofagico y diafragmatico (PT-
Pes y PTPdji, respectivamente), mientras que la
excursion diafragmatica no mostré correlacion
con ninguno de ellos.*

5.3 Nivel 3: Monitoreo avanzado

La presion esofagica (APes), obtenida mediante
balén esofagico colocado en el tercio inferior del
esofago, representa el método de referencia para
la cuantificacion precisa del esfuerzo respirato-
rio. Una caida mayor de 10 cmH,O se considera
esfuerzo elevado, mientras que los valores su-
periores a 15 cmH,O se asocian con riesgo sig-
nificativo de P-SILI.* Permite, ademas, estimar
la presion transpulmonar, cuyo umbral de dano
por sobredistension oscila entre 20-25 cmH,O. Su
principal limitacion es la necesidad de entrena-
miento especifico para una correcta colocacion e
interpretacién.*s

La EAdj, disponible en ventiladores con moédulo
NAVA, permite la monitorizacién continua del
impulso central y la deteccion fina de asincronias
no evidentes en las curvas convencionales.?

Finalmente, la TIE ofrece monitorizacion no in-
vasiva en tiempo real de la distribucion regional de
la ventilacion, con especial utilidad para detectar
el FP. Una alta frecuencia de FP se asoci6 con in-
cremento de biomarcadores inflamatorios, mayor
duracion de VMI y peor pronéstico.® ¥ Dado que
su expresion depende del esfuerzo del paciente,
la heterogeneidad pulmonar y las condiciones
ventilatorias, no existe un punto de corte inico
aplicable a todas las situaciones.

La combinacién de una elecciéon adecuada del
modo ventilatorio con una monitorizacién esca-
lonaday contextualizada del esfuerzo respiratorio
constituye la estrategia mas efectiva para mini-
mizar el riesgo de P-SILI. En la seccion siguiente,
se analizan las implicancias clinicas de estos ha-
llazgos y se proponen recomendaciones practicas
para su aplicacion en la cabecera del paciente.

6. DETECCION DE PACIENTES CON
POTENCIAL P-SILI

La deteccion de estos pacientes es tan funda-
mental como las variables de monitoreo previa-
mente mencionadas. Su identificacion se centra
en dos pilares: aquellos vinculados a la mecanica
respiratoria (elastancia [Ers] o complacencia es-
tatica del sistema respiratorio [Crs]) y los indices
de oxigenacion.

En relacion con la mecanica respiratoria, se de-
mostro que aquellos pacientes con peor mecanica,
presentan mayor riesgo de desarrollar valores
elevados de AP durante la ventilacion esponta-
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nea, asi como peores resultados clinicos cuando
son expuestos a altos esfuerzos respiratorios.!® 43
Peores niveles de Crs tienen como resultado un
mayor esfuerzo para generar ganancia de Vt.* La
bibliografia 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 oxigenacion resul-
tan otro componente importante, ya que se ha
demostrado que aquellos pacientes con SDRA
moderado-grave con niveles de PaO./FiO, me-
nores de 150, presentan peores resultados que
aquellos con mejores niveles de oxigenacion.®!

Con fines practicos para la presente revision se
muestran posibles puntos de corte para orientarla
toma de decisionesy estratificar el riesgo de lesion
pulmonar. Un valor de 40 mL/CmH,O de Crs y
de 25°CmH,O/L de Ers y una relaciéon Crs/PP de
0,5 mL/cmH,0/kg o de 2,5 cmH,O/mL/kg para
la Ers/PP. En cuanto a los indices de oxigenacion,
se adoptara un valor de PaO,/FiO: < 150 como
punto de corte para definir mayor gravedad vy,
con ello, mayor vulnerabilidad pulmonar frente
a la carga mecanica generada por el esfuerzo del
paciente.lo’ 22, 50, 52

7. MANTENER LAS VARIABLES DE
ESFUERZO RESPIRATORIO Y DE CARGA
MECANICA PULMONAR DENTRO DE RANGOS
OPTIMOS ¢ SE ASOCIA CON REDUCCION

DE LA MORTALIDAD, MENOR DURACION

DE LA VENTILACION MECANICA Y MENOR
ESTANCIA EN UCI?

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

En sintesis, mantener las variables de monito-
reo relacionadas con la P-SILI dentro de rangos
optimos se asocia con menor mortalidad, mayor
numero de dias libres de ventilador y menor es-
tancia en UCIL La CM total que recibe el pulmoén
(AP_L,dyn y APstat) parece ser un predictor mas

robusto que el Vt o el esfuerzo aislado. Estos
hallazgos refuerzan la necesidad de una monito-
rizacion y estrategia ventilatoria individualizada
en busca de mantener el esfuerzo y la CM en la
«zona segura» para mejorar los desenlaces clinicos
en pacientes con IRA.5-56

8. INTEGRACION CLINICA: UN ALGORITMO
FISIOLOGICO PARA LA IDENTIFICACION Y EL
MANEJO DEL RIESGO DE P-SILI

La complejidad inherente a la evaluacion del
ER en el paciente critico exige un marco de ac-
cion estructurado que integre la fisiologia con la
toma de decisiones en tiempo real. El algoritmo
presentado organiza la intervencion clinica en
torno a dos preguntas secuenciales: {existe un DR
elevado?, y de ser asi, {el pulmoén es vulnerable a
la carga generada por ese esfuerzo?

La evaluacion del DR constituye el primer paso
obligatorio. La presencia de uno o mas criterios
—P0.1 > 3,5-4 cmH, O, TFdi > 80 %-40 % o APocc >
15 cmH.O— orienta hacia un estado de esfuerzo
excesivo que, por si solo, no define el riesgo fi-
nal, pero determina la evaluacién subsiguiente.
Cuando el DR es bajo o moderado y la mecanica
respiratoria se encuentra conservada, el paciente
se ubica en una zona de bajo riesgo donde los
modos proporcionales resultan apropiados, ya
que priorizan la preservacion de la funcion dia-
fragmatica y evitan la sobreasistencia.

Ante la confirmacion de DR elevado, la vulnera-
bilidad pulmonar —definida por PaO,/FiO. < 150,
Crs < 40 mL/cmH,O o heterogeneidad regional
evidenciada por TIE- determina la estratificacion
en cuatro fenotipos con implicancias terapéuticas
diferenciadas. El fenotipo 1, con alto DR y mala
mecanica, representa el escenario de mayor riesgo
y requiere intervencién inmediata: reduccion del
DR mediante sedoanalgesia con bloqueo neu-
romuscular o sin este, transicion a ventilacion
controlada y limitacion estricta del Vt y la DR. El
fenotipo 2, con alto DR, pero mecanica conser-
vada, admite una estrategia mas cautelosa basada
en ajuste de PEEP, correccion de los estimulos
que amplifican el DR —hipoxemia, acidosis, dolor,
ansiedad- y uso de PSV bajo vigilancia estricta de
asincronias y Vt oculto. El fenotipo 8, con bajo DR
y mecanica alteradas, requiere monitorizacion
estrecha para prevenir el desarrollo de esfuerzos
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elevados dentro de parametros de seguridad. El
fenotipo 4, con bajo DR y mecanica conservada,
presenta menor riesgo y mayor probabilidad de
transicion segura a ventilacion espontanea.

Independientemente del fenotipo, la eva-
luacién de la CM (AP_L, DR, FP y asincronias)
debe realizarse de forma continua ante cualquier
cambio clinico. Cuando el esfuerzo no logra con-
trolarse con las intervenciones iniciales, el escala-
miento terapéutico es obligado: profundizacion
de la sedoanalgesia y consideracion de bloqueo
neuromuscular, especialmente ante asincronias
graves o alto esfuerzo persistente con riesgo do-
cumentado de P-SILIL

El mensaje central del algoritmo es mantener
al paciente dentro de una zona fisiologica segura,
definida por esfuerzo respiratorio moderado, CM
controlada y distribucion ventilatoria homogé-
nea, independientemente del modo ventilatorio
seleccionado. La integracion de bases fisiologicas,
monitorizacion y ajustes individualizados es lo
que determina la prevencion efectiva de la lesion
pulmonar autoinfligida.
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Correspondencia El derrame pleural es la acumulacién patoldgica de liquido en el espacio pleural secun-
Alejandro Ernesto Chale-de daria a multiples etiologias. Su abordaje diagndstico ha evolucionado hacia un enfoque
la Cruz. Correo electronico: integrado que combina la evaluacién clinica, los estudios de imageny el analisis del liquido

ernestochalecc@gmail.com pleural. Los criterios de Light contintian siendo el estandar para diferenciar trasudados

de exudados, aunque presentan limitaciones en contextos como la insuficiencia cardiaca
tratada con diuréticos, donde pueden generarse falsos exudados que requieren el uso de
gradientes o marcadores,como el NT-proBNP. La ecografia toracica ha adquirido un papel
central al mejorar la precision diagndsticay la seguridad de la toracocentesis. Tras la cla-
sificacioninicial, el estudio de exudados abarca la diferenciacién de etiologias infecciosas,
tuberculosas y neoplasicas, y guia la escalacion diagnéstica hacia pruebas moleculares o
biopsia pleural en casos complejos. Esta revisién proporciona una actualizacion practica
y estructurada basada en la evidencia para el clinico.
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ABSTRACT

Pleural effusionis 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) Ghoracentesis) (diagnostic criteria) (treatment )

pleural exudate

INTRODUCCION

El derrame pleural (DP) es una manifestacion
clinica frecuente caracterizada por la acumula-
cion patologica de liquido en el espacio pleural,
secundaria a la alteracion del equilibrio entre su
formacién y reabsorcion. Esta condicién refleja
una amplia variedad de procesos subyacentes y
puede comprometer la mecanica respiratoria y
el intercambio gaseoso. Desde el punto de vista
clinico, el DP representa un reto diagnostico
debido a su etiologia multifactorial, por lo que
su clasificacién en trasudados y exudados es fun-
damental para orientar el abordaje. Su elevada
incidencia lo posiciona como una causa frecuente
de evaluacion en medicina interna y neumologia.
En este contexto, el objetivo de esta revision es
sintetizar la evidencia actual sobre el abordaje
diagnéstico y terapéutico del DP, con el énfasis
puesto en los aspectos de mayor relevancia para
la practica clinica.

DEFINICION Y FISIOPATOLOGIA

E1 DP se define como la acumulacién patolégica
de liquido en el espacio pleural como consecuen-
cia de la alteracion del equilibrio entre su forma-
cion y reabsorcion.:? En condiciones fisiologicas,
el espacio pleural contiene una minima cantidad
de liquido con bajo contenido proteico, manteni-
da por un equilibrio dinamico entre la filtracion
capilar y el drenaje linfatico, regulado por las
fuerzas de Starling. La pleura parietal constituye
el principal sitio de produccion debido a su mayor
presion hidrostatica derivada de la circulacion
sistémica.®* El mesotelio pleural es una estructura
metabolicamente activa implicada en el trans-
porte transcelular, la respuesta inmunitaria y a la
inflamacion, que desempena un papel central en
la homeostasis pleural.*>

El DP se desarrolla cuando este equilibrio
se altera, ya sea por aumento de la presiéon hi-
drostatica, disminucién de la presién oncotica,

incremento de la permeabilidad vascular o de-
terioro del drenaje linfatico. Desde el punto de
vista fisiopatologico, los trasudados se originan
por alteraciones sistémicas sin afectacion pleural
directa, mientras que los exudados reflejan pro-
cesos inflamatorios, infecciosos o neoplasicos con
aumento de la permeabilidad vascular. En estos
ultimos, la activacion de células mesoteliales e
inflamatorias induce la liberacién de citocinas
y mediadores que perpetian la disfuncion de la
barrera pleural. La obstruccion del drenaje lin-
fatico, particularmente en procesos neoplasicos,
contribuye adicionalmente a la acumulacion
de liquido.! Desde el punto de vista funcional,
el DP altera la mecanica respiratoria mediante
restriccion de la expansion pulmonar y disfun-
cion diafragmatica, lo que incrementa el trabajo
respiratorio y condiciona la aparicion de disnea,
independientemente del volumen del derrame.6
Asi, el DP debe entenderse como la manifestacion
de una disrupcion integrada de la homeostasis
pleural, en la que convergen mecanismos hemo-
dinamicos, inflamatorios y linfaticos con impacto
directo en la funcion respiratoria.

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

EIDP es una entidad frecuente con impacto clinico
significativo, especialmente en pacientes hospitali-
zados y con enfermedades crénicas. Se estima una
incidencia anual de aproximadamente 350-360 casos
por 100000 habitantes, con cercade 1500000 casos
anuales en Estados Unidos. Su relevancia radica en su
asociacion con incremento de la morbimortalidad,
particularmente en insuficiencia cardiaca (IC), neo-
plasias e infecciones pulmonares.’ 57

Desde el punto de vista etiolégico, el DP es
multifactorial, aunque un numero limitado de
entidades explica la mayoria de los casos. La
IC, la malignidad, la neumonia y la tuberculosis
representan aproximadamente el 75 % de las etio-
logias.® La clasificacion en trasudados y exudados
refleja tanto el mecanismo fisiopatologico como



124

Revista Americana de Medicina Respiratoria | Vol 26 N° 3 - Septiembre 2026

las caracteristicas bioquimicas del liquido pleural
(LP). Los derrames trasudativos se asocian con
alteraciones sistémicas de presion hidrostatica u
oncotica; la IC es la causa mas frecuente.®° Por su
parte, los derrames exudativos se relacionan con
procesos locales que inducen inflamacién pleu-
ral o dano tisular, como infecciones, neoplasias,
tromboembolismo pulmonar y enfermedades
autoinmunes. Etiologias menos frecuentes inclu-
yen enfermedades reumatologicas, quilotorax,
seudoquilotorax, pancreatitis y reacciones farma-
cologicas, que deben considerarse en contextos
clinicos especificos.!

La coexistencia de multiples etiologias puede
dificultar la interpretacion diagnéstica; en este
contexto, el sindrome de Contarini ilustra la
complejidad etiologica al presentar derrames de
distinto origen en cada hemitoérax.!?

CLASIFICACION DEL DERRAME PLEURAL:
CRITERIOS DE LIGHT Y SUS LIMITACIONES

La diferenciacion entre trasudado y exudado
constituye el primer paso en la evaluacion diag-
nostica del DP. En este contexto, los criterios
descritos por Richard W. Light en 1972 contintan
siendo el estandar de referencia debido a su ele-
vada sensibilidad (98/%) y adecuada especificidad
(83 %).13 Estos criterios se basan en la comparacion
de las concentraciones de proteinas y deshidroge-
nasa lactica (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 relacion de proteinas liquido pleural/suero >0,5,
una relacién de LDH liquido pleural/suero >0,6, o
un valor de LDH en LP mayor o igual a dos tercios
del limite 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 clinicos. Se ha descrito que hasta el 29%
de los pacientes con IC y aproximadamente el
18 % de aquellos con hidrotérax hepatico pueden
ser clasificados erroneamente 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)./*6 El uso de diuréticos
es un factor relevante en esta discrepancia, ya que
puede concentrar proteinasy LDH en el LP, lo que

altera los resultados bioquimicos y favorece una
clasificacion incorrecta.

Estrategias para mejorar la clasificacion
Con el fin de reducir estos errores diagnosticos,

se han propuesto métodos complementarios:

e Concentracion absoluta de proteinas en LP:
Valores>3,1 g/dL sugieren exudado, mientras
que valores <3,1 g/dL son mas consistentes con
trasudado. Este criterio permite reclasificar
correctamente aproximadamente el 55% de los
casos en IC y el 61% en hidrotérax hepatico.l7

¢ Gradiente albimina suero-liquido pleural: Un
gradiente>1,2 g/dL indica trasudado, mientras
que valores <1,2 g/dL sugieren exudado. Este
método ha demostrado mejorar la clasificacion
diagnostica, con una correcta reclasificacion en
cerca del 78 % de los pacientes con IC y el 77%
de aquellos con hidrotérax hepatico.'®

EVALUACION CLINICA

La historia clinica detalladay el examen fisico
constituyen el pilar inicial para orientar el diag-
noéstico del DP. Es fundamental evaluar el estado
general del paciente y realizar una anamnesis
dirigida a identificar: enfermedades previas,
uso de farmacos (especialmente metotrexato,
amiodarona, fenitoina y nitrofurantoina), taba-
quismo y antecedentes laborales (en particular,
exposicion actual o pasada al asbesto).!> 13 La
presentacion clinica es variable. Algunos pa-
cientes presentan manifestaciones derivadas de
la enfermedad base; otros desarrollan sintomas
directamente atribuibles al DP; y una proporcion
son asintomaticos y el derrame es un hallazgo
incidental en estudios de imagen. Los sintomas
mas frecuentes del DP incluyen disnea, dolor
toracico de caracteristicas pleuriticas y tos
seca. En el contexto de compromiso tumoral,
el dolor puede ser de tipo sordo.’ En el examen
fisico, el DP se asocia a signos caracteristicos:
disminucién o aboliciéon de las vibraciones
vocales (frémito tactil), matidez a la percusion,
egofonia y pectoriloquia afona (o susurrada). El
roce pleural puede estar presente en etapas tem-
pranas del proceso inflamatorio, antes de que la
acumulaciéon de liquido separe las superficies
pleurales.”” Adicionalmente, puede identificarse
hallazgos atribuibles a la enfermedad subyacen-
te, tales como signos de IC, hepatopatia crénica
o neoplasias(Figuras 1y 2).16
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Figura 1. Algoritmo para la caracterizacién etiolégica de exudados pleurales, evaluacién de trasudados discordantes y escalacion a
procedimientos invasivos.Algoritmo parala evaluacién inicial, respuesta al tratamiento y diferenciacién de trasudados/seudoexudados

en el derrame pleural en el adulto
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IC: insuficiencia cardiaca, NT-proBNP: fragmento N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B; TC: tomografia computarizada, TUS: ultrasonido toracico.
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Figura 2. Algoritmo para la caracterizacion etioldgica de exudados pleurales, evaluacion de trasudados discordantes y escalacién a
procedimientos invasivos.Algoritmo para la caracterizacion etiolégica de exudados pleurales, evaluacion de trasudados discordantes
y escalacion a procedimientos invasivos.
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ADA: adenosina desaminasa; DPM: derrame pleural maligno, IFN-y: interferon gamma: NT-proBNP: fragmento N-terminal del pro-péptido
natriurético tipo B; TC: tomografia computarizada

DIAGNOSTICO dez. En la proyeccion posteroanterior, es posible

visualizar el derrame cuando hay al menos 200

Radiografia de torax: La radiografia de téorax mL de liquido, volumen suficiente para obliterar
constituye el examen inicial parala deteccion del el seno costofrénico lateral. En la proyeccion
derrame pleural debido a su accesibilidad y rapi- lateral, aproximadamente 50 mL de liquido pue-
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den obliterar el seno costofrénico posterior.2 2!
El derrame puede ser libre o loculado, tipico o
atipico, unilateral o bilateral, y puede localizarse
en las cisuras, lo que en ocasiones puede simular
una masa pulmonar.?% 23

Ecografia toracica (TUS): Es el método no in-
vasivo mas sensible para la deteccion del DP, esta
ampliamente disponible y no utiliza radiacion
ionizante. La bibliografia reporta una sensibilidad
global del 94,5 % y una especificidad del 97,9 % para
su deteccion.’ La ecografia permite visualizar
hasta 5 mL de liquido,'® y es 1util para identificar
y confirmar la presencia de LP, diferenciarlo de
otras lesiones, como el engrosamiento pleural o las
masas, estimar su volumen, detectar tabicacionesy
guiar procedimientos, como la toracocentesis. En
el DP libre, la ecografia tipica muestra una linea
ecogénica subcostal correspondiente a la pleura
parietal, seguida de una zona anecoica corres-
pondiente al liquido y una linea hiperecogénica
profunda correspondiente a la pleura visceral y el
pulmon; estos hallazgos constituyen el signo quad
o “signo de cuadricula”* Se recomienda realizar una
ecografia antes de cualquier toracocentesis.

Tomografia computarizada de térax (TC):
La TC permite la evaluacion integral del espacio
pleural, el parénquima pulmonary el mediastino,
y es fundamental para la caracterizacion del DP
y la planificacion de procedimientos guiados por
imagen. Se recomienda su realizacion antes de la
evacuacion completa del DP, ya que la presencia
de liquido facilita la identificacion de alteraciones
pleurales y parenquimatosas. La TC con contraste
intravenoso mejorala detecciéon de engrosamien-
to pleural, nodularidad y afectacion mediastinica,
hallazgos sugestivos de derrame pleural maligno
(DPM). De acuerdo con la British Thoracic Society,
se recomienda el seguimiento con TC en pacientes
con infeccion pleural y signos de alarma, con el
objetivo de descartar una neoplasia subyacente.?
Aunque la TC presenta alta especificidad para el
diagnéstico 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 puntuacion basados en hallazgos
tomograficos para mejorar la diferenciacion entre
etiologias benignas y malignas (Tabla 1).

Tomografia por emisiéon de positrones/tomo-
grafia computarizada (PET/TC): La PET/TC ha
sido propuesta como una técnica de imagen que
permite diferenciar entre patologias 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
metabolicamente activo mediante la captacion
de 18 “F-fluorodesoxiglucosa.

Toracocentesis: La toracocentesis constituye
el procedimiento de eleccion para el diagnos-
tico y tratamiento inicial del DP. Actualmente,
la toracocentesis guiada por ultrasonido es el
estandar de atencion, al mejorar la precision del
procedimiento y reducir significativamente el
riesgo de complicaciones. Esta indicada en derra-
mes de etiologia no establecida, particularmente
cuando son unilaterales, de nueva apariciéon 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.?

Ademas de su utilidad diagnostica, 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 reexpansion. Las complica-
ciones son poco frecuentes cuando se emplea guia
ecografica; el neumotorax es la mas comun. Otras
incluyen sangrado, dolor en el sitio de puncién y
reacciones vasovagales.? No se recomienda la reali-
zacion rutinaria de radiografia de torax posterior al
procedimiento, excepto en pacientes sintomaticos o
cuando exista sospecha de complicaciones.

Analisis del liquido pleural: El analisis del LP
incluye la evaluacion macroscopica, bioquimica,
citologica y microbiolégica, y constituyen un
pilar en la orientacion etiolégica del DP.18:19.23 [
evaluacion macroscopica proporciona una orien-
tacion diagnostica inicial basada en caracteristicas
como el color, la transparencia y la consistencia del
liquido, cuya correlacion con posibles etiologias
se resume en la Tabla 2.

El analisis bioquimico es fundamental para la
toma de decisiones clinicas.

e 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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Tabla 1. Evaluacién por medio de tomografia computarizada de térax en el derrame pleural

Parametro Puntuacién

Derrame pleural unilateral 1

Lesiones pleurales>1 cm

Metéstasis hepética

Masa pulmonar>1cm

Derrame pericardico

Ausencia de loculaciones

Ausencia de cardiomegalia

Adenopatias mediastinicas

[EEN [VEENN SR\ VRN RN [N QRN SN

Engrosamiento pleural>1 cm

=

Enfermedad abdominal o masa

Nota: Una puntuacion mayor o igual a 7 de 10 en esta escala indica malignidad, con sensibilidad
del 88% y especificidad del 94 %.7

Tabla 2. Caracteristicas macroscépicas del liquido pleural y etiologia probable

Parametro Hallazgo Etiologia probable
Amarillo claro (citrino) Trasudado
Verde amarillento Derrame reumatoide
Hemético (rojizo) Neoplasia, traumatismo, tromboembolismo
pulmonar, toracocentesis traumatica
Color Blanco lechoso Quilotorax, empiema
Verde Fistula bilio-pleural, infeccion por
Pseudomonas aeruginosa

Negro Infeccién por Aspergillus niger

Marroén rojizo («chocolate») Amebiasis pleuropulmonar

Turbio Infeccion, aumento de celularidad,
contenido lipidico elevado

Transparencia / consistencia

Viscoso Mesotelioma (alto contenido de acido
hialurénico)
Purulento Empiema
Contenido macroscépico Quiloso Elevacién de triglicéridos (=110 mg/dL)

Seudoquiloso

Elevacion de colesterol (derrame crénico)

Olor

Fetido

Empiema por anaerobios

Coagulabilidad

Coagula espontaneamente

Presencia de fibrina (exudado inflamatorio)

Nota: Adaptado de multiples fuentes, entre las que se incluyen Oyonarte W. Enfoque diagndstico en el paciente con derrame pleural.
Rev Med Clin Las Condes. 2024;35(3-4), y Ruiz Reyes G, Ruiz Arglielles A. Fundamentos de interpretacion clinica de los exdmenes de

laboratorio (3% ed., 2017).

e LDH: Laelevada es caracteristica de los exuda-

dos, y niveles>1000 UI/L sugieren inflamacion
intensa.!®

pH: El pH pleural es un parametro clave. En el
contexto de derrame paraneumonico, un pH
<7,20 indica la necesidad de drenaje pleural y
se asocia con mayor gravedad clinica.

Amilasa: La amilasa pleural puede elevarse
en pancreatitis, rotura esofagica y algunas
neoplasias, lo que es util en contextos espe-
cificos.

El estudio microbiologico: Es un estudio que

incluye tincion de Gramy cultivos; es esencial para
confirmar la etiologia infecciosa.!® 6. %7
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Estudio citologico: El estudio citologico 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 practicamente confirmatorio, pero
un resultado negativo no descarta malignidad.% %
29 El rendimiento de la citologia varia considera-
blemente segun el tipo histologico tumoral: es mas
alta en adenocarcinomas (79%-91%), intermedia
en neoplasias hematologicas (~40%) y muy baja
en carcinoma epidermoide (~24 %) y mesotelioma
(6%-33%), donde se recomienda avanzar precoz-
mente a métodos diagnoésticos definitivos.28-3°
Factores como el engrosamiento pleural en la
TC se asocian con mayor probabilidad de falsos
negativos.?! La combinacion de citologia con
marcadores bioquimicos como CEA o PCR pue-
de mejorar el rendimiento diagnostico global.??
En cuanto al numero de muestras, la primera
toracocentesis tiene un rendimiento aproximado
del 65 %; una segunda muestra anade un 25 %-28 %
adicional, mientras que una tercera aporta un
beneficio marginal inferioral 5%, por lo que no se
recomienda examinar mas de dos especimenes si
las citologias iniciales son negativas.15, 21, 33, 34
El volumen de liquido enviado no incrementa el
rendimiento mas alla de 50 mL, y se recomienda
preparar tanto extendido como bloque celular
para optimizar la sensibilidad.

El analisis celular también orienta la etiologia:
El predominio de neutroéfilos sugiere procesos
agudos (infeccion, pancreatitis, embolia pulmo-
nar), mientras que el predominio linfocitario se
asocia con procesos créonicos como tuberculosis,
neoplasias o enfermedades autoinmunes.!* 1%

Biopsia pleural: Cuando la citologia pleural es
negativa (tras una o dos toracocentesis) y persiste
la sospecha clinica o radiolégica de malignidad,
esta indicada la biopsia pleural.®152133 La eleccion
del método depende de los hallazgos en la TC de
torax:

o Si se identifica engrosamiento pleural o no6-
dulos/masas, la biopsia percutanea guiada por
imagen (TC o ecografia) puede ser el primer
paso, con un rendimiento diagnoéstico del
88%-94%.

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

cularmente la VATS (video-assisted thoracoscopic

surgery), se considera el estandar de referencia

para el diagnostico de DPM, que permite, ade-

mas, la realizacion de pleurodesis en el mismo

procedimiento.?°

Ante sospecha especifica de mesotelioma, dado
su bajo rendimiento citolégico, se recomienda
avanzar mas precozmente a métodos diagnosticos
definitivos.2%30

Tuberculosis pleural
El diagnéstico de la tuberculosis pleural requie-

re un enfoque integrado que combine pruebas
bioquimicas, inmunolégicas, microbiologicas e
histopatologicas, ya que ninguna técnica aislada
ofrece un rendimiento 6ptimo. La sospecha cli-
nicay el contexto epidemiologico son elementos
fundamentales para interpretar correctamente
los resultados.

e Pruebas bioquimicas e inmunologicas: La
adenosina desaminasa (ADA) y el interferon-y
(IFN-y) en liquido pleural constituyen las he-
rramientas mas utiles en la practica clinica por
su alta sensibilidad y relativa disponibilidad.
Con un punto de corte cercano a 40 UI/L, la
ADA ha demostrado un excelente rendimiento
diagnostico reportado en metaanalisis, aunque
su valor predictivo positivo depende estrecha-
mente de la prevalencia local de tuberculosis,
por lo que su interpretacion debe contextua-
lizarse epidemiolégicamente.?> 3¢ E] IFN-y no
estimulado ofrece una exactitud ligeramente
superior a la ADA 'y, cuando esta disponible, se
recomienda su uso combinado con esta altima
para maximizar la certeza diagnostica, especial-
mente en casos dudosos o en regiones con baja
prevalencia de la enfermedad.?”

e Pruebas microbiolégicas y moleculares: El
cultivo del liquido pleural tiene sensibilidad
limitada debido a la naturaleza paucibacilar
del derrame tuberculoso, pero mantiene su
utilidad parala confirmacién microbiolégicay
el estudio de sensibilidad a farmacos antituber-
culosos.?® La prueba molecular Xpert MTB/RIF
Ultra ha demostrado ser mas sensible que su
predecesora, el Xpert MTB/RIF convencional,
y permite la deteccion rapida de resistencia
a rifampicina. Sin embargo, su sensibilidad
moderada impide utilizarla como prueba de
descarte: un resultado negativo no excluye
el diagnostico de tuberculosis pleural, por lo
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que debe solicitarse como complemento, no
como sustituto, de las pruebas bioquimicas y
el cultivo.®

o Biopsia pleural y enfoque practico: La biop-
sia pleural, idealmente guiada por imagen o
mediante toracoscopia médica, mantiene su
indicacion cuando persiste la incertidumbre
diagnostica después de haber agotado los es-
tudios convencionales del liquido pleural.36,37
Desde una perspectiva practica, en zonas de
alta prevalencia de tuberculosis o ante una
elevada probabilidad clinica preprueba, un ni-
vel elevado de ADA asociado con predominio
linfocitario en el liquido pleural puede apoyar
fuertemente el diagnostico y, en determinados
contextos, permitir el inicio de tratamiento
antituberculoso sin necesidad de biopsia inme-
diata.?*3 Esta conducta debe individualizarse
de acuerdo con el contexto epidemiologico, la
presentacion clinica, la probabilidad preprueba
yla disponibilidad de pruebas microbiolégicas
o histopatologicas. E1 IFN-yy el Xpert MTB/RIF
Ultra pueden utilizarse como pruebas com-
plementarias para aumentar la certeza diag-
nostica, mientras que la biopsia pleural debe
considerarse cuando persiste la incertidumbre
diagnostica, existe una baja probabilidad pre-
prueba o se requiere confirmacion histologica
o microbiologica.

TRATAMIENTO

El tratamiento del DP se basa en la identifica-
cion y manejo de la causa subyacente. El drenaje
pleural esta indicado en pacientes sintomaticos,
mientras que en pacientes asintomaticos se rea-
liza principalmente con fines diagnoésticos, salvo
sospecha de infeccién o hemorragia.! En los
derrames infecciosos, el manejo incluye antibio-
ticos, drenaje pleural y, en casos seleccionados,
terapia fibrinolitica o intervencion quirurgica. El
tratamiento antibiotico debe iniciarse de forma
empirica y precoz, y ajustarse posteriormente
segun los resultados microbiologicos y el contexto
clinico.*® En infecciones de origen comunitario,
se recomienda cobertura para bacterias aerobias
y anaerobias, generalmente con betalactami-
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.*! El drenaje pleural constituye el pilar
del tratamiento en infecciones complicadas y
empiema, preferentemente mediante tubos de
pequenio calibre. Puede complementarse con fi-
brinoliticos intrapleurales para mejorar el drenaje,
especialmente en presencia de loculaciones.*?,
43 La toracocentesis terapéutica repetida puede
considerarse en casos seleccionados, mientras
que la cirugia 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 etiologia
y evolucion clinica. Los derrames transudativos
que responden al tratamiento de la enfermedad
de base no requieren evaluacién invasiva; sin em-
bargo, la falta de resolucion tras manejo 6ptimo
obliga a reconsiderar el diagnéstico y derivar a
especialista. En los derrames paraneumonicos,
los casos simples se manejan con antibiéticos y
vigilancia clinica, mientras que los derrames com-
plicados o el empiema requieren drenaje pleural
urgente y, en casos seleccionados, intervencion
avanzada.® 8192 LLos DPM requieren un enfoque
dirigido al control sintomatico y al manejo de la
recurrencia. La toracocentesis terapéutica permite
evaluar la respuesta clinica, y en casos recurren-
tes se consideran estrategias, como pleurodesis
o catéter pleural permanente.l8, 27, 44 No se
recomienda realizar radiografia de térax de ruti-
na posterior a toracocentesis, salvo en pacientes
sintomaticos o con sospecha de complicacio-
nes.?> 2 La derivacion a especialista esta indicada
ante sospecha de exudado, diagnostico incierto,
derrames complicados o malignos, o cuando se
requiere apoyo para procedimientos diagnosticos.

DISCUSION

El abordaje diagnostico del DP ha evolucionado
desde un modelo basado en algoritmos rigidos
hacia un enfoque mas integrado y orientado por
el contexto clinico. Aunque los criterios de Light
continuan siendo el pilar para la clasificacion ini-
cial, su interpretacion 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 diagnosticos. La
incorporacion de parametros complementarios y
laintegracion clinica permiten mejorar la precision
diagnostica en estos escenarios. El papel del TUS
ha adquirido relevancia central en la evaluacion del
DP y en la realizacion segura de la toracocentesis,
y ha reemplazado progresivamente a la puncién
a ciegas y reducido la incidencia de complicacio-
nes. Este cambio representa una de las principales
transformaciones en la practica clinica reciente.
Asimismo, el analisis del LP ha transitado
hacia un enfoque dirigido, en el que la seleccion
de pruebas se basa en la sospecha clinica, lo que
optimiza la rentabilidad diagnéstica. No obs-
tante, persisten limitaciones relevantes, como la
baja sensibilidad de la citologia y la ausencia de
biomarcadores con alta precisiéon diagnostica.
Las técnicas de imagen, incluidas la TC y la PET/
TC, aportan informaciéon complementaria en la
caracterizacion del DP, aunque no permiten ex-
cluir malignidad de forma definitiva, por lo que se
mantenienen los estudios citolégico o histologico
como estandar diagnostico. El presente analisis

destaca la transicion hacia un abordaje diagnostico
integrado, en el que la combinacion de la evalua-
cion clinica, el analisis del LP y las herramientas de
imagen mejora la precision diagnéstica, optimiza
la toma de decisiones y reduce intervenciones
innecesarias (Tabla 3).

CONCLUSION

El DP constituye una entidad clinica frecuente
y de etiologia diversa que requiere un abordaje
diagnostico sistematico. La integracion de ha-
llazgos clinicos, bioquimicos e imagenologicos
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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Los autores declaran no tener conflictos de
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Tabla 3. Comparativa de las principales guias internacionales en el abordaje diagndstico y terapéutico del derrame pleural

Aspecto

Evaluacién inicial,
imagen y toracocen-|
tesis

BTS 2023

Historia clinicay explora-
cion + TUS desde la pre-
sentacion. Sila aspiracion
no es segura— TC; ante
sospecha de malignidad
— TC de térax, abdomen
y pelvis. Procedimientos
pleurales guiados por
imagen.

SEPAR 2022/2023

TUS para detectar derrames
pequefos y seleccionar el
sitio de toracocentesis; TC
contrastada ante sospecha
de malignidad.

ERS

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

datos clinicos, bioquimicos
e imagenoldgicos; la TC
se utiliza habitualmente
cuando la etiologia perma-
nece indeterminada.

ATS/STS/STR 2018

Management of Malig-
nant Pleural Effusions
(2018): recomienda
guia ultrasonografica
paraintervenciones
pleurales; en DPM
sintomatico contempla
toracocentesis de gran
volumen para valorar
relacion con los sinto-
mas y expansibilidad
pulmonar.

Trasudado, exudado
y seudoexudado

Criterios de Light; NT-
proBNP sérico como
apoyo si se sospecha IC.

Criterios de Light (GRADE
A1l). Los falsos exudados car-
diacos pueden reclasificarse
mediante gradientes/relacion|

de albumina o NT-proBNP.

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

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

yar lareclasificacion.

No incluidoenel
alcance de la guia, cen-|
trada especificamente

en DPM.

Infeccion 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 microbiologia
positiva; glucosay LDH
apoyan la decisién cuando
no se dispone de pH.

Sin recomendaciones
especificas en esta
guia, cuyo objetivo es
el DPM.

(contita)
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(continuacion)

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

Tuberculosis pleural ADA + [FN-y seglin ADA de rutina; IFN-2posee | ERS/ESTS Statement on | La tuberculosis pleural
prevalencia; se prefiere alta precision, peromenor | Pleural Infection (2023):| no forma parte del al-
obtencion de tejido para disponibilidad. La identi- la pleuritis tuberculosa | cance de la guia ATS/
cultivo y sensibilidad. ficacién microbioldgica o estd expresamente STS/STR sobre DPM.

molecular en LP o tejido excluida de su alcance,

constituye la confirmacion por considerarse una
etioldgica. entidad diferenciada de

lainfeccién pleural no
tuberculosa.

Malignidad: Citologfa como prueba | TC contrastada comoimagen| ERS/EACTS Statement Management of
citologia y biopsia inicial + cell block; una de eleccion. El rendimien- on the Management of Malignant Pleural
citologfa negativa debe to citolégico depende del Malignant Pleural Effu- | Effusions (2018): enfo-
conducir a investigacion|  tumor; repetir citologia>2 sions (2018): citologia cada principalmente en
adicional. Biopsia guiada|  veces no aumentaelrendi- | conrendimientovariable | |1 -nducta ante DPM
por imagen o toracos- miento. Si persiste lasospe- | (49-91%) y maximo ren- Y a——
copica; no recomienda cha, biopsia; toracoscopia dimiento con aproxima- . )
biopsia ciega. como estandar diagndstico | damente dos muestras; la do; recomlgnQa o
de referencia. biopsia pleural sigue sien-| Para procedimientosy

do el estandar diagndstico| toracocentesis de gran
y la toracoscépica alcanza volumen cuando sea
sensibilidad>92 %. necesario valorar sin-
tomas o expansibilidad
pulmonar.

Derrame persistente Reconsiderar TB, TEP, | Escalar a biopsia guiadaoto-| ERS Statement on Be- No establece un algo-
sin diagnostico linfoma, enfermedad re-| racoscopia segln la etiologia| nign Pleural Effusionsin| ritmo para el derrame
lacionada con IgG4 e IC;| sospechada, particularmente|  Adults (2024): la biopsia |  pleural no diagnosti-
considerar seguimiento | ante sospecha de malignidad|  toracoscépica constitu- cado; la guia se centra
mediante TC seriada. oTB. ve el Ultimo escalon del en DPM conocido o
exudado inexplicado;
tras pleuritis inespecifica
puede requerirse nueva
biopsia o seguimiento, sin
existir una estrategia Unica
consensuada.

sospechado.

Nota: Las guias difieren en su alcance: BTS (2023), SEPAR (2022) y ERS (2024) abordan la enfermedad pleural de forma amplia; ATS/STS/STR (2018) se limita al
derrame pleural maligno. Existe consenso en el uso de TUS, criterios de Light y biopsia ante sospecha persistente. Las diferencias principales se centran en la reclasi-
ficacion de seudoexudados, criterios bioquimicos de infeccion y alcance etioldgico.

Abreviaturas: ADA, adenosina desaminasa; BTS, British Thoracic Society; DPM, derrame pleural maligno; ERS, European Respiratory Society; IFN-2, interferén gam-
ma; LDH, lactato deshidrogenasa; LP, liquido pleural; SEPAR, Sociedad Espariola de Neumologia y Cirugia Tordcica; TB, tuberculosis; TC, tomografia computarizada;
TUS, ultrasonido tordcico.
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Correspondencia Introduccién: El sindrome del pulmén encogido (SPE) es una manifestacion respiratoria
Ana Gabriela Lopez Ortega infrecuente del lupus eritematoso sistémico (LES), caracterizada por disnea, elevacion

Correo electronico:

draaglo239@gmail.com diafragmaticay un patrén restrictivo en las pruebas de funcién pulmonar, en ausencia de

otra enfermedad pleuropulmonar que lo explique.

Objetivos: Describir el caso de una paciente con diagndéstico reciente de LES que desa-
rrollé SPE, y revisar sus principales aspectos fisiopatoldgicos, diagnésticos y terapéuticos.
Presentacion del caso: Se presenta el caso de una paciente de 38 afos, con antecedentes
de tabaquismo e hipertension arterial, y diagnéstico reciente de LES, evaluada mediante
tomografia de torax, pruebas de funcién pulmonar (espirometriay volimenes pulmonares)
y ecografia diafragmatica.

Resultados: La paciente presenté un cuadro de cinco meses de evolucién con disnea,
fiebre intermitente, poliartralgias y astenia. Latomografia de térax evidencio atelectasias
subsegmentarias bilaterales y elevacién diafragmatica derecha. Las pruebas de funcién
pulmonar mostraron un patrén restrictivo grave con DLCO significativamente disminuida,
y laecografia diafragmatica confirmé paralisis diafragmatica bilateral. Con diagndstico de
SPE, se inici6 tratamiento con corticoides orales e inmunosupresion con ciclofosfamida,
con buena respuesta clinica.

Conclusiones: EI SPE debe sospecharse ante un cuadro de disnea con patrén restrictivo
sin causa aparente en pacientes con LES. Su diagndstico es de exclusiony requiere un alto
indice de sospecha. La ecografia diafragmatica es una herramienta ttil para su evaluacién,y
el tratamiento con corticoides e inmunosupresion resulta eficaz en la mayoria de los casos.
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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 onlung function testing, with no alternative pleuropulmonary disease
accounting for these findings.

Objectives: Todescribe 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
severerestrictive 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
anunexplainedrestrictive 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: (Shrinkmg lung syndrome) (Systemic lupus er\/thematosus)

(Diaphragmatic dysfunction) (Diaphragmatic ultrasound) (restrictive pulmonary disease)

INTRODUCCION

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 via
aérea y los musculos respiratorios. El sindrome
del pulmoén 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, sindrome de Sjégren y en la artritis
reumatoidea.'-?

CASO CLINICO

Paciente de 88 anos con antecedentes de taba-
quismo, hipertension arterial sistémica y diagnos-
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 saturacion
de 90 %, que corrige con canula nasal, se realiza
tomografia de térax que evidencié atelectasias
subsegmentarias de forma bilateral asociada a
algunas lesiones quisticas y elevacion diafragma-
tica derecha (Figuras 1y 2). Realizamos pruebas
de funcién pulmonar (espirometria y volimenes
pulmonares) FEVI/FVC 82,5 (LIN 71,49); FEV1 1,21
(LIN 2,51); FVC 1,47 (LIN 8,06); TLC 2,94 (LIN
4,49); 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 85,49), que confirmaron
una restriccion grave, la DLCO disminuida de
forma significativa, que mostraba un defecto grave
en la transferencia de gases. Posteriormente, se
realiz6 una ecografia diafragmatica que evidencio
la paralisis diafragmatica bilateral. Por presentar
un cuadro clinico e imagenolégico compatible, se
interpreté como SPE. Se decide iniciar tratamien-
to con corticoides orales e inmunosupresioén con
ciclofosfamida que tuvo buena respuesta.
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Figura 1. Tomografia computarizada de térax (reconstruccién
coronal) que evidencia la elevacion del hemidiafragma derecho
y la consecuente pérdida de volumen del hemitérax ipsilateral

Figura 2. Tomografia computarizada de térax (corte axial, ven-
tana parenquimatosa) donde se observa elevacién de la cupula
diafragmatica derecha, atelectasias subsegmentarias bilaterales
y pequeias imagenes quisticas basales.

~

DISCUSION

El LES es una enfermedad autoinmune de ca-
racter sistémico que puede afectar varias estructu-
ras del sistema respiratorio. Dentro de las afeccio-
nes respiratorias mas frecuentemente observadas
se encuentran la pleuritis, neumonia intersticial
lapica, la hemorragia alveolar, la hipertension
pulmonar y con menos frecuencia el SPE.-3

El SPE fue descrito por primera vez en 1965
por Hoffbran y Beck. Se caracteriza por presentar
disnea y dolor pleuritico asociado a elevacion del
hemidiafragma y volimenes pulmonares reduci-
dos.* Su prevalencia varia segan las series, aunque
oscilaentre el 0,5 % y el 1,5 %. Borrell y cols. repor-
taron una prevalencia del 1,1 % en pacientes con
LES.5Aligual que el LES, el SPE ha sido reportado

con mayor frecuencia en el sexo femenino, con
una relacion aproximada de 9:1.,.

Si bien la fisiopatologia precisa es incierta y
controvertida, se han propuesto varias hipotesis.
Entre ellas, se incluyen la disfuncion diafragma-
tica por neuropatia del nervio frénico, asi como
la posible paralisis secundaria a vasculitis o a
depositos de complejos inmunes. Sin embargo, la
mayoria de los estudios de conduccion nerviosa
y electromiografia resultan normales, lo que
sugiere que el dano es generalmente funcional
y no corresponde a una interrupcion eléctrica
permanente.

En cuanto a las miopatias diafragmaticas, se
ha evidenciado una reduccion en el grosor y la
fuerza del diafragma mediante ecografia, lo cual
se correlaciona con una disminucién de la presion
inspiratoria maxima (MIP). Algunos estudios su-
gieren que el lupus puede causar fibrosis muscular
primaria o una miopatia inflamatoria directa en
el diafragma.b

El compromiso pleural, incluida la pleuritis
cronica, la restricciéon mecanica y las adherencias
pleurales, genera fibrosis que limita fisicamente el
descenso del diafragma. Ademas, el dolor induce
un efecto de “férula” (splinting), en el que la rigidez
muscular protectora conduce a atrofia por desuso,
lo que limita la expansiéon pulmonar.57?

Respecto a las alteraciones parenquimatosas
funcionales, las microatelectasias y el déficit de
surfactante constituyen una teoria clasica. Se pro-
pone que la inflamacion afecta la produccion de
surfactante, lo que aumenta la tension superficial
y provoca microatelectasias difusas que reducen
el volumen del parénquima pulmonar.57?

Entre las alteraciones mecanicas se menciona
la reduccion de la distensibilidad pulmonar y la
disfuncién de la pared toracica. La hipotesis mas
aceptada plantea que el SPE es consecuencia de
una pleuritis cronica con inhibicion refleja del
movimiento diafragmatico, lo que condiciona
hipoventilaciéon, pérdida progresiva del volumen
pulmonar y restriccion funcional 9

Dentro de esta fisiopatologia, la teoria mas
aceptada es la inhibicion por reflejo neural. La
inflamacion pleural (pleuritis) activa receptores
que, mediante reflejos intercostal-frénicos, en-
vian sefales inhibitorias al nervio frénico para
limitar la excursion diafragmatica y evitar el dolor
pleuritico. Esta hipoinsuflacion crénica reduce la
distensibilidad pulmonar con el tiempo.
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Se propone que el SPE comienza con una
inflamacion pleural secundaria a la enfermedad
reumatica subyacente. La activacion de reflejos
neuronales locales, sumada a la limitacion volun-
taria de la respiracion debido al dolor, conduce
a una insuflaciéon pulmonar créonicamente defi-
ciente.” Este proceso deteriora gradualmente la
distensibilidad pulmonar mediante cambios pa-
renquimatosos aun no completamente definidos.

A medida que el pulmon se vuelve menos dis-
tensible, su expansion se dificulta, lo que genera
una espiral progresiva de pérdida de volumen.”

Clinicamente se caracteriza por disnea que
puede o no estar acompanado por dolor toracico
de tipo pleuritico; otros sintomas y signos menos
frecuentes son la tos la fiebre y la ortopnea.*?

La radiografia de térax y la tomografia compu-
tarizada de alta resolucion (TACAR) pueden revelar
una elevacion del hemidiafragma asociado o no
con atelectasias segmentarias y subsegmentarias y
engrosamiento pleural,>®? se debe tener en cuenta
que la afeccion puede ser bilateral segun Borrell y
cols en hasta el 70 % de los pacientes.’ La TACAR
es, ademas, util para descartar otros procesos es-
tructurales del parénquima pulmonar la pleura y
patologia vascular pulmonar que puedan estar pre-
sentes en un paciente con LES, como, por ejemplo,
la pleuritis y la neumonia intersticial aguda.* La
ecografia diafragmatica ha adquirido mayor rele-
vancia en los ultimos afios y puede poner de mani-
fiesto alteraciones en la funcién diafragmatica. Se
ha demostrado que tanto la excursion diagramatica
como la fracciéon de engrosamiento diafragmatico
son pruebas ecograficas utiles para el diagnostico
de disfuncion o paralisis diafragmatica, aunque es
un estudio operador-dependiente, por lo que debe
interpretarse en conjunto con el contexto clinico
y funcional.!- 2

La espirometria y los volumenes pulmonares
suelen mostrar un patron restrictivo, caracteriza-
do por una disminucién de la capacidad vital for-
zada (CVF) y la capacidad pulmonar total (TLC),
manteniendo una relacién FVC/FEVI conservada.
Por otra parte, se ha reportado que la difusiéon de
monoxido de carbono (DLCO) frecuentemente
esta disminuida, aunque una DLCO normal no
excluye el diagnostico, la medicion de las presio-
nes bucales inspiratorias y espiratorias (Pimax. y
Pemax.) podrian estar disminuidas y han demos-
trado ser utiles para confirmar la debilidad de los
musculos respiratorios.> 8 9 13,14

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

El diagnostico del SPE se realiza por exclusion,
con alta sospecha en pacientes con disnea con do-
lor pleuritico o sin este, que tienen elevacion de la
hemidiafragma, asociado a un patron restrictivo
en pruebas de funcion pulmonar en ausencia de
otra patologia pleuropulmonar.® 8 9115

El tratamiento de eleccion para el SPE son los
corticoides sistémicos. Aunque no existe una dosis
estandarizada, las diferentes series clinicas 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.’” La duracion
del tratamiento es variable y debe individualizarse
segun la evolucion clinica del paciente. La terapia
con corticoides puede estar asociada con otros far-
macos inmunosupresores, como la ciclofosfamida
micofenolato y azatioprina, sobre todo en casos
de compromiso grave de la funcién respiratoria
o respuesta parcial a los esteroides, aunque no
existen ensayos controlados que respalden este
enfoque.” En casos refractarios, se han reportado
beneficios con el uso de rituximab, aunque los
datos provienen principalmente de reportes de
caso0s.16:17

CONCLUSION

El SPE es una manifestacion infrecuente del
LES que se debe sospechar ante disnea con patrén
restrictivo sin causa aparente, cuya identificacion
temprana es fundamental para evitar el deterioro
funcional respiratorio. Su diagnoéstico es de exclu-
sion requiere un alto indice de sospecha, apoyado
en hallazgos clinicos, imagenoloégicos (Figural) y
funcionales. La ecografia diafragmatica representa
una herramienta util en la evolucién de la disfun-
cion diafragmatica. El tratamiento con corticoides
e inmunosupresion ha mostrado eficacia en la
mayoria de los casos, aunque aun se requieren
estudios que definan con mayor precision las
estrategias terapéuticas optimas.
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RESUMEN

Introduccion: El sindrome de Guillain-Barré es una polirradiculoneuropatia inflamatoria
aguda de causa inmunoldgica, que se manifiesta por debilidad progresiva, arreflexia y
compromiso autondmico o respiratorio. Clasicamente esta vinculado a infecciones por
Campylobacter jejuniy por virus, aunque han surgido informes que sugieren una asociacion
con la tuberculosis.

Presentacion del caso: Se presenta el caso de un paciente varén de 25 afios, privado de
libertad, que ingresa por paraparesia, arreflexia, fiebre y pérdida ponderal. Se documenta
disociacién albuminocitoldgica en el liquido cefalorraquideo y se inicia tratamiento con
gammaglobulina ante la presuncién de SGB. Se sospecha tuberculosis pulmonar por ha-
llazgos tomograficos. Evoluciona con deterioro neuroldgico y se realiza una resonancia
cerebral compatible con meningitis. Se inicia tratamiento empirico con antifimicos por
la alta probabilidad de tuberculosis pulmonar y meningea, confirmadas posteriormente
mediante reaccion en cadenade la polimerasaenel liquido cefalorraquideo y baciloscopia
en muestras de aspirado traqueal. El paciente completa el tratamiento antifimico. Actual-
mente, presenta secuelas neurolégicas persistentes.

Conclusiones: Algunos estudios sugieren que Mycobacterium tuberculosis podria inducir
una respuesta autoinmune por mimetismo molecular o activacién inflamatoria sistémica.

Palabras clave: Ccuberculosis) (sindrome de GuillainfBarré) (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.

Rev Am Med Resp 2026;26:140-145. https://doi.org/10.56538/ramr.ILEO8775

0 a @ https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

BY NC SA

©Revista Argentina de Medicina Respiratoria


http://orcid.org/0009-0005-6410-2537
http://orcid.org/0009-0004-1347-3031
http://orcid.org/0009-0004-6286-8718
http://orcid.org/0009-0001-4055-6703
http://orcid.org/0009-0009-6608-743X
http://orcid.org/0009-0003-8669-1622
http://orcid.org/0009-0009-7794-6666

SGB y tuberculosis: reporte de un caso

141

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: Ctuberculosis) @uillain Barre) (meningitis)

INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una po-
lirradiculoneuropatia inflamatoria aguda mediada
inmunolégicamente, caracterizada por debilidad
muscular progresiva, arreflexiay, en casos graves,
compromiso autonémico y respiratorio. Su fisio-
patologia se basa en fenémenos de mimetismo
molecular, en los que una respuesta inmune ano-
mala dirigida contra patégenos infecciosos genera
anticuerpos que atacan los nervios periféricos, lo
que provoca desmielinizacién y, en algunos ca-
sos, dano axonal.! E1 SGB se clasifica en subtipos
segun el patron electrofisiolégico predominante,
principalmente la forma desmielinizante (poli-
rradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda) y las formas axonales (neuropatia axonal
motora aguda y neuropatia axonal motora y
sensitiva aguda), y su diagnostico se apoya en
criterios clinicos estandarizados, como los de la
Brighton Collaboration, que clasifican el grado
de certeza diagnostica en funcion de la debilidad
simétrica progresiva, la hiporreflexia o arreflexia
y los hallazgos en el liquido cefalorraquideo y los
hallazgos electrofisiolégicos.? Clasicamente, se
ha relacionado con infecciones por Campylobacter
Jejuni y virus como el citomegalovirus o el virus
de Epstein-Barr; sin embargo, en los ultimos
anos, han surgido informes que vinculan el SGB
con infecciones menos habituales, entre ellas la
tuberculosis pulmonar.?

Aunque histéricamente la asociacion entre el
SGB vy la tuberculosis se consideré anecdética, la

creciente cantidad de casos publicados sugiere
que podria existir un vinculo inmunopatoloégico.
Se ha propuesto que Mycobacterium tuberculosis
podria inducir una respuesta autoinmune cruzada
dirigida contrala mielinay los gangliosidos de los
nervios periféricos, que desencadenaria el SGB.*
Ademas, la liberacion de mediadores proinfla-
matorios durante la infeccion pulmonar podria
actuar como un disparador adicional del proceso
autoinmune.’

La presentacion clinica en estos pacientes es
heterogénea. Malakar et al.® informaron en una
serie de casos que la variante mas frecuente era
la desmielinizante clasica, aunque también se ob-
servaron formas axonales mas agresivas, asociadas
a una mayor necesidad de ventilacién mecanica.
De la Torre et al.’ describieron un caso con afec-
tacion axonal motora grave concomitante con
enfermedad inflamatoria intestinal y tuberculosis,
lo que refuerzala hipoétesis de una predisposicion
autoinmune en estos pacientes. Asimismo, Savin
et al.” informaron sobre un caso de evolucion
torpida en una paciente con tuberculosis activa,
con importante compromiso respiratorio y una
recuperacion neurolégica prolongada.

En términos terapéuticos, la coexistencia del
SGB vy la tuberculosis representa un desafio cli-
nico. Aunque la inmunoglobulina intravenosa
y la plasmaféresis siguen siendo los pilares del
tratamiento del SGB, su uso en pacientes con
tuberculosis activa requiere precaucion debido
al riesgo potencial de exacerbar la infeccion.?
Sin embargo, varios informes documentaron
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una buena evolucién neurolégica con el inicio
temprano de la inmunoglobulina, sin interferir

con el tratamiento antituberculoso.

Si bien algunos autores sostienen que la
asociaciéon entre el SGB y la tuberculosis podria
ser una coincidencia estadistica en regiones
endémicas,* la evidencia acumulada apunta a un
vinculo subestimado. Reconocer esta relacion
es crucial, ya que el diagnoéstico temprano y la
implementacion rapida de medidas terapéuticas
pueden modificar el pronéstico funcional y

reducir las complicaciones respiratorias.

CASO CLINICO

Paciente varon de 25 afios de edad, privado de
libertad desde hace tres anos, asmatico desde la
infancia, medicado con salbutamol a demanda,
tabaquista de 15 paquetes-ano y consumidor de
Cannabis. Acude a urgencias por cefalea y fiebre
de una semana de evolucion, segun refiere, a las
que se anade debilidad muscular en los miem-
bros inferiores, sin dolor y con imposibilidad
posterior para la bipedestacion. Ademas, refiere
una pérdida de 15 kg en un mes. En el examen
fisico se encuentra lucido, con pupilas isocori-
cas, reflectivas, sin signos de meningismo, con

paraparesia 2/5 y arreflexia en los miembros
inferiores, con sensibilidad conservada, ventila-
cion espontanea y sin requerimiento de oxigeno
suplementario. En el laboratorio de ingreso se
objetivan leucocitosis, reactantes de fase aguda
elevados e hiponatremia (Tabla 1). La tomografia
de torax muestra hallazgos compatibles con un
proceso infeccioso en relacion con una probable
tuberculosis pulmonar (Figura 1). En vista de los
hallazgos tomograficos, se decide el aislamiento
respiratorio y se solicitan serologias, que resultan
negativas. Al ingreso en la sala de emergencias, se
realiza, ademas, una primera puncion lumbar, en
la que se evidencia disociacion albuminocitologica
(Tabla 2). El paciente es valorado por el servicio de
neurologia, que considera el cuadro un probable
sindrome de Guillain-Barré. En ese contexto, se
inicia el tratamiento con gammaglobulina en una
dosis de 2 g/kg.

Tres dias después del inicio de la administracion
de gammaglobulinas, el paciente presenta altera-
cion 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 antifimicos. Por el
deterioro del cuadro neurolégico, el paciente

Tabla 1. Resultados de anélisis paraclinicos al momento del ingreso

Parametro Valor del paciente Valor de referencia Unidad de medida

Hematocrito 41 38-47 %
Hemoglobina 14,2 13-17 g/dL
Glébulos blancos 10750 4000-10000 mm?
Plaquetas 457000 150000-350000 Mm?®
TP 97 70-120 %
KPTT 23 23-31 Seg
Eritrosedimentacion 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 ul/L
FAL 139 46-116 ul/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 mEa/L
Cl 94 98-106 mEg/L
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Figura 1. Tomografia de térax sin contraste en la que se evidencian opacidades reticulonodulillares y nodulares, algunas de ellas con
tendencia ala cavitacién, que conforman ramificaciones lineales que adoptan un patrén en «arbol en brote» y afectan ambos parénqui-
mas pulmonares, con predominio en las regiones apicales)

Tabla 2. Analisis fisico-quimico del liquido cefalorraquideo

Parametro

Valor del paciente

Valor de referencia

Unidad de medida

Color Amarillo claro

Aspecto Limpido

Red de fibrina Ausente

Hematies 2-4 por campo

Recuento celular 2 10 Mmm?
Glucosa 36 40-55 Mg/dL
Proteinas 0,16 0,01-0,04 g/dL
Reaccion de Pandy Positivo (++)

Acido lactico 412 0,6-2,2 Mmol/L
Prueba de tinta China Negativo

Figura 2. RM de cerebro. Tras la administracién de gadolinio, se evidencia refuerzo paquimeningeo y leptomeningeo, con predominio
en las cisternas de la base, el vermis cerebeloso, la region parietal derecha y la region parasagital frontal bilateral).

95 de 192

Campo de visior dindmico
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ingresa en la unidad de terapia intensiva, donde
se decide la intubacion orotraqueal y se realizan
aspirados traqueales, que resultan positivos para
bacilos acido-alcohol resistentes, asi como una
segunda puncién lumbar (nueve dias después de la
primera), con reaccion 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 liquido cefa-
lorraquideo (LCR), resultan negativos. El estudio
de extension se limita a los focos pulmonar y
meningeo, 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 antifimico con
isoniacida, rifampicina, pirazinamiday etambutol
durante dos meses, seguido de siete meses de iso-
niaciday rifampicina. Ademas, recibe tratamiento
adyuvante con corticoides sistémicos y piridoxina
(vitamina B6) en una dosis de 25 mg/d por via oral
durante todo el tratamiento con isoniacida, como
profilaxis de la neuropatia periférica inducida por
dicho farmaco. Actualmente, presenta secuelas
neurologicas persistentes, consistentes en fallas
amnésicas y alteraciones del equilibrio.

DISCUSION

Se presenta un caso clinico notable por la coe-
xistencia del sindrome de Guillain-Barré (SGB) y la
tuberculosis pulmonar y meningea. El diagnostico
de SGB se establecio clinicamente por el servicio
de neurologia sobre la base de la presentacién
clinica, el examen fisico y los hallazgos del liquido
cefalorraquideo, sin que se realizaran estudios
neurofisiologicos (electromiografia o estudios
de conduccién nerviosa) por no disponer del
equipamiento correspondiente en la institucion.
Esto constituye una limitacion diagnostica del
presente informe, mientras que la tuberculosis
fue confirmada por la presencia de bacilos acido-
alcohol resistentes en el aspirado traqueal y una
PCR positiva para M. tuberculosis en el LCR.

Cabe destacar que la disociacion albuminocito-
légica observada en la primera puncién lumbar,
caracteristica del SGB, puede solaparse bioqui-
micamente con el perfil habitual de la meningitis

tuberculosa, en la cual también se describe una
marcada elevacion de las proteinas, junto con hi-
poglucorraquia (relacion glucosa LCR/plasmatica
menor de 0,5) y elevacion del acido lactico, inclu-
so con pleocitosis escasa o paucicelular en etapas
iniciales.” En nuestro paciente, la glucorraquia re-
ducida (36 mg/dL)y el acido lactico elevado (4,12
mmol/L) de la primera punciéon lumbar, sumados
al bajo recuento celular, plantean la posibilidad
de que estos hallazgos reflejaran ya un compro-
miso meningeo tuberculoso subyacente, mas que
una disociacién albuminocitolégica tipica de un
SGB puro. Esta superposicion bioquimica ilustra
la dificultad para diferenciar ambas entidades
unicamente mediante el analisis fisicoquimico
del LCR y refuerza la necesidad de un segui-
miento clinico y microbiolégico estrecho ante
la sospecha simultanea de ambos cuadros. Sin
embargo, se mantuvo la presuncién diagnostica
de SGB sobre la base de la clinica y los hallazgos
de la exploracion fisica.

Esta asociacion es extremadamente infrecuen-
te. La evidencia sugiere que la tuberculosis podria
actuar como un desencadenante inmunolégico 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 presentacion, subra-
ya la imperativa necesidad de mantener un alto
indice de sospecha de tuberculosis en pacientes
inmunocompetentes que presenten sintomatolo-
gla neurologica atipica, especialmente en regiones
endémicas o en contextos de riesgo como las
instituciones penitenciarias. De igual forma, re-
saltala relevancia de considerar el SGB como una
posible manifestacion neurolégica en pacientes
con diagnostico de tuberculosis.

En conclusion, este informe de caso enriquece
la creciente evidencia sobre la compleja relacion
entre el SGB y la tuberculosis. Destacamos, ade-
mas, laimportancia critica de la deteccion tempra-
nay el tratamiento oportuno tanto del compromi-
so neurologico como de la infecciéon 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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Correspondencia Introduccién: El sindrome del I6bulo medio consiste en el colapso recurrente o persistente
Lorena Tamburri. del I6bulo medio por obstruccion bronquial. La antracofibrosis, al generar estenosis por
Correo electrénico: depésito antracético y fibrosis, puede producir esta obstruccion y simular un cuadro de
lorenatamburri75@

) asma refractaria.
gmail.com Objetivo: Describir un caso clinico de sindrome del I6bulo medio secundario a antracofi-
brosis en un paciente con asma de dificil control.

Presentaciondel caso: Paciente varonde 69 anos, no tabaquista, residente enunazonarural,
con antecedente de asmade mal control, multiples exacerbacionesy atelectasia persistente
del I6bulo medio. La tomografia evidencié atelectasia y bronquiectasias por traccioén. La
fibrobroncoscopia mostroé estenosis marcada del bronquio del [6bulo medio con alteraciéon
de laarquitectura. Ante la malarespuesta al tratamiento médico, se realizé una lobectomia
media por videotoracoscopia. La anatomia patoldgica informd antracosis ganglionar.
Conclusién: La antracofibrosis debe incluirse en el diagnéstico diferencial del sindrome del
I6bulo medio y del asma de dificil control en pacientes con exposicién créonica a biomasa
oresidentes en areas rurales.

Palabras clave: (sindrome del Lébulo Medio) (antracosis )(estenosis BronquiaD (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.
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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 5yndrome) (anthracosis) Cbronchial Stenosis)(asthma)

INTRODUCCION

El sindrome del 16bulo medio (SLM), conocido
como sindrome de Lady Windermere, se carac-
teriza por una atelectasia recurrente o persistente
dell6bulo medio pulmonar derecho. Puede origi-
narse por obstrucciéon extrinseca o intrinseca del
bronquio lobar o por alteraciones funcionales y
anatémicas que condicionan un drenaje deficiente
y el colapso.!-

La exposicion a particulas del humo de biocom-
bustibles (PHBC) y contaminantes ambientales
(CA) es causa directa de problemas de salud. Un
analisis sistematico realizado por el Global Bur-
den of Disease Study (1990-2010) considero6 la
contaminacion uno de los diez factores de riesgo
mas importantes para la salud en los paises en
desarrollo.”?

La antracosis no constituye una enfermedad
en si misma. Definida por primera vez por Cohen
en 1951, es un término utilizado para describir la
pigmentacion negra del arbol traqueobronquial,
que compromete la mucosa, la submucosa y el
parénquima pulmonar. Cuando la antracosis se
asocia con proliferacion 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. 1

En los ultimos anos ha aumentado el interés
por reconocer su relevancia clinica, ya que con
frecuencia constituye un hallazgo incidental du-
rante la evaluacion broncoscopica de pacientes
con sintomas inespecificos como tos, disnea, ex-

pectoracion y sibilancias. Aunque se ha descrito
con mayor frecuencia en paises asiaticos, su reco-
nocimiento esta aumentando en otras regiones.

La causa principal es desconocida. Sin embargo,
existen varias hipotesis que sugieren que el con-
tacto prolongado con emisiones de combustibles
de biomasa, los factores genéticos, las reacciones
inflamatorias crénicas, la contaminacion atmos-
férica o domésticay las infecciones cronicas como
la tuberculosis (TB) desempenian un papel en el
desarrollo de esta afeccion.* %1218

Este caso revela como la AF puede simular
un asma refractaria y provocar un SLM, lo que
demora el diagnoéstico y lleva a tratamientos pro-
longados e inefectivos.!9-%

CASO CLINICO

Paciente varéon de 69 anos, no tabaquista, con
antecedentes de asma de dificil control, pansinusi-
tis cronica, esoéfago de Barrett, dislipemia y apnea
obstructiva del suefio, en tratamiento con CPAP,
formoterol/budesonida/glicopirronio, fluticasona
nasal, montelukast, esomeprazol, simeticona y
rosuvastatina. Presenta catarata subcapsular pos-
terior, glaucoma de angulo abierto con queratitis,
tratados con colirios, y antecedente de cirugia
por desprendimiento de retina del ojo izquierdo.
Reside en una zona rural con potencial exposicion
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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Oftalmologia por glaucoma crénico simple bila-
teral y catarata subcapsular posterior, no puede ser
intervenido quirirgicamente por tos persistente.

Examen fisico: peso, 91 kg; talla, 176 cm; indice
de masa corporal, 29,4 kg/m?®; saturaciéon de
oxigeno por pulsioximetria, 98%. Hipoventilacion
generalizada con roncus y sibilancias bilaterales,
y tos con expectoraciéon mucosa persistente. El
cuestionario de control del asma (Asthma Control
Test [ACT]) indica muy mal control: 7 puntos.

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

TC de torax: consolidaciones con broncograma
aéreo. Arbol en brote en el segmento medial
del 16bulo medio (LM). “Vidrio esmerilado”
adyacente en el segmento basal posterior del
lébulo 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): esofago
de Barrett. Tratamiento con esomeprazol 40 mg/d
e hidréxido de aluminio/simeticona. VEDA a los
tres anos: Barrett, antritis erosiva y pélipo del
techo gastrico. Ausencia de Helicobacter pylori.
Polipectomia: polipo hiperplasico.

Angiotomografia de torax: negativa para trom-
boembolismo pulmonar. Atelectasia del LM.

Apnea obstructiva del sueno: tratamiento con
un dispositivo de presion positiva nocturna desde
hace cuatro afnos, con buena adherencia. Presion:
8,5 cm H,O. Indice de apneas-hipopneas: 1,8
eventos.

Figura 1. Radiografia de térax frente y perfil derecho

Estudios complementarios

Radiografia de torax: Atelectasia de l6bulo me-
dio y opacidad I6bulo inferior derecho. (Figura1).

* TC de térax: Atelectasia del 16bulo medio con
bronquiectasias por traccién 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 diagnosticos diferenciales al diagnostico previo
de asma grave referido por el paciente.

 Laboratorio: IgE elevaday eosinofilia inicial.
Cultivos para gérmenes comunes, micobacterias
y hongos negativos. Datos relevantes de los ana-
lisis de laboratorio realizados: hematocrito, 39%;
Hb, 12,1 mg/dl; recuento de glébulos blancos, 7,8
10e9/L, con 10,5% de eosinodfilos; IgE, 2000 Ul/
mL; proteina C reactiva, 15.3 mg/L; IgE para As-
pergillus fumigatus, 0,41, clase 1, bajo sospecha;
ESD, 19 mm; PCR, 80,26 mg/L; pH, 7,56; PO,,
104; PCO,, 27; Sat, 98%. El resto de los parametros
son normales, y las serologias virales y el perfil
reumatolégico, negativos. Cultivos de esputo:
micolégico, negativo; micobacterias, negativo;
BAAR, negativo; flora de la via aérea superior
(FVAS).

* FBC: Laringe sin lesiones; bronquio inter-
medio disminuido de calibre, con alteracion
de la arquitectura. No deja progresar. Lavado
broncoalveolar (BAL): liquido purulento. Biopsia:
sustancia mucoide, macroéfagos alveolares, 30%, y
linfocitos, 70%.
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Figura 2. Tomografia computarizada de térax: Atelectasia del I6bulo medio asociado a bronquiectasias por traccién. Opacidades cen-
troacinares en el segmento basal posterior del I6bulo inferior derecho, signo de ocupacién de pequefia via aérea. Traquea y bronquios
fuentes permeables. Estructuras ganglionares prevascular y subcarinal de 10 mmy 11 mm respectivamente.

Se indica tratamiento con meprednisona e
itraconazol. Ante la falta de aislamiento micro-
biolégico en los cultivos y la contraindicacion
de oftalmologia, se suspende el tratamiento con
corticoides orales y se inicia omalizumab.

Presenta una evolucién térpida, con tos crénica
recurrente, episodios de broncoespasmo, hemop-
tisis leve y persistencia de la atelectasia. Se repite la
FBC: arquitectura distorsionada con excrecencias
cartilaginosas similares a una traqueopatia osteo-
condroplasica. En el LM, estenosis del ostium de
tipo cicatrizal con secreciones purulentas. Se re-
piten labiopsiay el BAL, con resultados negativos.

Se realiza una lobectomia media por VAT'S ante
la falta de mejoria y la evidencia de obstruccion

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

Anatomia patoldgica

Macroscopia: Dos fragmentos pardos que, en
conjunto, miden 0,7 x 0,3 cm. Pleura lisay brillante.
Al corte, aumento de la densidad del parénquima
con areas de dilatacién bronquial con contenido
mucoide. Microscopia: Las secciones histologicas
muestran fragmentos de ganglio linfatico 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 areas
de fibrosis y abscedaciéon. Microscopia: pulmon,
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Figura 3. Espirometria con prueba broncodilatadora. Curva flujo-volumen y Curva volumen-tiempo. Cuantificacion de: capacidad
vital forzada (CVF), volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF ), relacién entre estos parametros (indice VEF,/CVF), pico

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

25-75)
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Grado de control de calidad: D Variabilidad: FEV1=0,34L (15,04%), FVC=0,36L (11
1 Acceptable trials
—*

Interpretacién c—

Espirometria normal
Broncodil. Ne Significativa
WARNING: FEF2575 PRE = 55%Prev.

Broncodilatacion POST con Salbutamol - 13:54:40

Fecha prueba PRE 14/05/2024 13:33:41

Pardmetros LLN Teor. Best  %Tedr., Z-score PRE#1 PRE#2 PRE®3 POST %Tedr. %Cam
FvC L 3,03 4.03 3,63* 90 -0.65 3,27 363 3.49% 87 -4
FEV1 L 2,27 311 2,60* 84 -0.99 2,26 2,60 2.46* 79 -5
FEVI/FVC % 63,2 75.0 71,6* 96 -0.47 69,1 71,6 70.5* 94 =&
PEF Lis 6,04 8.03 7.94* 99 -0.08 7,68 7,94 8.07* 100 2
ELA afas 68 85 125 97 85 S0 132 6
FEF2575 us 1,48 3.19 1,77 55 -1,36 1,35 1,77 1.60 50 -10
FET s 6.00 7,03 117 7,23 7,03 7.27 121 3
FIVC L 3,03 4,03

FEV1/VC % 63,2 75.0

*Mejores valores de todas las curvas - BTPS 1,097 24 °C (75,2 °F) - Tedricos ERS (ECCS) / Knudson

grupo 10, estudio histopatolégico. Ganglio linfa-
tico con antracosis. Pulmon, 16bulo medio dere-
cho, estudio histopatolégico. Bronquiectasias con
proceso inflamatorio crénico y areas compatibles

con AF (Figuras 4y 5).

Se realiz6 una TC de térax sin contraste de
control posquirurgico: disminucién del volumen
pulmonar derecho en relacién con signos de lo-
bectomia 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
distribucion centroacinar, algunas con atenuacion
en vidrio esmerilado, de probable naturaleza
inflamatoria. Engrosamientos pleuroparenqui-
matosos biapicales de aspecto secuelar. Ligero

engrosamiento de la pleura costal derecha en e

1

l6bulo superior, con afectacion del plano cisural,
de aspecto secuelar. Cambios posquirurgicos en
la pared toracica lateral derecha. Sin evidencia
de adenomegalias mediastinales ni axilares. Los
ganglios de mayor tamafio miden 9 mm en su
eje corto. No se visualiza derrame pleural ni pe-

ricardico.

En el examen fisico, el paciente evoluciona esta-
ble. Peso: 88 kg; talla: 176 cm; indice de masa cor-
poral: 28,4 kg/m’; Sat.: 98%. Semiologia respiratoria
con hipoventilaciéon y roncus aislados en la base
pulmonar izquierda. Cicatriz en la region axilar
derecha, sin flogosis y con buena evolucion. Per-
sisten episodios eventuales de tos con secreciones
mucosas. Se realiza analisis de esputo de control:
muestra no representativa, FVAS, BAAR directo y
cultivos negativos. En el interrogatorio dirigido, el
paciente refiere que vive desde hace mas de dieci-
siete anos en una casa en el delta, calefaccionada
con una salamandra, donde reside y desarrolla
actividades laborales informaticas en modalidad
de teletrabajo. Ademas, menciona la exposicion al
humo por quema de pastizales, practica habitual en
zonas rurales del delta. Se explicalaimportancia de
extremar las medidas de bioseguridad y optimizar
los sistemas de tiraje domiciliario.

Se realiz6 una espirometria de control alos dos
meses de la cirugia: FVC, 99%; FEV1, 93%; FEV1/
FVC, 72%; FMF, 64%. Resultado normal.

Ecocardiograma Doppler de control: funcion
sistolica conservada. Larelacion E/A se encuentra
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Figura 4-5. Anatomia patolégica informa ganglio linfatico 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 areas de fibrosis y
abscedacion. Secciones histolégicas muestran fragmentos de ganglio linfatico libre de lesion con antracosis (Figura4). Fragmentos de
parénquima pulmonar bronquiectasias con proceso inflamatorio con dreas de fibrosis y abscedacion (Figura 5).

conservada y evidencia un patrén de relajacion
normal. No se registran gradientes patologicos.
Insuficiencia tricuspidea leve que permite estimar
una PSAP de 48 mmHg.

Laboratorio de control: hematocrito, 42%; Hb,
12,7 mg%; VCM, 78 fL; leucocitos, 7,3 10e9/L; Neut.,
46%; Eos., 3%; PLT, 188 10e9/L; IgE, 1520 Ul/mL. Es
evaluado por el servicio de hematologia por aniso-
citosis, microcitosis, hipocromiay 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%; acido félico, 9,1 ng/mL; vitamina B12, 374 pg/
mL. Se diagnostica alfa-talasemia.

Finalmente, el paciente fue intervenido quirur-
gicamente de ambos ojos con implante de lentes
intraoculares por el servicio de oftalmologia, con
buena tolerancia y recuperacion.

DISCUSION

El caso revela un cuadro inusual de AF mani-
festada clinicamente como SLM e inicialmente
interpretada como asma de dificil control. La
superposicion sintomatica constituye uno de los
principales desafios diagnosticos.

La persistencia de tos, broncoespasmo re-
currente, reiteradas infecciones respiratorias y
mala respuesta a tratamientos frecuentes en el
asma oriento6 la investigacién hacia causas es-
tructurales.

La TC de térax mostré hallazgos compatibles
con un proceso obstructivo crénico.

La FBC revel6 estenosis marcada del bronquio
del LM, distorsion de la arquitectura y abundantes
secreciones purulentas; ello hizo sospechar un
proceso estenosante irreversible.

A pesar de los corticoides sistémicos, el trata-
miento antifingico, la optimizacién del manejo
del asma y el uso de omalizumab, la evolucion
lenta del paciente refuerza la idea de que la AF
constituye un proceso mecanico y estructural, mas
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 asmaticos refractarios que, tras
multiples estudios endoscopicos y radiolégicos,
recibieron el diagnoéstico de AF.

Etiologia mas aceptada: implica la exposicion
cronica al humo de biocombustibles o a particu-
las ambientales, compatible con la residencia en
una zona rural. Ello puede inducir inflamacién
cronica, depo6sito de pigmento antracético y
fibrosis progresiva, lo que genera estenosis bron-
quial, atelectasia y bronquiectasias secundarias.
La fisiopatologia sigue siendo motivo de debate;
no todos presentan antecedentes reconocibles de
exposicion, lo que dificulta el diagnostico.

La antracosis tiene una etiologia multifactorial
asociada con un mayor riesgo de cancer y TB.% 1
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 diagnéstico diferencial hacia la



152

Revista Americana de Medicina Respiratoria | Vol 26 N° 3 - Septiembre 2026

traqueopatia osteocondroplasica, la inflamacién
cronica o los procesos granulomatosos. La ana-
tomia patolodgica corroboré la presencia de un
ganglio linfatico con antracosis y bronquiecta-
sias con inflamacion intensay fibrosis, hallazgos
compatibles con AF.

No existe un tratamiento médico especifico
para revertir la estenosis: la lobectomia es la op-
cion terapéutica adecuada, en concordancia con
lo informado en la literatura.

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

En la bibliografia, los principales hallazgos
broncoscopicos son la pigmentacion antracotica
de la mucosa y el estrechamiento bronquial, sin
correlacion entre la estenosis y la pigmentacion
antracoética. Con frecuencia, el mas comprome-
tido es el LM, seguido por los l6bulos superior e
inferior derechos. Las caracteristicas observadas
durante la FBC fueron la consistencia dura de la
lesion y la tendencia a sangrar después de la toma
de la biopsia.'®

Se destaca la importancia de considerar la AF
en el diagnostico diferencial del sindrome del LM,
especialmente en pacientes mayores, no fumado-
res, con mal control del asmay exposicion cronica
a biomasa en ambientes rurales.

Ademas, se ratifica el valor de la FBC como
herramienta diagnédstica y la importancia de
reevaluar el diagnoéstico en pacientes tratados
por asma de dificil control cuando existen
rasgos clinicos como atelectasia persistente,
espirometria no obstructiva o mala respuesta a
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Correspondencia Introduccién: La hiperplasia idiopatica difusa de células neuroendocrinas pulmonares
Lisseth Mora Crespo (DIPNECH) es una entidad infrecuente considerada una lesién preinvasiva dentro del
Correo electronico: espectro de los tumores neuroendocrinos. Su fisiopatologia involucra unalesion inflama-
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toria cronica del epitelio respiratorio que condiciona fibrosis, hipertrofia del musculo liso
y proliferacion celular nodular.

Objetivo: El presente trabajo revisa las principales caracteristicas de esta patologia y
resalta la importancia de reconsiderar el diagnéstico ante el fracaso terapéutico en el

gmail.com

asma grave.
Presentacion del caso: Se presenta el caso de una paciente de 61 aios en seguimiento por
diagndstico de asma grave, que, tras seis meses de tratamiento biolégico con mepolizumab
y terapia inhalada 6ptima, persistio sintomatica.

Resultados: En la reevaluacion diagndstica, la tomografia computarizada de térax reveld
multiples nédulos pulmonares, que no presentaron captacion patolégica en latomografia
por emision de positrones combinada con tomografia computarizada con *®F-fluorodesoxi-
glucosa. Tras la discusion en un ateneo multidisciplinario, se realizé una biopsia pulmonar
confirmatoria de DIPNECH.
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histopatologia

ABSTRACT

Background: Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia (DIPNECH)
is a rare entity considered a pre-invasive lesién 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.
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Obijective: 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.
Casereport: 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: @iffuse neuroendocrine cell hyperplasia) (carcinoid tumoD @sthma) @mograph\/)

histopatology

INTRODUCCION

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

Las células neuroendocrinas estan presentes en
el revestimiento de la pared bronquial, desde la
traquea hasta los bronquiolos terminales. Asimis-
mo, actian como sensores de diversos receptores
quimicos. Ante lesiones repetidas, estas células
secretan cantidades excesivas de bombesina y
serotonina, lo que provoca la migracion excesiva
de eosindfilos y mastocitos, con la consecuente
liberacion de sustancias inflamatorias, que da lu-
gar a un circulo de inflamacion constante. A este
proceso se suma laliberacion de factores de creci-
miento, encargados de producir la hipertrofia del
musculo liso bronquial, la fibrosis y la formacion
de noédulos que, dependiendo de su tamafio, son
llamados tumorlets o tumores.>?

Los sintomas respiratorios, como el broncoes-
pasmo yla tos cronica, son de larga evolucion; sin
embargo, existen también pacientes asintomati-
cos, en los que el diagnéstico se torna tardio. Entre
los estudios de imagen, la tomografia computari-
zada de torax es un punto clave para la sospecha
diagnostica y, en otras ocasiones, la enfermedad
resulta ser un hallazgo incidental ante la presencia
de tumores, por lo que el diagnéstico definitivo
esta dado por las caracteristicas histopatologicas:

CASO CLINICO

Paciente de 61 afnos, no tabaquista, con an-
tecedentes de asma alérgica con inflamacién
de tipo 2 y fraccién exhalada de 6xido nitrico
elevada, derivada al consultorio de asma grave
de nuestro nosocomio en 2022. En el altimo
ano requiri6 varios pulsos de corticoides orales
por exacerbaciones y persistencia de disnea, con
pruebas funcionales respiratorias que mostraban
obstrucciéon y respuesta broncodilatadora positiva.
En 2023, tras persistir las exacerbaciones a pesar
de mantener tratamiento en el escalon cinco de
la Global Initiative for Asthma y presentar un pa-
tron obstructivo fijo en la espirometria, se decidio
iniciar el tratamiento con mepolizumab, que, por
problemas administrativos, comenzo a recibir en
2024. Tras doce meses de tratamiento, presenta
leve mejoria de los sintomas 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 fisico, por lo que se decide reevaluar el
caso y solicitar estudios de laboratorio e imagenes
de torax.

En el laboratorio, presenta mejoria de los va-
lores absolutos de eosinofilos (186/mm®), perfil
reumatolégico negativo y reactantes de fase aguda
elevados: proteina C reactiva (PCR), 34,30 mg/dL,
y eritrosedimentacion, 40 mm/h. En las pruebas
funcionales respiratorias: volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (FEVI), 1,57 L
(59%); capacidad vital forzada (FVC), 1,90 L (86%);
capacidad de difusiéon de monoéxido 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 relacion entre el
volumen residual y la capacidad pulmonar total
(RV/TLC), 59 (150%). Estos resultados demuestran
obstruccion moderada con atrapamiento aéreo e
hiperinflacion. En la tomografia computarizada
de torax se evidencia engrosamiento de la pared
bronquial y el parénquima pulmonar presenta un
patréon en mosaico difuso. Se identifican multiples
nodulos solidos de bordes netos y lobulados, de
diversos tamanos, el mayor de ellos de 16 mm,
ubicados en ambos pulmones.

Tras los hallazgos obtenidos en las imagenes
de torax y ante la sospecha diagnéstica inicial de
un proceso oncologico, se decidié realizar una
tomografia por emision de positrones combina-
da con tomografia computarizada (PET-TC) con
“F-fluorodesoxiglucosa (*F-FDG), que indicé la
presencia de imagenes nodulares/seudonodulares
bilaterales sin captacion patolégica de *F-FDG. Al
no determinarse la causa de las imagenes nodula-
res, nuestro servicio decidio presentar el caso en
un ateneo multidisciplinario con los servicios de
cirugia toracica, oncologia y anatomia patologi-
ca. Dado el buen estado clinico y funcional de la
paciente, se decidio realizar una segmentectomia
pulmonar izquierda. El analisis anatomopato-
légico informo hiperplasia idiopatica difusa de

células neuroendocrinas pulmonares, fibrosis
e inflamacion crénica peribronquiolar y tumor
carcinoide tipico/tumor neuroendocrino de grado
Gl, con inmunohistoquimica positiva para CD56,
cromogranina, TTF1, INSM1, CK18 y Ki-67, con lo
que se lleg6 al diagnéstico.

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

DISCUSION

La hiperplasia idiopatica difusa de células neu-
roendocrinas, descrita histolégicamente porla Or-
ganizaciéon Mundial de la Salud como una lesion
preinvasiva, se caracteriza por lesiones repetidas
de las células neuroendocrinas que recubren el
epitelio bronquial, que causan fibrosis y la forma-
cion de pequenos tumores. Fue descrita en 1992
por Aguayo y colaboradores como un sindrome
que afecta a mujeres de entre 50 y 60 afnos, no
fumadoras y con imagenes de térax compatibles,
con una prevalencia baja en todo el mundo.*

Debido a la fisiopatologia de la enfermedad,
los sintomas estan relacionados con la hiperplasia
del tejido bronquial y comprenden tos, bronco-

Figura 1. Tomografia de térax: Ay C: En inspiracion, patron en mosaico, atrapamiento aéreo. B y D: En espiracion, patrén en mosaico,
presencia de multiples nédulos sélidos de bordes netos y lobulados de diversos tamafos, tanto en inspiracion como en espiracion. E:
PET-TC/FDG: presencia de imagenes nodulares/seudonodulares bilaterales sin captacion patoldgica de FDG.
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Figura 2 A. Segmentectomia pulmonar izquierda. B. Inmunohistoquimica para CD56 x10 y cromogranina x10: tanto las células del
areade hiperplasia de células neuroendocrinas bronquiolares como las del tumor neuroendocrino de grado 1 son células uniformes,
poligonales, de ntcleos redondos a ovalados, con cromatina en finos grumos («sal y pimienta»), nucléolos poco visibles y citoplasma
eosinofilico, con menos de 2 mitosis en 10 campos de gran aumento y sin necrosis. C. Tincion de INSM1 (proteina 1 asociada al insu-
linoma): nticleos tefidos; marcador nuclear de diferenciacion neuroendocrina.

espasmo, sibilancias y disnea. Esta sintomatologia
inespecifica puede simular numerosas patologias
respiratorias, entre las mas comunes, el asmay la
bronquitis crénica, asi como generar la sospecha
de procesos oncolégicos. La literatura describe
que esta patologia presenta demoras diagnosticas
de hasta tres afios, por lo que constituye un desafio
diagnéstico.’

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

La tomografia computarizada de torax es la
técnica de imagen de eleccion para orientar el
diagnostico en caso de sospecha de la patologia. En
ella se pueden evidenciar signos caracteristicos de
enfermedad pulmonar, como engrosamiento de
la pared bronquial, bronquiectasias leves, impac-
tacion mucosa y patron en mosaico, este ultimo
caracteristico en los estudios de imagen. El patron
en mosaico es ocasionado por la vasoconstriccion
en areas pulmonares con obstruccion e hiperplasia
celular. Los nédulos son hallazgos asociados que
pueden corresponder, segiin su tamano, a tumores
carcinoides y tumorlets. Se ubican en la periferia
pulmonar y pueden ser iinicos o multiples.»?

Como se ha comentado anteriormente, el gran
desafio diagnoéstico que plantea esta patologia
hace que pueda confundirse facilmente con otras
enfermedades, por lo que es necesario mantener
un alto grado de sospecha e incluirla en el diag-
nostico diferencial de patologias como el asma,
el sindrome de Sjogren, la artritis reumatoide y
el rechazo del trasplante, que en ocasiones son
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causantes de bronquiolitis obliterante. Estas simi-
litudes pueden generar confusiones diagnosticas,
por lo que se debe trabajar con un equipo mul-
tidisciplinario para orientar los estudios hacia un
diagnostico definitivo.

En relacion con el caso presentado, cabe
mencionar que la DIPNECH y el asma, a pesar
de ser entidades separadas, pueden coexistir.
Esta asociacion se explicaria por una cadena de
eventos en la que el estimulo es el componente
alérgico, que desencadenaria la respuesta infla-
matoria y, con ello, la activacién de la cascada

REFERENCIAS

inflamatoria, lo que llevaria a la hiperplasia celu-
lar. Esto se manifestaria mediante la persistencia
de la sintomatologia asmatica, la presencia de
biomarcadores elevados como los eosinofilos
y un mayor nimero de exacerbaciones, con
afectacion de la calidad de vida de la paciente
y, finalmente, el desarrollo de hiperplasia de
células neuroendocrinas.’

Conflictos de interés
Los autores declaran no tener conflictos de
intereses.

1. Teixeira E Silva Torres PP, Ximenes Salustiano L, Marchiori E. DIPNECH: When computed tomography may suggest the diagnosis.
Arch Bronconeumol. 2021;57:544. https://doi.org/10.1016/j.arbr.2020.01.016.

2. Samhouri BF, Halfdanarson TR, Koo CW, et al. DIPNECH: pragmatic approach, uncertainties, notable associations, and a proposal for
an improved definition. Endocr Relat Cancer. 2023;30:e230051. https://doi.org/10.1530/ERC-23-0051.

3. Rossi G, Cavazza A, Spagnolo P, Sverzellati N, Longo L, Jukna A, et al. Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia
syndrome. Eur Respir J. 2016;47:1829-41. https://doi.org/10.1183/13993003.01954-2015.

4. Myint ZW, McCormick J, Chauhan A, Behrens E, Anthony LB. Management of diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hy-
perplasia: review and a single center experience. Lung. 2018;196:577-81. https://doi.org/10.1007/s00408-018-0149-z.

5. PatanéK, Lucchelli J, Fernandez M, Morero J, Raya M, Martin C. Hiperplasia difusa idiopatica de células neuroendocrinas pulmonares/

tumorlets. Medicina (B Aires). 2022;82:154-8.

6. Little BP, Junn JC, Zheng KS, Sanchez FW, Henry TS, Veeraraghavan S, et al. Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hy-
perplasia: imaging and clinical features of a frequently delayed diagnosis. AJR Am J Roentgenol. 2020;215:1312-20. https://doi.

org/10.2214/AJR.19.22628.

7. Marchevsky AM, Walts AE. Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia (DIPNECH). Semin Diagn Pathol.

2015;32:438-44. https://doi.org/10.1053/j.semdp.2015.08.002.



@ramr CASUISTICA

Revista Americana de Medicina Respiratoria ISSN 1852-236X
American Review of Respiratory Medicine

Neumonia cavitada por Nocardia cyriacigeorgica en paciente
inmunocomprometida

Cavitary Pneumonia Caused by Nocardia cyriacigeorgica in an
Immunocompromised Patient

Karen Tatiana Cama Fernandez' ©, Analia Santos' “, Alejandra Gonzalez'“

1 Servicio de Neumonologia, Hospital Nacional Profesor Alejandro Posadas, Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina

Recibido: 10/06/2026 RESUMEN

Aceptado: 31/08/2026

Correspondencia Introduccién: Lanocardiosis pulmonar es unainfeccién oportunista que debe considerarse en el diagndstico
karencitacamafer@ diferencial de neumonias cavitadas de evolucion torpida en pacientes inmunocomprometidos. El acceso amétodos
gmail.com microbioldgicos avanzados permite un diagndstico oportuno y un tratamiento adecuado.

Presentacion del caso: Presentamos el caso de una mujer de 28 afios con cancer de colon enestadio [V, en
tratamiento con quimioterapiay corticoides, que consulto por fiebre persistente y tos productiva.

Resultados: Latomografia computarizada de torax evidencié una lesion cavitada en el Idbulo superior dere-
cho. El cultivo de esputo mediante espectrometria de masas MALDI-TOF identifico Nocardia cyriacigeorgica. Se
inici6 un tratamiento con trimetoprima-sulfametoxazol que tuvo una evolucién clinicay radioldgica favorable.

Palabras clave:(nocardia cyriacigeorgica) @ocardiosis puImonar) Gnmunocompromiso)

(neumonl’a cavitada ) (MALDI—TOF) (histopatologl’a)

ABSTRACT

Background: Pulmonary nocardiosis is an opportunisticinfection 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.

Rev Am Med Resp 2026;26:159-163. https://doi.org/10.56538/ramr.YEWE7847

0 a @ https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/
BY NC SA

©Revista Argentina de Medicina Respiratoria


http://orcid.org/0009-0005-9391-9597
http://orcid.org/0009000943186486
http://orcid.org/0000000324674010
mailto:karencitacamafer@gmail.com
mailto:karencitacamafer@gmail.com

160

Revista Americana de Medicina Respiratoria | Vol 26 N° 2 - Septiembre 2026

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 cyriadgeorgica) (pulmonary nocardiosis) (immunocompromised)

(cavitary pneumonia) @IALDIfTOF )

INTRODUCCION

La nocardiosis es una infeccién causada por
bacterias aerobias grampositivas parcialmente
acido-alcohol resistentes del género Nocardia.
Afecta principalmente a pacientes con inmunosu-
presion celular, incluidos aquellos con neoplasias,
tratamiento con corticoides o quimioterapia.'?

La Nocardia cyriacigeorgica, descripta por Yassin
en 2001,2 es actualmente una de las especies mas
frecuentemente identificadas en infecciones
pulmonares invasivas.4 La implementacion de
técnicas moleculares y espectrometria de masas
MALDI-TOF ha mejorado significativamente la
precision diagnéstica y la diferenciacion entre
especies.>”’

Presentamos el caso de una neumonia
cavitada por N. c¢yriacigeorgica en una paciente
inmunocomprometida y destacamos los desafios
diagnésticos y la relevancia de los métodos
microbiolégicos modernos.

CASO CLINICO

La paciente es una mujer de 28 afnos con
antecedente de cancer de colon en estadio IV con
metastasis ganglionares y 6seas. Se encuentra en
tratamiento con un esquema de capecitabina
mas oxaliplatino (XELOX), iniciado cuatro meses
antes. El ultimo ciclo se realiz6 dos semanas
antes de la consulta y recibe dexametasona,
4 mg/d, desde cinco meses también antes de
presentarse. Consult6 por cuadro de un mes de
evolucion caracterizado por fiebre persistente
y tos con expectoracion purulenta. Recibio
multiples esquemas antibioticos ambulatorios
sin mejoria.

Examen fisico: frecuencia cardiaca 145 lpm,
temperatura 38,2 °C, saturacién O. 94% aire
ambiente.

Laboratorio: leucocitos 11600/pL (neutroéfilos
64 %, linfocitos 12%), proteina C reactiva 26,7 mg/dL.

En la tomografia computarizada (TC) de térax
se observo en el segmento apical del l6bulo
superior derecho unalesion cavitada, de contornos
irregulares y pared engrosada, de 48 mm x 41 mm,
con un halo de consolidaciéon parenquimatosa
adyacente (Figura 1). Se inicié un tratamiento
empirico con piperacilina/tazobactam por tener
como antecedente una internacion reciente.

El cultivo de esputo procesado mediante
espectrometria de masas MALDI-TOF identific
Nocardia cyriacigeorgica. El estudio microbiologico
incluy6 baciloscopia, cultivo para Mycobacterium
tuberculosis y micologico, todos negativos.

La tomografia de encéfalo no evidencio
compromiso del sistema nervioso central.

Se inicié un tratamiento con trimetoprima-
sulfametoxazol (15 mg/kg/d de trimetoprima/
sulfametoxazol), con respuesta clinica favorable
y mejoria tomografica (Figura 2). Se indic6 un
tratamiento por seis meses dada la condicion de
inmunocompromiso y ausencia de compromiso
del SNC. Laeleccién de monoterapia en este caso
se baso en la evolucion estable, sin requerimiento
de oxigeno y compromiso de un solo lébulo en
la TC.

DISCUSION

La nocardiosis pulmonar es una infecciéon
oportunista que afecta principalmente a
pacientes inmunocomprometidos.?*® Se trata
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Figura 1. Tomografia computarizada de térax. En el segmento apical del I6bulo superior derecho, se observa una lesién cavitada, de
contornos irregulares y pared engrosada, de 48 mm x 41 mm, con un halo de consolidacién parenquimatosa adyacente.

Figura 2. Tomografia computarizada de térax control. Cavidad residual subpleural apical derecha, de contornos regulares y pared fina,
asociada a cambios cicatrizales adyacentes.
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de una infeccion causada por bacterias aerobias
del género Nocardia, con tropismo pulmonar y
potencial diseminacion sistémical.

La presentacion clinica suele incluir tos,
fiebre, disnea, dolor toracico y, ocasionalmente,
hemoptisis.» 289

Radiolégicamente, la nocardiosis puede
simular tuberculosis, neoplasias pulmonares
o micosis, especialmente en pacientes
inmunocomprometidos, ya que muestra
cavitaciones, masas o infiltrados nodulares
persistentes.!1? Se presenta con cavitacion en,
aproximadamente, 30 %-50% de los casos; es
mas frecuente en pacientes inmunodeprimidos
y en infecciones por Nocardia cyriacigeorgica, N.
farcinica o N. asteroides.->%131* En series publicadas,
Martinez Tomas y cols. reportaron cavitacion
en el 34% de 54 pacientes, mientras que Peleg y
cols. la observaron en aproximadamente el 40 %
de pacientes trasplantados.'® * Estos hallazgos
destacan la importancia de considerar Nocardia
en el diagnostico diferencial de lesiones cavitadas
en pacientes inmunocomprometidos, como en
nuestra paciente, cuya tomografia mostré una
lesion cavitada Gnica, compatible con lo reportado
en la bibliografia.!- 12

El diagnostico preciso es clave para orientar
el tratamiento. La espectrometria de masas
MALDI-TOF permite identificar rapidamente
Nocardia; supera las limitaciones de los métodos
convencionales y acorta el tiempo hasta iniciar
terapia dirigida.’’ Diferentes estudios han
demostrado que MALDI-TOF es confiable para
diferenciar especies de Nocardia.>”
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En Ameérica Latina, la nocardiosis se encuentra
probablemente subdiagnosticada debido a la alta
prevalencia de tuberculosis y a las limitaciones
en los recursos diagnoésticos. En Argentina,
estudios recientes con MALDI-TOF muestran
que N. cyriacigeorgica es la especie mas frecuente
en infecciones respiratorias, lo que resalta la
importancia de la identificacion precisa de especie
para guiar la terapia.> 6

En relacion 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 clinica y radiolégica.? % ° En casos con
afectacion cerebral o diseminacion, la duraciéon
se extiende a 12 meses como minimo y terapia
combinada segun el perfil de susceptibilidad.>®

CONCLUSION

La neumonia por Nocardia cyriacigeorgica
debe incluirse en el diagnostico diferencial de
lesiones pulmonares cavitadas en pacientes
inmunocomprometidos con evolucion torpida.

La identificacion mediante MALDI-TOF
permite un diagnostico oportuno y optimiza la
estrategia terapéutica, con impacto directo en el
prondstico.
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