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Etiopatogenia  

El pulmón tiene una tendencia natural a colapsarse, 

que cuando está adentro de la cavidad torácica es 

contrarrestada por la tendencia opuesta de la pared 

del tórax a expandirse. 



Etiopatogenia  

 En la posición respiratoria 

de reposo (CRF)  

◦ tendencia del pulmón al 

colapso 

◦ tendencia de la pared torácica 

a expandirse 

◦ son iguales y opuestas 

 Cuando se producen 

alteraciones que 

modifiquen algunas de 

estas dos tendencias se 

producen atelectasias 
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Conceptos  

 Ateles + Ektasis  

 (

 incompleto + expansión 

 

 

  “expansión 
 incompleta” 

 

 

 Disminución patológica del 
volumen parcial o total de un 
segmento, lóbulo o pulmón 

 

 En rigor debiera aplicarse a 
pulmones que no se han 
distendido nunca, o sea al 
nacer  (congénita)  

 Colapso debiera reservarse 
para pulmones que han 
tenido expansión previa. 

 Existen dos mecanismos 
básicos involucrados: 
◦ Obstructivo 

◦ No obstructivo 

 Ventilación colateral: que se 
proporciona por los poros de 
Kohn y los canales de 
Lambert, puede también 
afectarse  



Atelectasia = colapso 

 Dos fenómenos fisiopatológicos sucesivos: 

◦ Perdida de volumen pulmonar causada por una 

expansión insuficiente  de los espacios aereos. 

 

◦ Se asocia a un cortocircuito de sangre 

inadecuadamente oxigenada desde las arterias 

pulmonares  hacia las venas, que da lugar a un 

desequilibrio de ventilación perfusión e hipoxia. 



Atelectasias: categorias 

 Clasificación 

tradicional 

 En función de su 

mecanismo 

subyacente  

 Tiempo  

 Atelectasia por 

reabsorción 

 Atelectasia por 

compresión 

 Microatelectasias 

 Atelectasia por 

contracción 

• Atelectasias obstructivas 

•Atelectasias no obstructivas 

Atelectasias agudas 

Atelectasias crónicas 



Atelectasia aguda 

 Pérdida de la arquitectura 

pulmonar normal 

 Colapso de extensas 

áreas de pulmón  

 Hiperemia 

 

 Lóbulo superior normal 

 Lóbulo inferior colapsado, 

fláccido, rojo-violáceo, 

húmedo y de serosa 

brillante 

 

http://escuela.med.puc.cl/paginas/publicaciones/AnatomiaPatologica/02Respiratorio/2atelectasia.html


Atelectasia crónica 

 Induración atelectásica. 

Atelectasia crónica en la que 

se ha desarrollado:  

◦ Fibrosis, 

◦ Pigmentación antracótica 

◦ Numerosos macrófagos y 

escasos linfocitos 

 

 Lóbulo medio 

marcadamente reducido de 

tamaño, colapsado, 

blanquecino-grisáceo, 

fibrosado.  

http://escuela.med.puc.cl/paginas/publicaciones/AnatomiaPatologica/02Respiratorio/2atelectasia.html
http://escuela.med.puc.cl/paginas/publicaciones/AnatomiaPatologica/02Respiratorio/2atelectasia.html
http://escuela.med.puc.cl/paginas/publicaciones/AnatomiaPatologica/02Respiratorio/2atelectasia.html
http://escuela.med.puc.cl/paginas/publicaciones/AnatomiaPatologica/02Respiratorio/2atelectasia.html


CLASIFICACIÓN 
PATOLÓGICA 
(tradicional) 



Atelectasia por reabsorción 

 Una obstrucción impide que el aire 

alcance las vías respiratorias distales 

 Sí obstrucción total: 

◦ aire existente en alvéolos pierde comunicación 

con el exterior, se absorbe de manera gradual, 

hasta que es absorbido completamente con lo 

que se produce colapso alveolar. 

 El aire del acino se reabsorbe en 

minutos y el de un lóbulo, en 24 a 48 

horas 

 Pulmón se torna hipoxémico – 

edematoso: Poros de Köhn son 

bloqueados por trasudado a los 

alveolos   

 Dependiendo del nivel de obstrucción 

puede comprometer a todo un pulmón,  

un lóbulo completo o uno ó más 

segmentos 

 Causa más frecuente: tapón mucoso o 

mucopurulento. 

 Después de cirugía, como complicación 

del asma bronquial, las bronquiectasias o la 

bronquitis crónica, aspiración de un 

cuerpo extraño, coágulos de sangre 

 Tumores (carcinoma broncógeno), 

adenopatías (tuberculosis), aneurismas 

vasculares 



Atelectasia por compresión 

 Atelectasia pasiva o por relajación, 

o Atelectasia amyzica (succionar )  

 Ejemplo clásico:  neumótorax. 

◦ Pulmón se colapsa hasta alcanzar un 

volumen de 150 a 300 ml.  

◦ La circulación queda reducida a un 

mínimo por aumento de la resistencia 

secundaria al colapso vascular y 

vasoconstricción refleja.  

◦ La estructura hística permanece 

indemne y al extraer el neumotórax, el 

pulmón vuelve a desplegarse.  

 El pulmón aparece pequeño, como 

un muñón hiliar,  anémico y gris. 

  Contiene una cantidad mínima de 

aire por lo que crepita débilmente 

 Causas:  acumulación de líquido, 

sangre o aire dentro de la cavidad 

pleural, que colapsa el pulmón 

adyacente por compresión 

mecánica 

 La atelectasia basal, secundaria a 

una elevación del diafragma, se ve 

en postrados, ascitis,  y luego de 

cirugía 



Microatelectasias  

 Atelectasias no 

obstructivas 

 Falta generalizada de 

expansión pulmonar 

como consecuencia 

de un conjunto 

complejo de sucesos 

 Pérdida de 

surfactante 

 Causas:  síndrome de distres 

respiratorio agudo y neonatal 

 Neumopatías con inflamación 

intersticial 

 Atelectasias posquirúrgicas 



Atelectasia por contracción 

 Por cicatrización 

 Aparece cuando 

alteraciones fibrosas 

del pulmón o la pleura, 

locales o generalizadas, 

dificultan la expansión 

y la recuperación 

elástica durante la 

espiración 

 Todos los otros tipos 

excepto este, son 

potencialmente 

reversibles 



Etiología  
(reabsorción) 

(microatelectasias) 

(pasivas) 



POR SU MECANISMO 
BASICO 
(FISIOPATOLOGICA) 

Clasificacion  

•Atelectasias no obstructivas 

•Atelectasias Obstructivas 



 La causa inicial no es 

obstrucción endobronquial 

 Pero en su evolución 

puede o no presentarse 

esta. 

 

 Incluye  

 Atelectasia pasiva 

 Atelectasia por 
compresión 

 Atelectasia adhesiva 

 Atelectasia por 
cicatrización 

 Atelectasia de reemplazo 

 Sindrome del lóbulo medio 

 Atelectasia Redonda 

 Atelectasia de Platelike 

•Atelectasias no obstructivas 



 Mecanismos (compresión 
pulmonar): 
◦ Eliminación de contacto entre la 

pleura parietal y visceral (derrame 
pleural o un pneumotorax)  

◦ Elevación diafragmática 

 Por la elasticidad uniforme de 
los pulmones la forma se 
preserva incluso cuando el 
volumen disminuye. 

 Lóbulos responden de forma 
diferente: 
◦ El medio e inferior se afectan más 

en presencia de derrame 

◦ El superior más en presencia de 
neumotórax 

 

 Atelectasia Pasiva 

•Atelectasias no obstructivas 

Derrame pleural  

Pneumothorax  

Bula emfisematosa grande 

Ascitis  

Hernias superiores 

Cirugía abdominal 

Cirugía a tórax abierto 



 Aun cuando la atelectasia 
pasiva sea total, los 
bronquios mayores son lo 
bastante fuertes como para 
resistir el colapso, y al 
permanecer llenos de aire, 
deben ser visibles como un 
broncograma aéreo. 

 La ausencia de broncograma 
aéreo debe hacer sospechar 
una obstrucción 
endobronquial 

 FBC: compresión extrinseca 

 Atelectasia Pasiva 

•Atelectasias no obstructivas 



 Atelectasia pasiva 

•Atelectasias no obstructivas 

Atelectasia LII 

Volvulo gástrico agudo. 

Hernia de Bochdalek 



 Cirugía a tórax abierto 
 Atelectasia pasiva 

•Atelectasias no obstructivas 



 Ocurre en cualquier espacio 
ocupado por alguna lesión del 
tórax que comprime el aire 
pulmonar y lo  impelente fuera 
de los alveolos. 

 Una masa del pulmón ó pleural 
puede causar la atelectasia por 
condensación disminuyendo los 
volúmenes pulmonares.  

 Existe cierta reducción del 
volumen del pulmón alrededor 
de esa lesión 

 El mecanismo es similar a la 
atelectasia pasiva 
(“intrapulmonar”) 

 

 Atelectasia por 
compresión 

•Atelectasias no obstructivas 

Atelectasia por condensación :  

 

Masas intraparenquimal  

Relleno de fluido pleural 



 Causada  por una falta de 
surfactante. 

◦ El surfactante tiene 
fosfatidylcolina de dipalmitol de 
posfolipido que previene el 
colapso pulmonar reduciendo 
la tensión de la superficie de los 
alveolos.  

 La falta de producción o 
inactivation del surfactante  
(SDRA, Neumonia, Trauma) 
puede desencadenar 
inestabilidad alveolar y 
colapso. 

 

 Atelectasia adhesiva 

•Atelectasias no obstructivas 

Membrana hialina  

SDRA  

Inhalacion de tabaco  

Cirugía cardíaca  

Uremia  

Respiración superficial 



 Resultado de la disminución de 
volumen pulmonar como un 
secuela parenquimal severa 

 Normalmente causada por la 
enfermedad granulomatosa o 
neumonia necrotizante.  

 Atelectasia por 
cicatrización 

•Atelectasias no obstructivas 

•Fibrosis pulmonar idiopatica  

•Tuberculosis crónica  

•Infecciones micoticas  

•Fibrosis por radiación 



 Ocurre cuando los alveolos de 
un lóbulo entero están llenos 
por células o detritus 
produciendo pérdida de su 
volumen  

 Generalmente provenientes de 
un tumor 

 Ausencia de algunos de los 
signos radiográficos indirectos 
(desviación traqueal – 
mediastinal) 

 Puede confundirse con 
derrame pleural 

 Atelectasia de 
reemplazo 

•Atelectasias no obstructivas 

Carcinoma celular broncoalveolar 



 Es un tipo de atelectasia crónica 

 Usualmente recurrente. Progresa a 
bronquiectasias 

 Es el resultado de la condensación bronquial 
rodeando los nodulos linfáticos. 

 La obstrucción bronquial parcial y la 
infección recurrente también pueden llevar 
a la atelectasia crónica y la neumonia aguda 
o crónica. 

 Descrito en síndrome de Sjögren primario 

 Síndrome del 
lóbulo medio 

•Atelectasias no obstructivas 

língula 



 Descrita por primera vez por 
Loesche en 1928 

 Es una forma de colapso pulmonar 
periférico no relacionado con la 
anatomía segmentaria 

 Representa el plegado atelectatico 
del tejido pulmonar con vendas 
fibrosas y adherencias a la pleura 
visceral.  

 Incidencia alta en obreros de 
construcción,  asbesto, tabaquismo 
(alto grado de enfermedad pleural)  

 Pacientes típicamente asintomáticos,  
edad de presentación  60 años 

 Significado benigno (no incrementa 
tamaño) 

 Atelectasia redonda 

•Atelectasias no obstructivas 

Pulmón plegado 

Seudotumor  atelectásico  

Pleuritis retráctil 

Pleuroma 

Síndrome de Blesovsky 



 Atelectasia 
redonda 

•Atelectasias no obstructivas 

Teoría de Hanke y Kretzschmar 

A: Derrame pleural (DP) que eleva y 

comprime el lóbulo inferior 

B:  progresión del derrame pleural que genera 

un pliegue en la pleura visceral (PP), en la 

superficie posterior del lóbulo inferior que se 

está incurvándo por debajo del propio pliegue 

C.- Tras la resolución del derrame pleural se 

forma la AR., causada por una adherencia en 

el pliegue pleural (PP), y la reexpansión del 

pulmón adyacente que incurva las estructuras 

broncovasculares ("cola de cometa") (CC). 

EP: área de engrosamiento pleural persistente 

Hanke  R,  Kretzschmar  R.  Round atelectasis. 

Semin  Roentgenol  1980;  15 (2)  : 174 - 182 



 También llamada atelectasia 
subsegmental, 

 La atelectasia de Platelike 
probablemente ocurre debido a la 
obstrucción de un bronquio 
pequeño 

 Las áreas pequeñas de atelectasia 
ocurren debido a la ventilación 
regional inadecuada y 
anormalidades en la formación del 
surfactante  

 Se observa en: 
◦ estados de hipoventilacion 

◦ embolia pulmonar 

◦ infección del tracto respiratoria bajo. 

 Atelectasia de 
platelike 

•Atelectasias no obstructivas 



•Atelectasias no obstructivas 

control LPS 

AxT 

LPS 

+ 

AxT 

LPS 

+ 

AxT 

+ 

PEEP 



 Es el tipo más común 

 Resulta de la reabsorción de gas de 

los alveolos 

◦ La comunicación entre los alveolos y la 

tráquea se obstruye.  

 La obstrucción puede ocurrir en 

uno o varios niveles 

  La proporción y la magnitud de la 

atelectasia depende de varios 

factores,  incluso la magnitud de 

ventilación colateral que está 

presente y la composición de gas 

inspirado 

◦ Causas frecuentes: cuerpo extraños, 

tumores, tapones mucosos o hemáticos. 

•Atelectasias Obstructivas 

Bronquio izquierdo 

Obstrucción  

de bronquio 

derecho 



1. Obstrucción de un bronquio 

2. A nivel distal: sangre de capilares absorbe 

el gas de los alveolos:  “estado sin aire” 

3. Desigualdad ventilación - perfusión  

4. Estado de hipoxemia arterial –edema   

5. Ocurre  relleno de los espacios 

alveolares con secreciones y células 

6. Proviene el colapso completo 

7. Pulmón atelectatico  estira el tejido 

pulmonar circundante  

◦ Estructuras cambian de lugar:  El corazón y 

mediastino cambian ipsilateralmente, el 

diafragma es elevado, y la pared toraxica. es 

retraida  

8. Si la obstrucción persiste: infección post 

obstructiva  o desarrollo de 

bronquiectasias 

 Secuencia de 
eventos 

•Atelectasias Obstructivas 

OBSTRUCCIÓN 



•Atelectasias Obstructivas 

OBSTRUCCIÓN 

 El pulmón distal a una obstrucción 

puede manifestar varias respuestas: 

◦ Pérdida de volumen o atelectasia. 

◦ Mantenimiento del volumen 

normal gracias a la ventilación 

colateral. 

◦ Hiperinsuflación o aumento del 

volumen pulmonar (enfisema 

obstructivo): el aire entra en el 

pulmón distal a la obstrucción por 

las vías colaterales y queda 

atrapado ahí. 

◦ "Pulmón ahogado": el parénquima 

distal a la obstrucción se llena de 

líquido y secreciones, con poca o 

ninguna pérdida de volumen. 

 

 Sin embargo, la 
atelectasia por resorción 
no es el resultado 
inevitable de una 
obstrucción bronquial.  

 El efecto dependerá: 

◦ del sitio y extensión de la 
obstrucción, 

◦ de las condiciones previas 
del pulmón 

◦ de la compensación que 
pueda ofrecer la corriente 
de aire colateral.  



 Tapón mucoso 

•Atelectasias Obstructivas 



 Area donde el aire inspirado 

alcanza 37°C y 100% RH 

 Bajo el ISB no hay fluctuaciones 

en temperatura o humedad 

relativa 

 

•Atelectasias Obstructivas 

 ISB (Isothermic saturation boundary) 

ISB 

Carina 

Traquea 

* RECUERDO 

Humedad y calor 



150C 

0 mg/l 

370C 

44 mg/l 

 TET:  

◦ Via aérea superior es bypassed 

◦ Gases medicinales fríos y secos 

son aportados directamente a 

arbol bronquial inferior 

◦ El ISB es desviado hacia abajo 

en el tracto respiratorio. 

 

  

 

•Atelectasias Obstructivas 
* RECUERDO 

Humedad y calor 



•Atelectasias Obstructivas 
* RECUERDO 

Humedad y calor 

inadecuados 



 Perdida de 

calor y 

humedad 

 Moco espeso 

 Daño ciliar 

 Daño celular 

 Tapón mucoso 

 Atelectasia 

 Lesion del epitelio ciliar  (10 min) 
 

 La mucosa traqueal se inflama y 
ulcera 

 El movimiento ciliar de las celulas se 
inhibe 

 Secreciones viscosas 

 Impactacion del tubo     
endotraqueal:  atelectasia 

•Atelectasias Obstructivas 

Humedad y calor Clearance muco-ciliar 

* RECUERDO 



CUADRO CLINICO 



Cuadro clínico 

 Depende del porcentaje del 
pulmón comprometido y de 
la rapidez de instauración 
◦ Obstrucción aguda : más signos 

◦ Crónica (Sd.  Lóbulo medio):  
asintomático 

 Los signos y síntomas son los 
de la condición causal 

 Si el colapso es de gran 
proporción del pulmón puede 
haber disnea súbita, taquipnea, 
uso músculos accesorios, 
dolor e hipoxemia 

 El colapso de segmentos 
usualmente no produce 
signos anormales 



Cuadro clínico 
 Si compromete un lóbulo o 

todo un pulmón hay 

disminución de la expansibilidad 

del tórax y la punta del corazón 

se desplaza hacia el sitio 

comprometido 

 Examen Físico: 

◦ matidez a la percusión sobre el área 

comprometida 

◦ disminución del murmullo pulmonar 

◦ pueden coexistir crepitos en el área 

involucrada 

◦ Si el bronquio segmentario o lobar 

esta parcialmente permeable puede 

escucharse respiración bronquial 

◦ Si la obstrucción es total hay 

ausencia de ruidos 



DIAGNOSTICO 
 IMÁGENES 

  RADIOGRAFIA SIMPLE 

  TAC 

  ECOGRAFIA PULMONAR 

 BRONCOSCOPIA 



La unidad fundamental del pulmón 

 Lobulillo primario de 

Miller: 

◦ Todas las estructuras 

pulmonares distales al 

bronquíolo respiratorio 

◦ Dependientes  del conducto 

alveolar. 

◦ No  visible radiológicamente 

◦ Carece de valor práctico. 

 

 

* RECUERDO 



Lobulillo secundario de Miller 

 Porción más pequeña del 

pulmón rodeada por tabiques 

de tejido conectivo. 

 Compuesta por 3 a 5 

bronquíolos terminales 

 Su configuración es poliédrica 

 Diámetro de entre 1 y 2,5 cm 

 Los tabiques de tejido 

conectivo (o septos) que lo 

delimitan están en continuidad 

anatómica con el tejido 

intersticial alveolar,  pleural y 

peribroncovascular. 

* RECUERDO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 En el centro del lobulillo hay una 
arteriola, rama de la arteria 
pulmonar, y un bronquíolo terminal 
o preterminal.  

 Las venas y los conductos linfáticos 
se ubican en la periferia, dentro de 
los septos interlobulillares.  

La unidad fundamental del pulmón  



Lobulillo secundario 
* RECUERDO La unidad fundamental del pulmón  



Lobulillo secundario 
* RECUERDO 

 Algunos autores consideran al 

lobulillo secundario como la 

unidad estructural y funcional del 

pulmón,  

 Pero: 

◦ La distribución de los lobulillos no es 

uniforme en todo el pulmón.  

◦ No existen a lo largo de las cisuras 

◦ Están poco desarrollados en la zona 

central. 

◦ El tamaño de los lobulillos es variable. 

◦ Raras veces son visibles 

radiológicamente (tienen que 

engrosarse los tabiques interlobulillares 

que se verán como las líneas septales de 

Kerley 

 

La unidad fundamental del pulmón  



La unidad fundamental del pulmón  

Acino  

* RECUERDO 

 Porción del pulmón distal al bronquíolo 

terminal 

 Incluye:  

◦ bronquíolo respiratorio, 

◦ conductos alveolares 

◦ sacos alveolares 

◦ alvéolos. 

 Estructuras donde se produce el 

intercambio gaseoso.  

 Diámetro medio de 7 mm (6-10 mm).  

 Es visible macroscópicamente.  Visible 

radiológicamente cuando está ocupado 

 Sinónimos:  nódulo acinar, imagen en 

roseta, nódulo alveolar, nódulo del espacio 

aéreo 



 
 La unidad fundamental del pulmón  

Acino 

 

* RECUERDO 



La unidad fundamental del pulmón  

Acino 

* RECUERDO 

 Características del nódulo acinar: 

◦ Forma redondeada. 

◦ Entre 4 y 10 mm de diámetro. 

◦ Mala marginación. 

◦ Áreas radiolúcidas que representan aire 

dentro de los alvéolos y bronquíolos. 

◦ El nódulo del espacio aéreo puede 

identificarse en la TC aunque tiene una forma 

más típica en la radiografía convencional. En la 

TC el nódulo acinar no puede diferenciarse 

de manera confiable de un nódulo intersticial 

de tamaño y configuración similar. 

 Tres razones para aceptar al acino 

como unidad radiológica y funcional: 

◦ Es visible en las radiografías. 

◦ Se reconoce en toda la extensión del pulmón. 

◦ Constituye la porción pulmonar de 

intercambio gaseoso. 

 

 

Algunos aspectos radiológicos se 

explican mejor con el concepto de 

lobulillo y otros con el de acino 

http://www.monografias.com/trabajos10/teca/teca.shtml


Signos radiológicos de Atelectasia 

 Usualmente la 

radiografía simple de 

tórax establece el 

diagnóstico y orienta 

sobre la ubicación 

 Existen signos 

directos e indirectos 





Signos radiológicos DIRECTOS 
 Desplazamiento de las cisuras 

interlobares:  
◦ En el sentido del pulmón colapsado 

◦ Cada lóbulo tiene un patrón 
característico de desplazamiento de 
las cisuras 

 Pérdida de aireación:  
◦ se muestra como una imagen 

radiopaca en la zona afectada. 

 Signos bronquiales y vasculares:  
◦ se manifiestan como un 

conglomerado de las tramas 
bronquial y vascular en el interior 
del área que se está colapsando.  

◦ A la visualización de los bronquios 
dentro de esta área se denomina 
broncograma aéreo * 



Signos radiológicos INDIRECTOS 
 Desplazamiento hiliar:  

◦ Signo radiológico indirecto más importante de colapso 

pulmonar.  

◦ Siempre indica atelectasia,  sobre todo en colapso de lóbulos 

superiores. 

◦  Más marcado cuanto más crónica la atelectasia. 

 Elevación diafragmática:  

◦ En el colapso del lóbulo inferior. 

 Desplazamiento mediastínico:  

◦ Se efectúa en el sentido del área colapsada. 

 Estrechamiento de los espacios  intercostales  

◦ En el hemitórax afecto.  

◦ Difícil de reconocer salvo en colapsos importantes 

◦ signo poco confiable 

 Enfisema compensador: 

◦ Pulmón normal adyacente a la zona colapsada puede 

hiperexpandirse para llenar el espacio vacío 

◦ Radiológicamente: aumento de la transparencia, siendo un signo 

de gran valor diagnóstico 

 Ausencia de broncograma aéreo * 

 

 

*    siempre que la atelectasia no se deba a una 

obstrucción bronquial con reabsorción del aire hacia 

distal 



Atelectasia completa de un pulmón 
 Opacidad del hemitorax entero y 

cambio ipsilateral del mediastino.  

 Desplazamiento del mediastino (lo 

diferencia de derrame pleural) 

 Signo del raquis desnudo 

 Sí uno de los pulmones no se 

ventila, cualquier flujo de sangre 

hacia dicho lado se convierte en 

flujo de shunt.  

◦ La ventilación de un solo pulmón se 

traduce en una PaO2 inferior a las 

observadas en la ventilación de los dos 

pulmones. 

 La ventilación de un solo pulmón 

tiene mucho menos efecto sobre la 

PaCO2 que sobre la PaO2 

Desplazamiento mediastinal 

(traquea) 

Signo del raquis desnudo 



Atelectasia lóbulo superior D° 

 El LSD se desplaza medial 
y superiormente 

 Se produce una elevación 
del hilum derecho y la 
cisura menor.  

 Raramente, el LSD puede 
colapsarse lateralmente 

 TAC :  el colapso del LSD 
aparece como una 
opacidad paratraqueal 
derecho, y la cisura 
menor parece cóncava 
lateralmente. 



Atelectasia lóbulo medio D° 

 Disimula la silueta del 
corazón derecho. 

 Opacidad triangular 

 La cisura mayor 
cambia hacia arriba y 
la cisura menor 
cambia hacia abajo.  

 TAC:  opacidad 
triangular con el 
ápice apuntando 
lateralmente llamado 
“signo de cono de 
helado.” 



Atelectasia lóbulo inferior D° 

 El LID se desplaza 
posterior e inferiormente 

 Opacidad triangular que 
disimula al LID 

 La cisura mayor que 
normalmente no es visible 
se ve con el colapso del 
LID.  

 Mediastino se desplaza a la 
derecha + ascenso del 
diafragma 

 TAC da una apariencia 
velamiento paraspinal.  

  Detrás del corazón se distingue una sombra 

triangular paravertebral que corresponde al 

lóbulo inferior derecho colapsado. Aunque no 

se viera esta imagen directa del lóbulo retraído, 

la existencia de la atelectasia sería detectable 

por el desplazamiento del corazón hacia la 

derecha y el ascenso diafragmático. 



Atelectasia LID + LMD 

 El colapso LMD 

concomitante y a la 

atelectasia del LID 

pueden aparecer 

como un 

hemidiafragma 

derecho elevado o 

un derrame 

subpulmonar 

LID+ LMD 



Atelectasia lóbulo superior I° 

 El LSI se desplaza anteriormente 

y superiormente.  

 Opacidad débil a la izquierda del 

hemitorax superior, borrando la 

silueta del corazón izquierda 

 En ocasiones una hiperinsuflación 

del segmento superior a la 

izquierda se posiciona entre el 

lobulo superior atelectasico y el 

arco aórtico.  

 Esto da la apariencia de una 

media luna en el pulmón 

insuflado, signo de Sichel.  

 La cisura mayor se desplaza 

anteriormente y el LSD se 

hiperinsufla pudiendo  herniarse. 



Atelectasia língula 

•  Opacidad triangular retrocardiaca 

•  No retracciones significativas 



Atelectasia lóbulo inferior I° 

 Opacidad retrocardiaca.  

 El hilio se extendiende 
hacia abajo 

 La rotación del corazón 
produce cambios en la 
cintura cardíaca conocido 
como signo de la cintura.  

 Mediastino superior borra 
el arco aórtico, signo del 
bulto-aortico.  

 Radiografía lateral: tercio 
posterior del diafragma 
izquierdo no se distingue.  

 TAC opacidad posterior e 
inferior 



Atelectasia redonda 

 Masa subpleural, con 
estructuras 
broncovasculares que se 
proyectan fuera de la 
masa hacia el hilio.  

 Puede asociarse a una 
zona de engrosamiento 
pleural parietal  

 La apariencia de sombras 
broncovasculares se 
llama signo de cola de 
cometa 

Masa en el lóbulo inferior izquierdo con 

vasos que se incurvan y convergen 

hacia la lesión, apoyada sobre un área 

focal de engrosamiento pleural. 



Atelectasia redonda:  
criterios de Doyle y Lawler 

Criterios Mayores: 

1. Masa redondeada de 4 a 7 cm. de diámetro 
localizada periféricamente en el pulmón. 
(Nunca está completamente rodeada por 
pulmón) 

2. La masa es más densa en su periferia, 
probablemente porque es la zona de 
atelectasia más completa. 

3. La masa forma un ángulo agudo con la 
pleura. 

4. Hay engrosamiento pleural adyacente a la 
masa. 

5. Los vasos y bronquios se curvan hacia la 
masa, ingresando en su margen 
anteroinferior. 

6. La masa presenta por lo menos dos 
márgenes nítidos causados por las 
estructuras pulmonares que se curvan. 

7. El margen central está borrado por la 
entrada de vasos (cola de cometa) 

8. Broncograma aéreo en la parte central de 
la masa 

Criterios Menores: 

1. El pulmón adyacente a la masa está 
hiperinsuflado. 

2. Desplazamiento posterior del bronquio 
fuente derecho en las lesiones localizadas 
a la derecha. 

3. La cisura interlobar puede estar engrosada 
y desplazada, reflejando cicatrización 
pleural previa. 

4. Lesiones bilaterales 

5. Generalmente no presentan cambios 
durante el seguimiento realizado en el 
transcurso de un año 

Doyle-Lawler CT. Reatures of rounded 

Atelectasis of the lung.  AJR 1984;143:225-8 



Ecografía pulmonar 

 Diferenciar atelectasias 

pasivas de obstructivas: 

◦ Presencia de derrame 

pleural  

◦ Variación de la forma y 

tamaño con la respiración 

 



Ecografia pulmonar 



Diagnóstico diferencial  



Dx Diferencial 



Broncoscopía  

 Broncoscopía rígida 

 Broncoscopía flexible 

 Broncoscopía flexible 

ultra delgada 

 

 Diagnóstico y 

terapéutica 

Obstrucción endobronquial por tumor 

endobronquial de estirpe carcinoide 



LESIONES OBSTRUCTIVAS 

DE LA VÍA AÉREA CENTRAL 



OBSTRUCCION DE LA VÍA 

AÉREA CENTRAL 
 La obstrucción de la vía aérea central 

(OVAC), tráquea, carina y bronquios 
principales, puede ser producida por una 
gran variedad de patologías, y está 
relacionadas con una importante morbilidad 
y mortalidad.  

 Presentación puede ser insidiosa, o de forma 
aguda en UCI (en caso de patología crónica) 

 Luego de estancia en UCI un grupo de 
pacientes puede presentar OVAC 



LESIONES OBSTRUCTIVAS 

DE LA VÍA AÉREA CENTRAL 

 OVAC no tumoral 



LESIONES OBSTRUCTIVAS 

DE LA VÍA AÉREA CENTRAL 
 Coágulos organizados 
◦ Pocos reportes 

◦ Obstrucción fatal 

◦ Hemoptisis + hipoxemia 
súbita + incremento Ppico + 
caída súbita VTe 

◦ Alta recidiva en su 
formación si no se corrige 
causa 

◦ Posición puede cambiar 
rápidamente, mucho más en 
V.M. 

◦ Puede existir alternancia en 
la obstrucción 

◦ Otros  casos: efecto de 
válvula 

◦ Manejo muy difícil.  Alta 
mortalidad 



LESIONES OBSTRUCTIVAS 

DE LA VÍA AÉREA CENTRAL 
- Hemoptisis  

- Hipoxemia 

- Elevación PIP 

- Caida VTe 

Obstrucción central: 

-Traquea 

- bronquios principales 

carina 

tráquea 

B.D. 
B.I. 

Cama 13 

22-01-09 B.D. 

B.I. 



carina 

tráquea 

B.D. B.I. 



Arbol bronquial derecho 

Arbol bronquial izquierdo 



LESIONES OBSTRUCTIVAS 

DE LA VÍA AÉREA CENTRAL 

 OVAC tumoral 



TRATAMIENTO 



Tratamiento  

 Objetivo principal: lograr la reexpansión 

del pulmón afectado 



Tratamiento  









Movilización precoz 



Expansión pulmonar: cambio de 

posición 
 ¿Pulmón enfermo arriba o 

Pulmón enfermo abajo?  
 La perfusión sigue manteniendo 

un comportamiento dependiente 
de la gravedad y siempre se ve 
favorecido el pulmón en posición 
dependiente o inferior. 

 Si posicionamos un pulmón 
atelectasiado hacia la posición 
dependiente  lo que hacemos es 
aumentar la admisión venosa 
mixta, porque la sangre circula 
por una zona de espacio muerto 
fisiológico, contribuyendo al 
aumento de la hipoxia tisular.  

 Si, por el contrario, se posiciona 
el pulmón atelectasiado en 
posición independiente se 
cumple con dos objetivos 
primordiales: 

 Optimizar la relación Ventilación/Perfusión: 

 El pulmón que es ventilado 

adecuadamente ve facilitada su 

perfusión, participando del intercambio 

gaseoso. 

 Favorecer la higiene bronquial y la estabilidad 

alveolar: 

 En posición independiente, es posible 

desobstruir la vía aérea de sus 

secreciones, favoreciendo la llegada de 

aire hacia distal. Si se aplican ejercicios 

de higiene bronquial con facilitación por 

gravedad, puede tratarse una de las 

causas más comunes de atelectasias, el 

taponamiento mucoso. Una vez 

removido el moco bronquial, se aplican 

ejercicios de expansión pulmonar, 

logrando, en esa posición, estabilizar 

nuevamente la zona alveolar que estuvo 

atelectasiada, debido a que ese pulmón 

se encuentra favorecido para 

mantenerse abierto. 

 

http://jmlanderos.edublogs.org/2007/12/13/atelectasias-%c2%bfpulmon-enfermo-arriba-o-pulmon-enfermo-abajo/
http://jmlanderos.edublogs.org/2007/12/13/atelectasias-%c2%bfpulmon-enfermo-arriba-o-pulmon-enfermo-abajo/


 Posturas 

Percusión Vibración 

Ondas de choque 

Higiene bronquial 

Tos 

Movilización de flujos 

Presiones de 

tórax 

Espiración lenta Drenaje  

autógeno 

Espiración forzada 



Fisioterapia respiratoria 

 Tecnicas  1. Higiene bronquial: 

movilización de flujos, 

postura y ondas de 

choque  

2. Expansión pulmonar:  

 Ventilación dirigida, 

técnicas de facilitación 

neuromuscular  y 

postura 

3. Trabajo respiratorio: 

postura 

 



V.M. diferencial 



TRATAMIENTO 
FARMACOLOGICO 



Alfadornasa (DNasa) 

 La secreción traqueobronquial es, 
junto al componente ciliar, el 
sistema más importante de 
aclaramiento y limpiezade los 
diversas partículas depositadas en 
la vía aérea. Ambos se alteran con 
la IOT y VM 

 Las propiedades viscoelásticas de 
las secreciones de la vía aérea 
dependen de la presencia del DNA  
extracelular por la degradación de 
los leucocitos polimorfonucleares 
(papel importante en fibrosis 
quística) 

 La DNasa recombinante humana, 
hidroliza el DNA extracelular del 
esputo convirtiéndolo de un gel 
viscoso a un líquido 

 

 La desoxirribonucleasa I (DNasa I) es una 

enzima humana que normalmente está 

presente en la saliva, orina, secreciones 

pancreáticas y sangre, y es responsable de la 

digestión del DNA extracelular 

 La DNasa humana fue clonada y expresada 

en 1990, y los estudios clínicos se iniciaron 

en 1992; se a aceptado como una droga 

efectiva en la licuefacción de tapones 

mucosos en pacientes con  fibrosis quística 

 Los estudios sugieren que la DNasa puede 

ser considerada una alternativa terapéutica 

eficaz y segura, en aerosol,  por tubo 

endotraqueal, o instilada por FBC en el 

manejo de atelectasias persistentes 

secundarias al uso de ventilación mecánica 



• 3 prematuros en VM 

• Instilación por TET 

 



On the third bronchoscopic 

examination thick tenacious 

secretions were seen 

obstructing the orifice to 

the left lower lobe 

bronchus. rhDNase was 

instilled through the  

Bronchoscope resulting in 

rapid dissolution of sputum 

and opening of the orifice. 

• 2 pacientes 

• Sin fibrosis quística 

• Instilación broncoscópica 



TRATAMIENTO 

ENDOSCOPICO 

 BRONCOSCOPÍA RIGIDA 

 FBC 







 

 

 31 pacientes consecutivos con Atelectasia 

lobar 
 14 FBC + fisioterapia 

 17 fisioterapia  

 No encontró diferencia significativa en la 

tasa de resolución de 

     Atelectasias a las 24 y 48 horas 

 



 Atelectasia masiva que 
pone en peligro vida 
paciente 

 Atelectasia lobar con 
broncograma 

 Tapones mucosos en los 
cuales falla succión 
convencional y fisioterapia 

 Atelectasia en pacientes 
con: 
◦ Trauma tórax 

◦ Quemaduras  

◦ fracturas espinales 

◦ TEC severo  

 

 

 

 

 Fibrosis quística , 
bronquiectasias : 
secreciones copiosas 

 Status asmatico y dificultad 
para destetar de VM (para 
remoción de mucus 
endobronquial)

 
 

 Postoperados pulmón, con 
secreción de aspecto 
necrótico 

 





An innovative method of re-expanding atelectatic lung 

segments was recently described. It consists of room air 

insufflation by an Ambu bag connected to the working 

channel of a bronchoscope, the tip of which is wedged in 

the selected collapsed segment 



FBC + aspiración +  

insuflación con catéter con balón 



 

 

 

 3 casos con fracaso a técnica 
convencional 

 Insuflación selectiva a través de catéter 
Swan  Ganz del área colapsada (catéter 
7 Fr – canal de trabajo 2.6 mm 

 Insuflación con jeringa 100 cc 

 La técnica fue efectiva en lograr 
reexpansión 

 



FBC + aspiración + insuflación con catéter con balón 





ATELECTASIA TERAPEUTICA:  

 

USO DE TAPÓN DE SILICÓN PARA 

OCLUSIÓN BRONQUIAL 

TEMPORAL 

 

INDUCCION COAGULO O SELLO 

DE FIBRINA 

 

REDUCCIÓN DE VOLUMEN POR 

 BRONCOSCOPIA 

 válvulas intrabronquiales 



FBC  

+ 

ULTRASONOGRAFIA 

PULMONAR ? 

Diagnóstico y resolución de atelectasias 



DURANTE FBC (1) 



DURANTE FBC (2) 



DURANTE FBC (3) AL FINAL 



3 HORAS POST FBC 



FBC  

+ 

ULTRASONOGRAFIA PULMONAR ? 

Diagnóstico y resolución de atelectasias 

Diferenciar atelectasias pasivas de obstructivas 

y compromiso mixto 

 

Reconocimiento de patrones ultrasonograficos pulmonares 

 

Guiar terapia endoscópica en tiempo real 

 

Valorar éxito de la terapia endoscópica 



No  todo lo que puede ser contado cuenta, 

Y no todo lo que cuenta puede ser contado 

   Albert  Einstein 


