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Resumen

Introduccién: La respiracion de Biot, patron atéxico, se caracteriza
por irregularidad ventilatoria, volimenes corrientes variables y apneas
impredecibles. Se asocia clasicamente con lesion del bulbo raquideo; sin
embargo, puede presentarse sin dafio focal del tronco encefalico en infartos
hemisféricos extensos con disfuncion de la red respiratoria central.

Objetivo: Describir el caso de una paciente neurocritica con infarto
hemisférico maligno derecho que presento respiracion de Biot documentada
en ventilacion mecanica, sin evidencia de lesion estructural en bulbo o puente
en neuroimagen seriada.

Presentacion del caso: Mujer de 90 afios ingresada a UCI con diagnostico
inicial de hemorragia subdural y neumonia. La tomografia computarizada
mostré infarto hemisférico derecho extenso, edema y desviacion de la linea
media. Durante la evolucion desarrollé patrén compatible con Biot, objetivado
en curvas del ventilador, pese a que neuroimagenes de control no evidenciaron
compromiso de bulbo ni puente. Requiri6 ventilaciéon mecénica prolongada,
con traqueostomia y gastrostomia, y permanecié en fase neurologica
estacionaria con pronéstico reservado.

Discusion: La presencia de Biot sin lesion bulbar visible apoya un mecanismo
de disfuncion funcional de la red respiratoria por efecto de masa y lesién
cerebral difusa. Este patron debe interpretarse como sindrome multicausal, con
etiologias reversibles e irreversibles, que condiciona la estrategia ventilatoria,
limita el destete y exige comunicacion prondstica y decisiones compartidas
con la familia. Aporta documentacion ventilatoria objetiva en UCI.

Palabras clave: Infarto cerebral; Tronco Encefalico, Lesion Cerebral,
Mecaénica Respiratoria, Prondstico de Dafrios.

Abstract

Introduction: Biot’s breathing, an ataxic pattern, is characterized by irregular
ventilation with variable tidal volumes and unpredictable apneic pauses. It is
classically associated with medullary lesions; however, it may occur without
focal brainstem injury in extensive hemispheric infarctions with dysfunction of
the central respiratory network.

Objective: To describe the case of a neurocritical patient with a right malignant
hemispheric infarction who developed Biot’s breathing documented on
mechanical ventilation, without evidence of structural involvement of the
medulla or pons on serial neuroimaging.

Case presentation: A 90-year-old woman was admitted to the ICU with
an initial diagnosis of non-traumatic subdural hemorrhage and pneumonia.
Computed tomography showed an extensive right hemispheric infarction with
edema and midline shift. During her course, she developed a pattern consistent
with Biot’s breathing, demonstrated on ventilator waveforms, despite follow-
up neuroimaging showing no involvement of the medulla or pons. She
required prolonged invasive mechanical ventilation, with tracheostomy and
gastrostomy, and remained in a stationary neurological phase with a reserved
prognosis.

Discussion: The occurrence of Biot’s breathing without visible bulbar lesions
supports a mechanism of functional dysfunction of the respiratory network
due to mass effect and diffuse brain injury. This pattern should be interpreted
as a multicausal syndrome with reversible and irreversible etiologies, which
shapes ventilatory strategy, limits weaning, and requires clear prognostic
communication and shared decision-making with the family. It provides
objective ventilatory documentation in the ICU.

Keywords: Cerebral Infarction; Brain Stem, Brain Injuries, Respiratory
Mechanics, Damage Prediction
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Introduccion

La respiracion ataxica, también denominada
respiracion de Biot, es un patrén ventilatorio
anormalcaracterizadopormarcadairregularidad
en la amplitud y frecuencia de los movimientos
respiratorios, intercalada con  pausas
impredecibles de apnea'. Tradicionalmente
se ha asociado con lesiones estructurales del
bulbo raquideo, regidon que integra centros
esenciales para el control automatico de la
ventilacion?. En este marco, su presencia se ha
considerado un hallazgo de mal prondstico y
se ha vinculado con desenlaces desfavorables
en pacientes criticos, particularmente cuando
coexiste con lesidon neurolégica grave®. Sin
embargo, reportes y revisiones recientes han
descrito este patrdn en ausencia de una lesién
estructural demostrable del tronco encefalico,
lo que sugiere que puede resultar de disfuncion
de una red respiratoria central distribuida y
susceptible a alteraciones funcionales*. En el
entorno neurocritico, esta observacion obliga a
un enfoque sindrémico y multicausal, en el que
seconsideren, ademasdelaslesiones bulbares,
mecanismos de desconexidn supratentorial
(diasquisis) y causas metabdlicas, infecciosas
o tdxicas, con implicaciones directas sobre la
estrategia ventilatoria, la viabilidad del destete
y la comunicaciéon prondstica con la familia®.

El objetivo de este reporte de caso es
describir el caso de una paciente neurocritica
con infarto hemisférico maligno derecho que
presentd respiracién de Biot documentada
en ventilacion mecanica, sin evidencia de
lesion estructural en bulbo o puente en
neuroimagen seriada.

Presentacion de caso clinico.

Paciente femenina de 90 anos, con
antecedentes de hipertensién arterial crénica
y fibrilacién auricular de respuesta ventricular
lenta e insuficiencia cardiaca fue trasladada a
la unidad de cuidados intensivos por deterioro
neurolégico  progresivo, somnolencia y
compromiso respiratorio. Al ingreso, presento
puntuacion en la escala de coma de Glasgow

de 8t/15 (O3 V1 M5), pupilas isocodricas de
2 mm, hiporreactivas y reflejos de tronco
conservados. Se documentd paresia braquial
izquierda. Por fatiga respiratoria e hipoxemia
se realizd intubacién orotraqueal y se inicié
ventilacién mecanica invasiva.

La tomografia computarizada (TC) inicial de
craneo mostré un infarto hemisférico derecho
extenso en fase aguda-subaguda, con
borramiento de surcos, edema y desviacion
de la linea media de 7 mm. Adicionalmente, se
describidé una masa redondeada de 22 mm en
el plexo coroideo izquierdo, estable respecto
a estudios previos y considerada incidental. El
tronco encefalico y cerebelo no presentaron
alteraciones estructurales.

A nivel neurolégico, la paciente se mantuvo
en fase estacionaria, con Glasgow maximo de
9T/15 (O3 V1T M5), fluctuaciones del nivel de
alerta, pupilas hiporreactivas y fuerza motora
preservada. Se instaur6 manejo neurocritico
con objetivos de normoxemia/normocapnia,
control de temperatura y glucemia,
optimizacién hemodinamica para perfusion
cerebral, manejo inicial del edema con solucién
salina hiperténica; no obstante, por la edad, la
extension de la lesidén y las comorbilidades,
se descartd realizar una craniectomia
descompresiva de forma consensuada
con el equipo médico y la familia. Dada la
necesidad de soporte prolongado, se realizd
traqueostomia y gastrostomia. En ventilacion
modo adaptativo con parametros bajos (FiO,
22-25 %, PEEP 5 cmH,0), saturaba 94 %,
con volumenes corrientes de 300-320 mL vy
volumen minuto 5-6 L/min, sin asincronias.

En los dias siguientes, la evolucién neuroldgica
fue estacionaria con patrén respiratorio ataxico
(Biot) documentado en curvas del ventilador,
caracterizado por irregularidad de volimenes
corrientes y pausas de apnea, en ausencia de
asincronias (Figura 1). Este hallazgo aparecio
en la fase de mayor efecto de masa cerebral.

Las TC de control realizadas los dias 22
y 25 de julio confirmaron progresién a
infarto hemisférico maligno con obliteracién
ventricular ipsilateral y persistencia del
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desplazamiento de la linea media. La TC del 23
de agosto evidencié consolidacién del infarto,
discreta obliteracion ventricular y resolucion
del desplazamiento, sin identificar lesiones
estructurales en bulbo ni puente (Figura 2).

Tras 42 dias de evolucién en UCI, la paciente
desarrolléunainfeccionrespiratoria,compatible
con neumonia asociada a ventilacién mecénica
(NAVM) segun definiciones OMS/CDC. Pese a

beoid 4

s
s
°
s
-s0

tratamiento antibidtico y soporte, persistio con
estado neurolégico estacionario, dependencia
ventilatoria y prondstico neuroldgico-funcional
muy desfavorable. Tras comunicacion
prondstica y decision compartida con la
familia, se realizé6 adecuacion del esfuerzo
terapéutico, priorizando medidas de confort y
evitando intervenciones desproporcionadas.
La paciente fallecié posteriormente en este
contexto.

’i 2025-08-23
11:04:00

ESPONT

" Paciente

Figura 1. Patrdn respiratorio ataxico documentado en ventilacién mecanica.
Monitor de ventilador Hamilton-G5 de la paciente mientras se mantiene en modo espontaneo (ESPONT). A. Curva de
flujo evidenciando respiracion del paciente, B. Alternancia de ciclos con periodo de apnea, C. Bucle presién-volumen.

Figura 2. Evolucion radiologica sin lesion estructural de tronco encefalico

(A-C) Tomografia computarizada cerebral 20/07/2025: hipodensidad cortico-subcortical hemisferio derecho,
borramiento de surcos, pérdida de diferenciacion sustancia gris/blanca, obliteracién del ventriculo lateral derecho
con desviacion de la linea media hacia la izquierda. (D-F) Tomografia computarizada cerebral de control (23/08/2025),
misma lesién, ahora en fase de consolidacion, resolucién parcial del efecto de masa, discreta obliteracion del
ventriculo lateral derecho y sin desviacién de la linea media. En ambos estudios se documenta integridad estructural
del tronco encefélico, sin alteraciones en puente ni bulbo raquideo.
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Tabla 1. Causas de respiracién ataxica (Biot) y su correlacion clinica

Causa

Sitio de lesion /

Reversibilidad ***

Referencia

Lesion pontobulbar por
infarto/hemorragia

Herniacion transten-
torial/uncal con com-
presiéon de tronco

Meningitis (p. €j., tuber-
culosa o bacteriana)

Intoxicacién por opioi-
des / depresién central
por farmacos

Infarto hemisférico
supratentorial extenso
(maligno) con diasquisis

Encefalopatia hipdx-
ico-isquémica
(post-PCR,hipoxemia
grave)

TCE grave / lesién axo-
nal difusa

Tumores de tronco/fosa
posterior (glioma, etc.)

Meningitis (origen
histérico del “ritmo
meningitico”)

Puente y/o bulbo ra-
quideo (centros gen-
eradores del ritmo)

Compresion de cen-
tros medulares

Inflamacién menin-
gea con disfuncion
de tronco

Depresién de centros
pontomedulares

Red suprabulbar O
red respiratoria bul-
bar (desconexién
funcional)

Dario difuso con
pérdida del “drive” y
respiracion irregular

Desconexion de vias
suprabulbares con
disfuncién de la red

Puente/bulbo (com-
presién o infiltracion)

Afectacioén de tron-
co por inflamacion/
edema

Usualmente pobre/irre-
versible; depende del
tamano/etiologia

Muy pobre salvo des-
compresién inmediata

Potencialmente revers-
ible si se trata precoz-
mente

Frec. reversible (antag-
onista/

soporte)

Variable; suele persistir
mientras la lesidn aguda

Muy pobre en lesiones
severas

Variable; depende de
extension y recuperacion

Variable (reseccién/ on-
cologia)

Depende del control in-
feccioso

Whited et al, 2023.°

Munakomi et al, 2023.7

Guri et al, 2018."

Whited et al, 2023.°

Carrera & Tononi, 2014.8

Whited et al, 2023.°

Goldman et al, 2023.°

Carvalho et al, 2011.1°

Guri et al, 2018."

= TLa "reversibilidad™ es clinica y orientativa: depende de etiologia, famafio de a Tesion, tiempo a tratamiento y del
soporte ventilatorio/neuroldgico oportuno
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Discusion

La respiracion de Biot, descrita en 1876,
constituye un patrén caracterizado por
irregularidad en la frecuencia y amplitud
respiratoria, intercalado con pausas
impredecibles de apnea’. Tradicionalmente, se
ha considerado un signo de disfuncién bulbar,
asociado a lesiones destructivas del tronco
encefdlico y a meningitis, con valor prondstico
ominoso en el paciente critico.

En nuestro caso, la paciente desarrolld
respiracion ataxica objetivada en curvas
ventilatorias, pero las neuroimagenes seriadas
nunca mostraron compromiso estructural
del bulbo o del puente. Esta paradoja
invita a reflexionar sobre los mecanismos
fisiopatoldgicos alternativos que pueden
explicar la aparicién del patrén.

Mecanismos fisiopatoldgicos posibles

1. Disfuncién funcional de la red respiratoria
central: el control de la respiracion no
depende de un Unico nucleo bulbar,
sino de una red distribuida que incluye
complejos pontomedulares (pre-Bétzinger,
parafacial) y modulaciones suprabulbares?3.
Un infarto hemisférico extenso, edema y
desplazamiento de linea media puede alterar
estas conexiones mediante fendémenos
de diasquisis, dando un patron ataxico sin
dano focal.

2. Efecto de masa e hipertension intracraneal:
el infarto maligno derecho de la paciente
produjo desviacion de linea media vy
compresion ventricular. En fases de
hipertension intracraneal, la herniacién
incipiente puede traducirse clinicamente en
respiraciones irregulares, aun sin necrosis
bulbar demostrable®.

3. Limitaciones diagndsticas de la TC: la
tomografia simple tiene baja sensibilidad
(=40 %) para lesiones de fosa posterior,
particularmente en fase aguda. Microinfartos
o desmielinizacién bulbar sutil podrian
pasar desapercibidos, aunque la evolucién
clinica y la estabilidad de las imagenes

hacen méas probable una disfunciéon
funcional que una lesién estructural oculta®.

Mas alla de los mecanismos discutidos, los
cuales fueron las posibilidades diagnosticas
de la paciente, la respiracién ataxica puede
tener multiples etiologias con distinto valor
pronostico y grado de reversibilidad. Estas
etiologias se resumen en la tabla 1.

Estudios recientes enfatizan que los patrones
respiratorios en lesion cerebral aguda son
expresion de una red disfuncional mas que
de un Unico centro anatémico'. Ademas, en
pacientes neurocriticos, la ventilacion mecanica
prolongada enfrenta un dilema: mientras las
metas protectoras pulmonares deben cumplirse,
la inestabilidad del impulso respiratorio central
condiciona la imposibilidad de destete seguro’.
Revisiones sistematicas han sefalado que los
parametros clasicos de destete (indices de
mecanica, pruebas de respiracion espontanea)
poseen bajo poder predictivo en neurocriticos;
en ellos, la capacidad de proteccién de via
aérea y el estado neuroldgico pesan mas que la
mecanica ventilatoria®

Implicaciones clinicas y prondsticas

En este contexto, la respiracion de Biot sefiala
disfuncion grave del control central respiratorio,
puede anticipar la necesidad de traqueostomia
y soporte ventilatorio prolongado™4, limita
las posibilidades de destete aun con buena
oxigenacion y sirve como indicador prondstico
para la familia y el equipo médico respecto a la
evolucion funcional®1®,

Limitaciones

Este reporte comparte limitaciones propias
de un solo caso y, en particular, de la
caracterizacion imagenoldgica del tronco
encefalico. Aunque la TAC seriada no evidencid
compromiso pontobulbar, su rendimiento para
lesiones defosaposterioreslimitado (artefactos
06seos y menor sensibilidad para isquemia
temprana), por lo que una TAC negativa no
excluye microlesiones o alteraciones sutiles;
en ese escenario, la RMN con difusién (DWI)
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y secuencias dirigidas a fosa posterior es el
método mas sensible’. Ademas, el patrén
ventilatorio en neurocriticos puede verse
modulado por factores concurrentes (p. €j.,
sedacién/analgesia y otros componentes
sistémicos), por lo que debe interpretarse en
un marco sindromico y multicausal'.

mas

Implicaciones y necesidad de

investigacion

Este caso apoya discutir los patrones
respiratorios centrales desde una vision
de “red”: el control respiratorio integra
generadores troncoencefalicos y modulacion
suprapontina, lo que hace plausible un patrén
respiratorio desproporcionado respecto a la
lesién visible en TAC*. En paralelo, fendmenos
de disfuncion remota por conectividad
(diasquisis) estan bien descritos tras ictus y
podrian contribuir a manifestaciones clinicas
sin  lesion  estructural  troncoencefélica
evidente en neuroimagen convencional'’. En
consecuencia, se requieren: primero series
prospectivas con cuantificacién objetiva del
patron ventilatorio (poligrafia/capnometria)
y correlacion con neuroimagen (idealmente
RMN) y desenlaces™; y segundo, modelos
que distingan componentes potencialmente
reversibles (p. €j., farmacos) de componentes
estructurales, para estandarizar estrategias
de ventilacion/destete y la comunicacién
prondstica’.

Ensenanzas del caso

Este caso demuestra que la respiracion
ataxica no es exclusiva de lesiones bulbares
estructurales, sino que puede emerger en el
contexto de infartos hemisféricos malignos
con compromiso funcional difuso. Documentar
este hallazgo con neuroimagenes seriadas y
curvas ventilatorias fortalece su valor educativo
y clinico, aportando evidencia de que el patrén
debe interpretarse en un marco mas amplio
que la simple topografia anatémica.

Con base en estas consideraciones y en
la sintesis de la literatura, proponemos un
algoritmo diagndstico-terapéutico para la
evaluacion de pacientes con respiracion

ataxica tipo Biot, que integra la clasificacién
etiolégica (irreversible, potencialmente
reversible y funcional por diasquisis).

Conclusion

La respiracién ataxica (patrén de Biot) puede
observarse en pacientes neurocritico con
infarto  hemisférico maligno y efecto de
masa, aun cuando no exista compromiso
troncoencefalico evidente en TAC seriada. En
este contexto, el hallazgo debe interpretarse
como un fendmeno sindrémico y multicausal,
que obliga a descartar causas potencialmente
reversibles y que puede condicionar la
estrategia ventilatoria y limitar el destete.
Cuando sea factible, la RMN de fosa posterior
aporta mayor certeza para caracterizar el
tronco encefdlico y delimitar el grado de
irreversibilidad del trastorno respiratorio.
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