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Introduccion

El espacio pleural, situado entre la pleura parietal —que
recubre la pared tordcica— y la visceral —que recubre
el pulm6én—, estd ocupado en el individuo normal por
unos pocos mililitros de liquido pleural (LP), que actia
como lubricante entre ambas superficies. La acumula-
cién patoldgica de liquido en el espacio pleural se deno-
mina derrame pleural (DP)!.

Etiopatogenia y epidemiologia

El LP puede originarse en los capilares pleurales
(principalmente parietales), el espacio intersticial pul-
monar, los linfaticos o los vasos sanguineos intratoraci-
cos, o la cavidad peritoneal. Su reabsorcién se realiza
principalmente mediante los linfaticos de la pleura pa-
rietal. Los mecanismos por los que se origina el DP, que
se muestran en la tabla I, se relacionan con el aumento
de produccién o disminucién de la reabsorcion del LP, y
pueden estar relacionados con cambios en las presiones
hidrostaticas capilares, coloidosméticas intra o extra-
vasculares y presiones negativas intratoracicas.

TABLA I
Mecanismos de produccién de derrame pleural

Aumento de presion hidrostatica sistémica
Descenso de la presion oncética en la microcirculacion
Aumento de permeabilidad en la microcirculacién pleural
Aumento de liquido intersticial pulmonar
Obstruccion del drenaje linfatico
Paso de liquido desde otras cavidades u origenes:

peritoneo, retroperitoneo, espacio cefalorraquideo, catéteres
Disminucion de la presion negativa en el espacio pleural
Rotura vascular tordcica
Rotura del conducto tordcico
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La prevalencia del DP es ligeramente superior a
400/100.000 habitantes. La causa mds frecuente es la
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), y entre los exuda-
dos el derrame pleural paraneuménico (DPPN), el neo-
plasico o el secundario a tromboembolia pulmonar (TEP).
En la tabla II se muestra otras etiologias del DP.

Métodos de estudio de la enfermedad pleural
Historia clinica

Los pacientes con DP deben estudiarse de forma sis-
temadtica. En primer lugar, se debe hacer una anamnesis
con énfasis especial en los antecedentes de exposicion a
amianto, toma de medicamentos y la existencia de otras
enfermedades previas o actuales, como cardiopatias, tu-
berculosis (TB), neoplasias o colagenosis. La explora-
cion fisica debe ser completa. La integracion de varia-
bles clinicas, antecedentes, exploracién fisica, pruebas
analiticas bésicas y las relacionadas con la sospecha cli-
nica, permiten elaborar un diagnéstico pretoracentesis y
solicitar los estudios pertinentes.

Técnicas radiologicas

La radiografia de térax suele objetivar el DP superior
a 75 ml. Los DP pueden ser de distribucién libre o locu-
lados, de localizacidn tipica o atipica (subpulmonar, ci-
sural o mediastinico) y de cantidad variable. En caso de
duda por DP de poca cantidad, conviene confirmar la
existencia de LP libre mediante una radiografia simple
en decubito lateral afectado o una ecografia tordcica. La
presencia de anomalias en el parénquima pulmonar
ayuda a definir la sospecha diagnéstica. La tomografia
computarizada (TC) en estos casos puede aportar infor-
macién complementaria.

Toracocentesis

El estudio del LP mediante toracocentesis se debe rea-
lizar siempre, excepto en los casos en los que la sospecha
de DP secundario a determinados procesos subyacentes
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TABLAII
Etiologias mas frecuentes del derrame pleural

Agentes fisicos
Traumatismo toracico
Quemadura eléctrica
Radioterapia
ITatrogenia

Farmacos
Nitrofurantoina
Bromocriptina
Procarbacina
Dantrolene
Mitomicina
Metronidazol
Propiltiouracilo
Practolol
Metisergida
Metotrexato
Amiodarona
Ergotamina
Bleomicina
Minoxidil

Descenso de la presion oncética
Hepatopatia cronica
Sindrome nefrético
Hipoalbuminemia de otras causas

Cardiovasculares
Insuficiencia cardiaca
Tromboembolia pulmonar
Pericarditis constrictiva
Obstruccién de la vena cava superior
Procedimiento de Fontan
Trombosis de la vena esplénica
Rotura del aneurisma disecante adrtico
Embolia por colesterol
Cirugia de bypass coronario
Postinfarto-pospericardiotomia

Infecciones
Bacterianas: neumonia o infeccion sistémica
Tuberculosis
Parasitosis
Micosis
Virus: respiratorios, hepatitis, cardiotropos
Otros gérmenes

Neoplasias
Mesotelioma
Carcinomas
Sindromes linfoproliferativos
Sarcomas
Mieloma
Otros

Enfermedades inmunolégicas
Artritis reumatoide
Lupus eritematoso diseminado
Lupus inducido por farmacos
Enfermedad mixta del tejido conjuntivo
Espondilitis anquilopoyética
Sindrome de Sjogren
Linfoadenopatia angioinmunobldstica
Vasculitis de Churg-Strauss
Granulomatosis de Wegener
Fiebre mediterrdnea familiar
Sarcoidosis
Alveolitis alérgica extrinseca
Aspergilosis broncopulmonar alérgica
Rechazo postrasplante pulmonar

Enfermedad infradiafragmatica y digestiva
Rotura esofdgica
Escleroterapia de varices esofagicas
Hernia transdiafragmatica incarcerada
Cirugia abdominal
Peritonitis
Enfermedad inflamatoria intestinal
Enfermedad esplénica: rotura, infarto, angioma
Absceso subfrénico, hepatico o esplénico
Obstruccion del tracto biliar
Pancreatitis y seudoquiste pancreatico
Sindrome de hiperestimulacion ovarica
Sindrome de Meigs
Posparto
Trasplante hepatico
Ascitis de otras causas

Otros
Derrame asbest6sico benigno
Uremia
Sindrome de las ufias amarillas
Linfangioleiomiomatosis
Histiocitosis X
Atrapamiento pulmonar
Mixedema
Derrame pleural fetal
Amiloidosis

(p. €j., insuficiencia cardiaca) sea clara (C). Realizada por
personal experimentado presenta escasa morbilidad. En
DP pequefios, se puede realizar si la distancia entre la li-
nea horizontal del DP y la pared torécica es superior a 1
cm en la radiografia de térax en decubito homolateral, o
con guia ecogréfica. La técnica conlleva peligro de san-
grado en caso de plaquetopenia inferior a 50.000/pl, con
lo que es aconsejable tratar la coagulopatia antes de lle-
varla a cabo. Sus complicaciones mas frecuentes son la
reaccion vagal (10-14%) y el neumotdrax (3-8%). No es
imprescindible hacer una radiografia de térax tras la tora-
cocentesis salvo si se sospecha que se han producido
complicaciones, como un neumotorax (D).
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Del LP obtenido se analiza el color, la apariencia
(pus en el empiema, lechoso en el derrame lipidico o
hematico en el hemotoérax) y el olor (pitrido en las in-
fecciones por microorganismos anaerobios, o amoniacal
en el urinotérax). Un aspecto hematico es mds probable
en DP neopldsicos, por TEP o postraumético®. En la
tabla III se muestra las determinaciones que habitual-
mente se solicitan en LP.

Pardmetros bioquimicos. En el LP es titil la determina-
cién de proteinas, lacticodeshidrogenasa (LDH) o albimi-
na para la diferenciacién entre trasudado y exudado, como
se comenta con posterioridad. La glucosa en LP se rela-
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TABLA III
Estudio del liquido pleural o tejido de la biopsia pleural

Muestras

Toracocentesis diagndstica

Biopsia pleural

Laboratorio bioquimica
Bioquimica: proteinas glucosa, LDH, colesterol?,
triglicéridos®, amilasa®

ADA? IFN-y, ANA? FR? otros*
Células: recuento y férmula leucocitaria, hematocrito®

Microbiologia
Gram?®
Cultivo aerobios y anaerobios?
Cultivo hongos®
Baciloscopia y cultivo Mycobacterium tuberculosis®

Anatomia patoldgica®
LP para citologia y otros estudios citolégicos
Tejido para histologia

Tubo seco o con heparina

pH Jeringa con heparina en anaerobiosis
Tubo seco
Tubo con EDTA (tubo tapén rosa o lila)

Tubo sin heparina

Botellas de hemocultivo

Tubo sin heparina

Frasco con 100 ml sin heparina

Tubo heparinizado o citratado

Tejido en suero salino
Tejido en suero salino

Tejido en formol o en fresco

LDH: lacticodeshidrogenasa; ADA: adenosina desaminasa; IFN-y: interferén gamma; ANA: anticuerpos antinucleares; FR: factor reumatoide; EDTA: dcido etilendiami-

no-tetracético; LP: liquido pleural.
“Opcionales.
®Si se debe mantener horas sin procesar, conservar a temperatura ambiente.

ciona con los valores sanguineos. El pH, que se debe me-
dir con un analizador de gases®, suele oscilar entre 7,45 y
7,55 para los trasudados y entre 7,30 y 7,45 para los exu-
dados. En DP pequeiios puede descender falsamente con
la utilizacion de anestesia local*. El descenso conjunto del
pH (menor de 7,30) y la glucosa (menor de 60 mg/dl) se
puede producir en el DPPN complicado, neoplasico, tu-
berculoso, urinotérax, por rotura esofdgica, por artritis
reumatoide, y mds raramente en el lupus eritematoso sis-
témico (LES). Ademas, el pH puede disminuir infrecuen-
temente en el hemotérax. EL TEP o el DP por pancreati-
tis. El descenso del pH y la glucosa se asocian en los
DPPN con una mayor probabilidad de precisar drenaje to-
racico’, y en los DP malignos con una mayor afectacion
tumoral de la pleura, con lo que aumenta la sensibilidad
de la citologia, disminuye la probabilidad de éxito de la
pleurodesis e implica una menor supervivencia®.

El colesterol, ademas de tener utilidad en la diferen-
ciacion entre DP trasudado y exudado, ayuda junto con
los triglicéridos en la diferenciacién del quilotérax (QT)
y seudoquilotérax (seudo-QT), tal como se expone con
posterioridad. La amilasa pleural puede superar el 1imi-
te superior de la normalidad en suero principalmente en
DP por pancreatitis, neopldsico o en la rotura esofégica,
y mds raramente en el DP por rotura de embarazo ecté-
pico, TB, hidronefrosis, DPPN, cirrosis hepética o insu-
ficiencia cardiaca. El origen es salivar en la rotura eso-
fagica y los tumores.

Se pueden determinar otros pardmetros bioquimicos
opcionales como la adenosina desaminasa (ADA), el in-
terferén y (IFN-y), los anticuerpos antinucleares (ANA),
el factor reumatoide (FR), o marcadores tumorales,
cuyo valor diagnéstico serd analizado en las enfermeda-
des para las que pueden tener aplicacién clinica.

Recuento y férmula leucocitaria. Hematies. El re-
cuento leucocitario no tiene valor diagnéstico, y puede
superar los 10.000/ul en DPPN, por enfermedad pan-

credtica, TEP, pospericardiotomia, o en el LES. En los
DP de corta evolucién, suele predominar los polimorfo-
nucleares, y en los de larga duracion, los linfocitos. En-
tre los DP habitualmente neutrofilicos, se encuentran
los DPPN, por pancreatitis, absceso subfrénico, TEP y
las primeras fases de la TB pleural. La eosinofilia pleu-
ral (mas de 10% de eosindfilos) es secundaria principal-
mente a la presencia de aire o sangre en el espacio pleu-
ral, y menos frecuentemente en el DP asbestético
benigno, por farmacos, TEP, hongos, pardsitos o sindro-
mes de infiltrados pulmonares con eosinofilia, como el
de Churg-Strauss, o la neumonia eosindfila aguda o cré-
nica. Si los basoéfilos superan el 10%, se debe sospechar
la afectacion leucémica pleural.

Aunque escasos mililitros de sangre tifien de rojo
grandes cantidades de LP, en los DP hematicos los he-
maties suelen superar los 100.000/ul, y en ellos estaria
indicado determinar el hematocrito del LP, que en los
hemotorax es superior al 50% del sanguineo. El recuen-
to automatizado de hematies presenta frecuentes errores
al realizar el recuento cuando las cifras de hematies son
bajas.

Cultivos. Los cultivos para bacterias en medio aero-
bio y anaerobio, asi como para hongos, se deben solici-
tar en caso de sospecha de estas infecciones en LP. El
valor de la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR)
para el diagndstico de la TB se comenta en el capitulo
correspondiente.

Andlisis citologico. El examen citoldgico del LP es
una de las determinaciones que ofrece mayor rentabili-
dad para el diagnéstico de malignidad. Su sensibilidad
oscila entre el 40 y el 87%, y depende principalmente
del entrenamiento del cit6logo, de la extension pleural
de la neoplasia y de la estirpe tumoral (mayor en adeno-
carcinoma). El andlisis de muestras citoldgicas secuen-
ciales incrementa la rentabilidad hasta en mas del 30%
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en algunos estudios (C). La inmunocitoquimica utiliza
diversos anticuerpos para la diferenciacién de las célu-
las epiteliales o mesoteliales. Dado que ninguno de
ellos es totalmente especifico, se ha recomendado la uti-
lizacién de un panel con al menos cuatro de ellos. La
utilidad del analisis citoldgico para el diagndstico de ar-
tritis reumatoide (AR) se comenta con posterioridad.

Biopsia pleural

La obtencién de muestras de tejido pleural con finali-
dad diagnéstica estd indicada en los pacientes con DP
exudado de etiologia desconocida. Se pueden obtener
por diferentes vias, que se exponen de menor a mayor
complejidad.

Biopsia pleural transparietal o con aguja. Es el méto-
do més sencillo para obtener la biopsia pleural (BP). Las
agujas mds utilizadas son la de Abrams y la de Cope,
con rendimientos diagnésticos similares. Se deben obtener
al menos 4 fragmentos de pleura parietal para el estudio
anatomopatoldgico, y uno para cultivo de Mycobacte-
rium tuberculosis’ (D), en un acto que requiere tan s6lo
anestesia local y frecuentemente permite un tratamiento
estrictamente ambulatorio. Puede establecer el diagnds-
tico de TB pleural (sensibilidad mayor del 85%), neopla-
sias (sensibilidad 45-60%, y se complementa con la cito-
logia pleural), o en la amiloidosis pleural. El
rendimiento diagnéstico en los pacientes con neoplasia
puede incrementarse utilizando una gufa de imagen con
TC o ecografia. Estd contraindicada en casos de plaque-
topenia inferior a 50.000/pl, infeccién cutdnea de la
zona de incision, insuficiencia respiratoria (por el peli-
gro de neumotdrax) y DP muy pequefio, por el riesgo
que supone lesionar una viscera abdominal. Las compli-
caciones en manos expertas son escasas, principalmente
el neumotorax, que en la mayoria de series se produce
en menos del 10% del total, la infeccion de la cavidad
pleural, el hemotérax y la laceracién de higado o bazo.
Se recomienda la practica de una radiografia simple de
torax tras la BP para descartar el neumotdrax.

Toracoscopia. Mediante la introduccién de un tora-
coscopio, se visualiza la cavidad pleural y se pueden
obtener muestras de pleura parietal y visceral de forma
dirigida. Es posible su realizacién con anestesia local y
sedacién. El rendimiento diagndstico para neoplasia su-
pera el 90%, y es especialmente recomendable si hay
antecedentes de contacto con asbesto, por el posible
diagndstico de mesotelioma. Si se observan lesiones de
aspecto claramente neopldsico, se puede proceder a una
pleurodesis en el mismo acto.

Toracotomia. Sélo esta indicada en casos muy con-
cretos y tras el fracaso previo de los otros métodos
diagnosticos.

Otros métodos de estudio

En ocasiones el diagnéstico del paciente con DP re-
quiere estudio extrapleural.
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Broncofibroscopia. Estd indicada si hay sintomas
pulmonares (hemoptisis, estridor o ruidos tordcicos asi-
métricos) o lesiones en el parénquima pulmonar como
nédulos o atelectasias.

Ecografia tordcica. Su mayor utilidad se basa en la
localizacién de DP pequefios o encapsulados, identificar
la existencia de septos, detectar masas pleurales, o
como guia de la puncién o BP.

Aunque se ha propuesto para la diferenciacién entre
trasudados y exudados, su especificidad es baja.

Tomografia computarizada. Permite la valoracién del
mediastino, el parénquima pulmonar, y la deteccién de
masas pleurales, y puede ser utilizada como guia de la
biopsia. Con la técnica adecuada, puede también esta-
blecer el diagndstico de DP por TEP. Si hay datos clini-
cos o analiticos que orienten hacia una enfermedad ab-
dominal que causa el cuadro, se puede incluir ademds
una TC o ecografia abdominal, para descartar enferme-
dad a este nivel.

Tomografia por emision de positrones. Puede ser ttil
en la identificaciéon del DP maligno, aunque la expe-
riencia en el estudio de la enfermedad pleural es todavia
escasa.

Otros estudios. Segun la sospecha diagndstica, se
pueden solicitar otros estudios, como los autoanticuer-
pos en suero, la ecografia Doppler de las extremidades
inferiores, etc.

Puntos clave

— Estd indicada la toracocentesis en todos los pacientes
con DP de etiologia desconocida y volumen suficiente:
distancia superior a 1 cm entre la linea del DP y la pared
toracica en la radiografia de térax en decubito homolate-
ral (D).

— La guia ecogréfica de la toracocentesis es ttil en DP
pequeiio o loculado (C).

— No es imprescindible hacer una radiografia de térax
tras la toracocentesis salvo si se sospecha que se ha pro-
ducido un neumotérax (D).

— Se debe valorar la apariencia y olor del LP (D).

— La determinacién de pH, proteinas, LDH y recuento
y formula leucocitaria estdn indicadas en los DP no puru-
lentos (B).

— Otros parametros bioquimicos en LP o su relacién
con el suero son también utiles en la valoracién de estos
pacientes: glucosa, colesterol, triglicéridos, albumina, ADA
o IFN- v (D).

— Los estudios citolégicos del LP estdn indicados
en todos los DP, y su repeticién aumenta la sensibilidad
©.

— Se deben remitir al menos 4 muestras de biopsia
pleural para andlisis histoldgico, y una para cultivo de M.
tuberculosis (D).

— Si las pruebas menos invasivas no son diagndsticas,
se debe considerar la indicacién de una toracoscopia (C).

— La broncofibroscopia estd indicada si hay sintomas
pulmonares o alteraciones radiolégicas en el parénquima
pulmonar (C).
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Pauta diagnéstica

En la figura 1 se representa la pauta diagndstica ge-
neral recomendada para el estudio de estos pacientes. El
paso de cada escalén diagnéstico viene determinado por
la falta de un diagnéstico etiolégico y la ausencia de
contraindicaciones para cada prueba diagndstica. En
primer lugar, se debe realizar una anamnesis y una ex-
ploracién fisica completas. Las caracteristicas radiold-
gicas a veces orientan la sospecha inicial. Asi, si hay
masa o atelectasia concomitante, o si el derrame es ma-
sivo, hacen mds probable una etiologia maligna®. La to-
racocentesis estd indicada si hay LP en cuantia suficien-
te, sin etiologia obvia; puede ofrecer un diagndstico
etiologico en el 25% de los pacientes, y se ha demostra-
do util en la orientacién diagndstica de los pacientes
hasta en el 90% de las ocasiones'.

En los exudados de etiologia desconocida estd indi-
cada la toma de biopsia pleural. La eleccién de la técni-
ca de toma de biopsia —BP transparietal con o sin guia
por un método de imagen (ecografia, TC), o toracosco-
pia— dependera de la sospecha etioldgica inicial (con-
siderar la sensibilidad segtn la etiologia), el estado cli-
nico del paciente, la disponibilidad de medios y la
experiencia del médico en su realizacion.

En pacientes clinicamente estables, sin exposicién a
amianto, pérdida de peso ni fiebre, con menos del 95%
de linfocitos en el LP, y si el derrame ocupa menos de
un tercio del hemitérax, la probabilidad de TB o malig-
nidad es pequefia. Por el contrario, en el paciente afe-
bril, con sintomas durante mas de un mes, derrame se-
rohemadtico y masas pleurales, atelectasia o adenopatias
en la radiografia de térax o la TC, la probabilidad de

TABLA 1V
Clasificacion fisiopatolégica de los trasudados
(segiin mecanismo de produccion)

Aumento de la presion hidrostatica
Hipertension venosa pulmonar: insuficiencia cardiaca,
sobrecarga de volumen, sindrome nefrético, glomerulonefritis
Hipertensién venosa sistémica: embolia pulmonar®, anastomosis
auriculo o cavopulmonar (operacién de Fontan)

Descenso de la presion oncética
Hipoalbuminemiaa

Obstruccion linfatica

Obstruccion de la vena cava superior
Trombosis del tronco braquiocefélico
Carcinoma metastdsico. Malignidad

Descenso de la presion pleural
Atelectasia pulmonar

Comunicacion con otras cavidades de contenido trasudativo

Peritoneo. Ascitis: cirrosis (hipertension portal),
dialisis peritoneal, sindrome de Meigs

Retroperitoneo. Urinoma: urinotérax

Conducto cefalorraquideo. Liquido cefalorraquideo: fistulas
ventriculo o tecopleurales

Recipientes para infusién

Perforacion o erosion producidas por catéteres venosos centrales

Produccién excesiva
Tumores fibrosos

Sindrome de Meigs

“Mecanismos no completamente probados.

Derrame pleural

| Historia clinica y exploracion fisica |

ETEET i ——
v
Toracocentesis Ecografia toracica

Diagndstico TC toracica

Trasudado | L[ ....... > Broncofibroscopia

Quilotérax

Empiema Otras pruebas
segun la sospecha

Biopsia pleural
transparietal
0 mediante '
toracoscopia v

Diagnéstico |[€——---=--------—————- '

Toracotomia

Fig. 1. Pauta diagndstica general para el paciente con derrame pleural.
TC: tomografia computarizada.

diagnostica

malignidad es muy elevada’. La realizacién de toracos-
copia, o eventualmente de toracotomia, se debe decidir
valorando la probabilidad diagnéstica preprueba, asi
como el beneficio de obtener un diagnéstico y los ries-
gos de la técnica.

A pesar de las pruebas diagnésticas disponibles, en la
mayoria de las series de pacientes con DP, un 5-10% de
pacientes permanece con el diagnéstico de DP idiopati-
co o de causa desconocida tras su estudio®.

Caracteristicas segin la etiologia
Trasudados. Diferenciacion trasudado-exudado

El término trasudado se refiere a la acumulacion de
liquido en el espacio pleural cuando la superficie de las
membranas que lo limitan no estd directamente afectada
por el proceso patolégico. Se produce como consecuen-
cia de una alteracion de las presiones que regulan el
paso de liquido a través de ese espacio. La elevacién de
las presiones en las cavidades cardiacas izquierdas (au-
ricula izquierda) es la causa mds frecuente de la produc-
cién de un trasudado pleural. En la tabla IV se sefalan
otros mecanismos etiopatogénicos menos frecuentes, al-
gunos con influencia no totalmente probada.

La separacion entre trasudados y exudados, como
paso inicial en el estudio de cualquier DP de causa des-
conocida, es una practica generalmente aceptada como
util. Salvo raras excepciones, una vez definido un DP
como trasudado, sobra cualquier otra determinacién o
proceder diagndstico en el &mbito pleural.

La impresion clinica obtenida al interpretar los datos
extraidos de la anamnesis, la exploracion fisica y las
otras exploraciones no invasivas, parece la aproxima-
cidén inicial mas adecuada para separar los trasudados
de los exudados pleurales.
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Sin embargo, el diagnéstico causal de un DP es con
frecuencia dificil, y para confirmarlo y/o descartar otras
enfermedades asociadas es conveniente la practica de
una toracocentesis.

El aspecto macroscépico del LP puede orientar sobre
la naturaleza trasudativa o exudativa de un derrame.

Sin embargo, derrames secundarios a insuficiencia
cardiaca o hidrotérax hepaticos pueden ser hemorragicos,
asi como también los QT (lechosos) secundarios a cirro-
sis hepatica son con frecuencia trasudados. De hecho, la
valoracién del aspecto del LP no parece permitir una di-
ferenciaciéon mds exacta de los trasudados que la conse-
guida por la impresidn clinica previa a la toracocentesis.

Por otra parte, los criterios bioquimicos han mostrado
una alta especificidad y sensibilidad para diferenciar tra-
sudados de exudados, superior a la impresion clinica. Los
pardametros bioquimicos utilizados para lograr esta discri-
minacion son diversos, como también los valores de corte
propuestos!'! (tabla V), y los criterios de Light y Lee' son
los de uso mas extendido y mayor exactitud. Con estos
criterios, se considera exudado si cumple alguno de ellos:

— Relacidn proteinas LP/suero mayor de 0,5.

— Relacion LDH LP/suero mayor de 0,6.

— LDH del LP superior a los 2/3 del limite superior
de la normalidad de la LDH en suero.

Con una sensibilidad para exudados cercana al
100%, el principal inconveniente de los criterios pro-
puestos por Light y Lee! es su menor especificidad, que
hace que del 15 al 30% de los trasudados sean conside-
rados como exudados.

TABLA V
Parametros bioquimicos propuestos en la bibliografia
para identificar trasudados pleurales'!!

Parametro en LP Puntos de corte

Proteinas <3 g/dl
LDH < 2/3 limite superior de la LDH sérica
Colesterol <45 mg/dl
<50 mg/dl
< 55 mg/dl
< 60 mg/dl
Colinesterasa < 1.390 U/l
< 1/10 limite superior colinesterasa sérica
< 1.600 U/
< 1.700 U/
SL-selectina < 240 ng/ml

Cocientes LP/suero Puntos de corte

Proteinas <0,5
<0,6
LDH <0,6
<0,9
Colesterol <03
Colinesterasa <0,23
<0,27
<0,29
Bilirrubina <0,6

Gradiente suero-LP Puntos de corte

Albuimina >1,2
Proteinas > 31

LDH: lacticodeshidrogenasa; LP: liquido pleural; SL-selectina: selectina soluble.
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Este error conlleva que pacientes con trasudados pue-
dan ser sometidos inadecuadamente a intervenciones in-
vasivas no libres de morbilidad, y a que se descuide el
tratamiento adecuado de la enfermedad causal. El uso
de criterios alternativos, como el gradiente de albimina
o del gradiente de proteinas totales entre el suero y el
LP (igual de exacto, pero mds barato que el anterior,
utilizando un valor de corte de 3,1), reduce el niimero
de falsos exudados en pacientes con tratamiento diuréti-
co efectivo'®.

Derrame paraneumonico y empiema

El DPPN se identifica como el asociado con neumo-
nia bacteriana, absceso o bronquiectasias.

Patogenia. En su desarrollo hay 3 fases: exudativa, fi-
brinopurulenta y organizativa. En la exudativa se acu-
mula un LP estéril relacionado con el aumento de la
permeabilidad capilar, debido a la liberacion de diferen-
tes citocinas: interleucina (IL) 6, IL-8, factor de necro-
sis tumoral alfa (TNF-q), y factor estimulante del endo-
telio vascular. El LP muestra glucosa mayor de 60
mg/dl, pH mayor de 7,20, y puede resolverse con anti-
bidticos. En la fase fibrinopurulenta, la invasién bacte-
riana del espacio pleural induce un dafio endotelial, que
conlleva la disminucion de la respuesta fibrinolitica, y
el depdsito de fibrina en ambas superficies pleurales,
con posibilidades de loculacién. El LP contiene gran
cantidad de polimorfonucleares, bacterias y detritus ce-
lulares cuyo incremento de actividad metabdlica local
puede justificar la caida del pH y la glucosa y el incre-
mento de los valores de LDH. En la fase organizativa,
aparecen diversos factores de crecimiento, entre ellos el
de fibroblastos, el factor de crecimiento derivado de las
plaquetas y el factor de crecimiento transformante beta,
estableciendo la fase final con depdsito de fibrina y,
mas tarde, tejido fibroso colageno. Estas 3 fases suelen
hacerlo de forma secuencial y progresiva, como se ex-
pone en la clasificacién de Light y Lee! (tabla VI). Aun-
que el tratamiento de estos pacientes debe ser temprano,
el 50% no desarrolla la proliferacion de coldgeno inclu-
so hasta 3 semanas después de iniciado el proceso, por
lo que el tubo de drenaje, los fibrinoliticos y la toracos-
copia videoasistida (TVA) pueden a veces ser efectivos
en fases tardfas.

Microbiologia. En mas del 57% de las neumonias
bacterianas se produce un DPPN durante su curso clini-
co’® y un 5-10% desarrolla empiema. En todos los pa-
cientes con neumonia bacteriana, debe considerarse la
presencia de DPPN (C). Afecta a todas las edades, pero
es mds comun en ancianos y nifios, especialmente en
portadores de enfermedades crénicas: diabetes, alcoho-
lismo y factores de riesgo de aspiracién'*!>. En los ca-
sos asociados a neumonia nosocomial (NN) tienen peor
prondstico, recuperacion mas tardia, estancias hospita-
larias mds prolongadas y microbiologia diferente.

Los microorganismos aislados mds frecuentes en las
neumonias adquiridas en la comunidad (NAC) son aero-
bios grampositivos y anaerobios, mientras en los asocia-
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TABLA VI
Derrame pleural paraneuménico y empiema. Clasificacion de Light y correspondencia terapéutica’

Tipo Clase Caracteristicas

Tratamiento

1 No significativo
Toracocentesis no necesaria

2 Paraneumonico tipico > | cm de grosor.

Glucosa > 40 mg/dl,

3 Casi complicado pH, 7-7,20 o LDH > 1.000.

Gram y cultivo negativo

4 Complicado simple
No loculado ni pus

5  Complicado complejo
Loculaciones miiltiples

6  Empiema simple Pus franco.

7 Empiema complejo

< 1 cm de grosor en decubito ipsilateral.

pH > 7,20 Gram y cultivo negativo

pH < 7,0. Gram o cultivo positivo.

pH < 7,0. Gram o cultivo positivo.

Loculado simple o liquido libre

Pus franco. Loculaciones multiples.
Requiere frecuentemente decorticacion

Antibiético

Antibidtico + considerar toracocentesis terapéutica

Antibidtico + tubo drenaje pleural
+ considerar fibrinoliticos

Antibidtico + tubo drenaje pleural + fibrinoliticos

Antibidticos + tubo drenaje pleural + fibrinoliticos
+ considerar TVA

Antibidticos + tubo drenaje pleural + fibrinoliticos
+ considerar TVA

Antibidticos + tubo drenaje pleural + fibrinoliticos
+ TVA frente a otros procedimientos quirirgicos
si fallo de TVA

LDH: lacticodeshidrogenasa; TVA: toracoscopia videoasistida.

dos a NN son los estafilococos y aerobios gramnegativos
(A). Los empiemas por gramnegativos son mds frecuen-
tes en pacientes con comorbilidad, especialmente diabe-
tes o alcoholismo'.

La incidencia de aislamiento de microorganismos es
muy variable, y aumenta segtn la clase de paraneumo-
nico: simple, complicado o empiema.

Diagnostico. La presencia de microorganismos en LP
o contenido purulento confirma el diagndstico de
DPPN, y es empiema si contiene pus. En su ausencia, el
diagnéstico de DPPN es una presuncion.

El LP es un exudado de predominio polimorfonucle-
ar con curso evolutivo paralelo a la resolucién de la
neumonia, en relacién con la respuesta terapéutica a an-
tibiGticos'.

Todos los pacientes requieren el estudio del LP para
valorar si estd infectado'. Sin embargo, la mayoria
muestra cultivos negativos, y en estos casos el pH y los
pardmetros bioquimicos son de gran ayuda diagnostica
y prondstica. El pH es el pardmetro que mejor identifica
al DPPN infectado’ (A). No obstante, un pH menor de
7,20 no tiene una sensibilidad del 100%'. En estos ca-
sos, la glucosa menor de 40 mg/dl y la LDH mayor de
1.000 U/1, pueden ser alternativas utiles para identificar
al DPPN infectado. El pH puede ser diferente en distin-
tas cdmaras de DP loculado'.

Tratamiento. El uso de antibidticos es la base tera-
péutica de todos los DPPN, pero la indicacién y el mo-
mento de aplicacion de otros tratamientos en el 4ambito
pleural permanecen controvertidos'®.

En la figura 2 se muestra la pauta de tratamiento de
estos pacientes. El American College of Chest Physi-
cians desarrollé un consenso usando métodos basados
en la evidencia sobre el tratamiento medicoquirdrgico de
los DPPNY, en el que se categorizé 4 niveles de riesgo:
a) clase 1 (riesgo muy bajo): DP menor de 1 cm en de-

Historia clinica y exploracion fisica
Presuncion diagndstica: derrame
pleural paraneumoénico
Analitica y radiografia de torax

)

| Iniciar antibioterapia |

| Derrame pleural > 1 cm |

| Liquido purulento |—>| No |
v

| pH, Gramy cultivo |

Gram o cultivo (+)
pH < 7,20 o glucosa
< 40 mg/dl o LDH > 1.000 U/l
Fibrinoliticos®

<—| Ecografia? | Antibioterapia |
Videotoracoscopia
Decorticaciond

Antibioterapia

+
Drenaje pleuralP

Fig. 2. Algoritmo terapéutico del derrame pleural paraneuménico. LDH:
lacticodeshidrogenasa.

aValorar la presencia de tabiques pleurales.

"Considerar un catéter pequeiio asociado a fibrinoliticos.

‘Estreptocinasa 250.000 U/dia durante 3 dias o urocinasa 100.000 U/dia
durante 3 dias son igual de eficaces y seguras.

dToracotomia de rescate, por fallo de la toracoscopia videoasistida en em-
piemas organizados.
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cubito ipsilateral, con Gram y cultivo negativo y pH des-
conocido; b) clase 2 (riesgo bajo): DP mayor de 1 cm,
con Gram y cultivo negativo y pH mayor de 7,20; ¢) cla-
se 3 (riesgo moderado): DP libre de mds de medio hemi-
térax, loculado o con paquipleuritis, o Gram o cultivo
positivo, o pH menor de 7,20, y d) clase 4 (riesgo alto):
LP purulento. Se realizan las recomendaciones siguien-
tes, que deben ser interpretadas con prudencia, por pro-
blemas metodolégicos de los articulos analizados:

1. Los pacientes con DPPN clase 1 y 2 pueden no re-
querir drenaje pleural (D).

2. Se recomienda el drenaje pleural en los DPPN clase
3y4(C).

3. En los DPPN clase 3 y 4, la toracocentesis terapéuti-
ca sola o el tubo de drenaje solo parecen ser insuficientes
para el tratamiento de muchos de estos pacientes (C). No
obstante, en casos individuales pueden ser eficaces y ofre-
cer una resolucion completa. Se recomienda un segui-
miento atento en la primera fase de la evolucion, y si la re-
solucién es completa no son necesarias otras medidas (D).

4. Los fibrinoliticos, TVA y cirugia son tratamientos
terapéuticos adicionales razonables en los DPPN clase
3y4 ().

ANTIBIOTICOS. En todos los casos se debe comenzar
con un tratamiento antibidtico empirico temprano, y ajus-
tarlo al resultado de los cultivos (D). La seleccién del an-
tibidtico se realizard teniendo en cuenta su adquisicién
comunitaria o nosocomial, las caracteristicas del pacien-
te, las peculiaridades microbioldgicas geograficas y loca-
les, y la actividad del antibiético en el LP (considerar que
el pH del LP es 4cido, y que la capacidad de penetracién
del antibidtico puede disminuir principalmente en el em-
piema, con paredes pleurales engrosadas).

Las cefalosporinas penetran despacio en el espacio
pleural, pero las concentraciones permanecen estables y
persistentes, las quinolonas consiguen mayor penetra-
cién que las penicilinas, mientras que la penetracién
pleural de los aminoglucésidos en el empiema esta dis-
minuida.

Recientemente se han publicado guias para el diag-
ndstico y el tratamiento de la neumonia en Espafia®®2!,
En los casos de DPPN complicado o empiema, se debe-
ria incluir cobertura para gérmenes anaerobios. La dura-
cién del tratamiento depende de la bacteriologia, la efi-
cacia del drenaje y la resolucién de los sintomas®.
Habitualmente, se requieren mds de 2 semanas, y el se-
guimiento con marcadores inflamatorios séricos, como
la proteina C reactiva, puede ser ttil especialmente para
pacientes indolentes.

DRENAJE PLEURAL. El tamafio éptimo del catéter con-
tinda siendo controvertido. En series observacionales de
cientos de pacientes, se concluye que un catéter pequefio
asociado a fibrinoliticos puede ofrecer excelentes resul-
tados. No obstante, no hay estudios aleatorizados (C).

FIBRINOLITICOS INTRAPLEURALES. En una revision
Cochrane reciente?, se concluye que el tratamiento fibri-
nolitico intrapleural aporta beneficio significativo dismi-
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nuyendo la estancia hospitalaria, la duracién de la fiebre
o del drenaje pleural y la necesidad de realizar interven-
cién quirdrgica. Sin embargo, el nimero de ensayos
controlados aleatorizados es pequeilo y los pacientes in-
cluidos son pocos, por lo que no se puede recomendar
este tratamiento de forma generalizada. En el reciente
estudio del grupo MIST1, con disefio aleatorizado, a do-
ble ciego, y con una serie amplia de pacientes, la estrep-
toquinasa no ofrece mejor resultado que el placebo en
mortalidad, necesidad de cirugia, evolucién radioldgica
o estancia hospitalaria'®, por lo que no se recomienda su
uso de forma sistemadtica (B). Sin embargo, es probable
que en determinados grupos de pacientes y condiciones
de aplicacién, para cuya identificacién se precisan mds
estudios, se obtenga beneficio con este tratamiento. La
estreptoquinasa y la uroquinasa (250.000 U/dia durante
3 dias frente a 100.000 U/dia durante 3 dias) son igual
de eficaces, pero con mayor incidencia de complicacio-
nes no letales en la primera’®.

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS. La toracotomia con
decorticacién, la minitoracotomia, la TVA y la resec-
cién costal con drenaje abierto son opciones a conside-
rar. De ellas, la TVA es la de uso mds amplio en la dlti-
ma década. Ofrece en general resultados favorables, con
una estancia hospitalaria reducida, menos complicacio-
nes postoperatorias y menor tiempo quirdrgico'’, aun-
que se necesitan estudios aleatorizados (C). No obstan-
te, en el 10-29% de las ocasiones se requiere una
toracotomia de rescate, por fracaso de la TVA en el em-
piema organizado.

Prondstico. La utilizacién de tratamientos muy hete-
rogéneos impide una clara definicién de factores pronds-
ticos. Muchos grupos sugieren que el LP purulento, el
retraso en el drenaje pleural, la comorbilidad diabética y
la loculacion identifican un peor prondstico. No obstan-
te, hay un estudio prospectivo de 85 pacientes en el que
el manejo clinico se protocolizé (antibidticos, drenaje
pleural y fibrinoliticos) y la tinica variable con significa-
cién prondstica encontrada fue el LP purulento, y no fue
suficiente como para definir su utilidad clinica's.

Puntos clave

— En todos los pacientes con neumonia bacteriana
debe ser considerada la presencia de DPPN (C).

— Los aislamientos microbioldgicos son bajos en gene-
ral en los DPPN, pero son superiores al 50% cuando son
paraneumoénicos complicados o empiemas (A).

— Los microorganismos mds frecuentemente aislados
en las NAC son aerobios grampositivos, mientras en los
asociados a NN son los estafilococos y aerobios gramne-
gativos (A).

— EI pH es el parametro que mejor discrimina e identi-
fica al derrame paraneumonico infectado (A).

— Con frecuencia es necesario realizar el diagndstico
diferencial con otras enfermedades por solapamiento cli-
nico, de la bioquimica y/o apariencia del LP (B).

— Los pacientes con DPPN clase 1 y 2: pH mayor de
7,20 y bacteriologia negativa, pueden no requerir drenaje
pleural (D).
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— El drenaje pleural se recomienda en los DPPN clase
3 y 4: pH menor de 7,20 y/o Gram o cultivo positivo, con
o sin liquido purulento (C).

— En los DPPN clase 3 y 4, la toracocentesis terapéutica
sola o el tubo de drenaje solo parecen ser insuficientes para
el tratamiento de muchos de estos pacientes (C), aunque en
casos individuales pueden ser eficaces y ofrecer una resolu-
cion completa. Se recomienda el seguimiento atento en la
primera fase de la evolucidn, y si la resolucién es completa
no son necesarias otras medidas (D).

— Los fibrinoliticos, intervenciones videotoracoscopi-
cas y cirugia son tratamientos terapéuticos adicionales ra-
zonables en los DPPN clase 3 y 4 (C).

— Todos los pacientes deben recibir antibidticos. En
todos los casos los regimenes terapéuticos deben ser ajus-
tados al resultado de los cultivos, siendo recomendable
un tratamiento empirico temprano (D).

— No hay acuerdo sobre el tamafio idéneo del tubo de
drenaje pleural, pero el catéter pequeiio asociado a fibri-
noliticos es probablemente ttil (C).

— Aunque los fibrinoliticos intrapleurales pueden apor-
tar mejoria y acortar la estancia hospitalaria (B), su utili-
zacion no se recomienda de forma sistematica (B).

— La estreptoquinasa 250.000 U/dia durante 3 dias
frente a uroquinasa 100.000 U/dia durante 3 dias, son
igual de eficaces y seguras (C).

— En pacientes con fallo del drenaje tordcico, se debe
considerar el tratamiento quirtrgico (B).

— La TVA es el tratamiento quirdrgico mds utilizado,
con resultados favorables, pero se precisan estudios alea-
torizados (C).

— No hay factores prondsticos definitivos, pero el li-
quido purulento es el mds consistente. Todos los casos
requieren diagndstico y tratamiento temprano (C).

Tuberculosis pleural

La frecuencia del derrame pleural tuberculoso
(DPTB) es muy variable y depende de la incidencia de
tuberculosis en cada pais. En Espaiia, es un problema
de primera magnitud, ya que se estima que la pleura
estd afectada en el 23,3% de todos los pacientes con tu-
berculosis®.

Patogenia. E1 DPTB es el resultado de la roptura de
un foco caseoso pulmonar subpleural en el espacio
pleural, generalmente 6 a 12 semanas después de una
infeccién primaria. Varios estudios han puesto de mani-
fiesto que el DPTB parece deberse mds a una reaccién
de hipersensibilidad retardada que a la accién directa
del bacilo®, y tras la infeccion por el M. tuberculosis se
desencadena una serie de reacciones inmunolégicas no
conocidas en su totalidad.

En una minoria de casos, el DPTB puede manifestar-
se como un seudo-QT o un empiema. En el primero, el
DP ha persistido durante mucho tiempo. El empiema
tuberculoso es una infeccion pleural por el M. fubercu-
losis, que provoca la acumulacién de un LP purulento
en pacientes que generalmente han tenido una TB pul-
monar o pleural, frecuentemente unos 10 afios antes de
la deteccion del empiema.

Diagnostico. El diagnéstico de TB pleural precisa de
la demostracion del bacilo en el LP o en la BP, o de la
visualizacién de granulomas en la pleura. La mayoria
de los pacientes con un DPTB no tienen caracteristicas
clinicas que los distingan, ni la radiografia de térax ni el
test cutaneo de la tuberculina aportan informacién sufi-
ciente para establecer el diagnéstico.

El andlisis del LP es muy util para sospecharlo, ya
que en la casi totalidad de los casos el derrame es un exu-
dado y el 93% tienen predominio linfocitico®, si bien en
pacientes con sintomas de menos de 2 semanas de dura-
cion, pueden predominar los polimorfonucleares'. Si el
DP es eosinofilico, es poco probable que sea tubercu-
loso.

El diagnéstico definitivo del DPTB se establece
cuando se demuestra el M. tuberculosis en el LP o en la
BP (A). La rentabilidad de la tincién de Ziehl-Neelsen y
del cultivo del LP es baja, pero puede aumentar si tam-
bién se cultiva una muestra de tejido pleural® (tabla
VII). El cultivo del esputo es ttil si hay afectacién pul-
monar, pero su rentabilidad es escasa si no hay lesién
parenquimatosa en la radiografia de térax, excepto en
los pacientes con infeccién por virus de la inmunodefi-
ciencia humana. La demostracién de granulomas en la
BP es diagndstica de DPTB si se descarta la presencia
de sarcoidosis, artritis reumatoide, tularemia o enferme-
dades por hongos' (A). Su rentabilidad es aproximada-
mente del 80%25, pero puede aumentar hasta el 86% si
se envia un espécimen para cultivo, y hasta el 98% si se
hace toracoscopia.

En los udltimos afos, se ha investigado la utilidad de
diversos parametros bioquimicos en el diagnéstico de
los DPTB, como ADA, IFN-y, lisozima, IL-2, recepto-
res solubles de la IL-2, IL-1, acido tuberculoestedrico,
linfocitos T activados y otros. A nuestro juicio, sola-
mente dos, la ADA y el IFN-y, han demostrado su utili-
dad clinica. En ambos pardmetros, no hay un nivel de
corte aceptado universalmente, sino que cada centro de-
beria establecer el suyo propio segtin su casuistica y los
métodos de determinacién utilizados.

En un estudio metaanalitico?®, la mdxima sensibilidad
y especificidad conjuntas del ADA fueron del 93%, si
bien la dltima puede aumentar cuando ademas se exige
que el cociente de linfocitos/neutréfilos en LP sea supe-
rior a 0,75%.

Una ADA baja no excluye el diagnéstico de DPTB;
sin embargo, valores bajos de ADA mantenidos a lo lar-
go del tiempo parecen descartar la TB. También puede
encontrarse valores elevados de ADA en otros exudados
no tuberculosos?*?8, como en algunos derrames neopla-

TABLA VII
Sensibilidad de cada uno de los criterios utilizados para
el diagnostico del derrame pleural tuberculoso®

Porcentaje

Criterio | n

Tincién de Ziehl-Neelsen del liquido pleural  14/254  (5,5)
Cultivo del M. tuberculosis en liquido pleural 93/254 (36,6)
Tincién de Ziehl-Neelsen de la pleura 64/248 (25,8)
Cultivo del M. tuberculosis en la pleura 140/248  (56,4)
Granulomas caseificantes 198/248  (79,8)
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Fig. 3. Influencia de la prevalencia de los derrames pleurales tuberculosos
en el valor predictivo positivo de una alta concentracién de adenosina de-

para el diagnéstico de estas pleuritis (sensibilidad 100 %, especi-
ficidad 95%).

sicos (fundamentalmente linfomas, adenocarcinomas y
mesoteliomas), AR, infecciones intracelulares, DPPN y
en la mayoria de los empiemas.

En los DPTB, la isoenzima de la ADA que se eleva
es la ADA2%, mientras que los DP no tuberculosos que
cursan con una ADA elevada lo hardn a expensas de la

| Sospecha de DPTB |

|
' v

Edad < 35 afios Edad > 35 afios*
Cultivo .
TB positivo ‘—@@

ADA elevada y | —
linfocitos/neutrdfilos | No |—> Biopsia pleural |
> 0,75

Toracocentesis

o
I: Granulomas Sin
granulomas ni

micobacterias

'

Reevaluar

Excluir otras
granulomatosis
pleurales
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Fig. 4. Algoritmo para el diagnéstico de tuberculosis pleural. DPTB: derra-
me pleural tuberculoso; TB: tuberculosis; ADA: adenosina desaminasa.

“Incluir también en este grupo los pacientes con menos de 35 afios de
edad, si no se dispone o no hay experiencia local con la técnica de la ADA.
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ADAL. Sin embargo, el uso combinado de ADA, ADA?2
y del cociente 2’-dADA/ADA no logra discriminar
completamente los DPTB del resto. La determinacién
de la ADA adquiere una mayor importancia en el estu-
dio de los DP en pacientes menores de 35 afios, con una
prevalencia de TB considerablemente mayor en Espaifia
y, por tanto, mayor valor predictivo positivo de la ADA
(fig. 3). Dado que en estos pacientes la prevalencia de
DP neoplésico es baja, en centros con experiencia en la
determinacion de ADA, ante la presencia de una ADA
elevada y un cociente linfocitos/neutréfilos en LP ma-
yor de 0,75, se podria establecer el diagnostico de alta
probabilidad de DPTB e iniciar el tratamiento tras ex-
cluir otras etiologias que ocasionan falsos positivos de
ADA, anteriormente referidas (fig. 4).

El IFN-y es una linfocina liberada por los linfocitos
CD4+ sensibilizados, que aumenta la actividad micobacte-
ricida de los macréfagos. Numerosos estudios han demos-
trado su utilidad en el diagndstico de los DPTB*2%%, En
un metaandlisis reciente, su maxima sensibilidad
y especificidad conjuntas fue del 96%?%. Se debe tener en
cuenta la alta rentabilidad del ADA y el mayor coste del
IFN-y, asi como la experiencia de cada laboratorio, para
la seleccion de estos pardmetros en la practica clinica®'.

La PCR se basa en la amplificacion del dcido desoxi-
rribonucleico de la micobacteria, y la sensibilidad para
el diagndstico del DPTB oscila entre el 20 y el 81%.
Sus resultados dependen de la técnica utilizada®, asi
como del nimero de bacilos en la muestra de liquido
analizada, siendo positiva en el 100% de los DPTB con
cultivo positivo y en el 30-60% de los liquidos con cul-
tivo negativo. La especificidad varia entre el 78-100%.
Por consiguiente, no parece aconsejable su uso en la
préctica clinica.

Tratamiento. La recomendacion actual para el trata-
miento del DPTB es comenzar en una primera fase con
rifampicina, isoniacida y pirazinamida durante 2 meses,
para continuar con rifampicina e isoniacida durante 4
meses mas* (A). Se deberfa afiadir etambutol en la pri-
mera fase si hubiera una alta incidencia de resistencia
primaria a farmacos antituberculosos (mayor de un 4%)
o tratamiento previo con estos medicamentos.

Hasta un 16% de los DPTB pueden desarrollar un au-
mento paraddjico del derrame tras la instauracion del tra-
tamiento. Aproximadamente el 50% de los pacientes
puede presentar un engrosamiento pleural al afio de haber
iniciado el tratamiento, sin que haya un acuerdo sobre los
parametros del LP asociados con €él. Ni las toracocentesis
repetidas** (A) ni el tratamiento con corticoides®® (B)
ayudan a prevenirlo. Su repercusion funcional es leve en
la mayoria de los casos.

Los pacientes con un empiema tuberculoso deben re-
cibir tratamiento con los 4 farmacos citados, a las dosis
maximas.

Se debe realizar un antibiograma para determinar su
sensibilidad. Seria conveniente obtener los valores de
cada farmaco en el LP, ya que debido al engrosamiento
pleural su penetracién puede estar disminuida, con va-
lores subterapéuticos en el LP, y consecuentemente re-
sistencias adquiridas.
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Ademds, en estos pacientes, serd necesaria la coloca-
cion de un drenaje tordcico, en ocasiones se utilizardn
fibrinoliticos, y en algunos casos se recurrird a una tora-
coscopia, decorticacion e incluso toracostomia.

Puntos clave

— Ante la sospecha de un DPTB debe cultivarse tanto
el LP como la biopsia, ya que la identificacién del M. fu-
berculosis establece el diagnéstico definitivo (A).

— La observacion de granulomas en la BP es diagnds-
tica de DPTB si se descarta la presencia de sarcoidosis,
AR, tularemia o enfermedades por hongos (A).

— En pacientes menores de 35 afios, la presencia de
ADA elevada y la relacién linfocitos/neutréfilos mayor
de 0,75 permite el diagnéstico de alta probabilidad de
DPTB, si se descartan las causas de falsos positivos. La
presencia de uno solo de estos parametros exige la toma
de BP (B).

— El tratamiento de la TB pleural debe realizarse con
rifampicina, isoniacida y pirazinamida durante 2 meses a
las dosis habituales. En una segunda fase, se continuaria
con rifampicina e isoniacida durante 4 meses mas (A). El
uso de esteroides no previene la paquipleuritis en el
DPTB (B).

Derrame neopldsico

Los tumores que con mayor frecuencia producen DP
neopldsico son el carcinoma broncogénico, el de mama
y los linfomas, pero pricticamente cualquier tumor lo
puede ocasionar.

Diagnostico. El diagnostico de certeza de malignidad
se puede conseguir s6lo mediante el hallazgo de células
neopldsicas en el liquido o en muestras de tejido pleural.
El rendimiento de la citologia varfa ampliamente entre las
distintas series publicadas, dependiendo de la extension
del tumor en la cavidad pleural y de la naturaleza de la ne-
oplasia primaria (asi, el carcinoma epidermoide, cuyas cé-
lulas estan unidas por abundantes puentes de union, pro-
porciona peor rendimiento de la citologia que otros
tumores mas laxos, como el microcitico). Los derrames
malignos que cursan con pH bajo tienen un mayor rendi-
miento de la citologia, a causa de la estrecha relacion en-
tre pH bajo y extensa afectacién tumoral de la pleura'*.

Si bien no son definitivamente diagndsticos, los mar-
cadores tumorales en el LP pueden ayudar —cuando
son claramente positivos— a seleccionar los pacientes
que serian candidatos para la aplicaciéon de técnicas
mads invasivas (como la toracoscopia). Su principal pro-
blema radica en la baja sensibilidad o especificidad, y
por ello se recomienda usar una combinacién de varios
marcadores, que podria incrementar el rendimiento de
la citologfa en aproximadamente un tercio de los casos.

La citometria de flujo puede complementar a la cito-
logia en algunos casos®, especialmente en derrames de
predominio linfocitario en que se sospecha la existencia
de linfoma!.

BIOPSIA PLEURAL CON AGUJA. La mayoria de las guias
recomiendan la adicién de un procedimiento bidpsico

cuando la primera citologia es negativa en un derrame de
origen no filiado tras 2 semanas de evoluci6n®*. La BP
percutdnea se aconseja en estos casos***!, pero —con los
avances en técnicas de imagen— algunos autores prefie-
ren hacer BP con aguja guiada por TC o ecografia, lo que
podria reemplazar a la biopsia ciega en mas de dos terce-
ras partes de los casos*.

La biopsia con aguja es menos rentable que la citolo-
gia en DP malignos, incluso cuando se repiten ambos
procedimientos, pero su realizacién conjunta incremen-
ta su sensibilidad.

Cuando se compara con la toracoscopia, la superiori-
dad de esta ltima es manifiesta***, pero la eleccién en-
tre biopsia ciega y toracoscopia debe hacerse a partir de
la experiencia en las técnicas, su disponibilidad y la
agresividad clinica del derrame. Mientras que la BP con
aguja puede hacerse en régimen ambulatorio, la tora-
coscopia es mds compleja y requiere siempre la hospita-
lizacién del paciente.

No obstante, la toracoscopia puede permitir la com-
binacién de diagndstico y tratamiento cuando se aplica
talco para el control del derrame recidivante.

Tratamiento. Cuando se obtiene un diagndstico de
DP maligno es necesario plantearse un tratamiento pa-
liativo en la mayoria de las ocasiones, orientado sobre
todo a aliviar la disnea ocasionada por la tendencia a la
recidiva del derrame.

TORACOCENTESIS EVACUADORA. Se ha de plantear en
practicamente todos los pacientes con DP maligno con
disnea, para determinar si mejora ésta, y para valorar el
grado de recidiva del derrame. Si hay ocupacién masiva
de un hemitdrax, con desplazamiento contralateral del
mediastino, este procedimiento se ha de realizar con ca-
rdcter urgente, y en estos casos puede ser adecuada la
colocacién de un tubo de drenaje y la realizacién de
pleurodesis a continuacidn.

No se recomienda la aspiracién de mas de 1.500 ml
sin seguimiento de la presién pleural®.

Si la disnea no se alivia significativamente con la to-
racocentesis, hay que pensar en la posibilidad de una
importante afectacién parenquimatosa pulmonar por
linfangitis carcinomatosa, atelectasia o embolia pulmo-
nar (trombdtica o tumoral).

En los casos con mediastino centrado, y especial-
mente si estd retraido homolateral al derrame, hay que
sospechar la existencia de una obstruccién bronquial
proximal o un pulmén enclaustrado por tumor o fibrina,
y ser particularmente cauto al plantear toracocentesis
evacuadoras, ya que no se conseguiria la expansion pul-
monar. El seguimiento de la presién pleural durante la
evacuacién del liquido es altamente recomendable en
estos casos, y se aconseja la interrupcion de salida de
LP al alcanzar una presion pleural de —20 cmH,0%.

PLEURODESIS. En presencia de un DP maligno con
tendencia a la recidiva y con un prondstico vital supe-
rior a pocas semanas, estd indicada la realizacién de una
pleurodesis, particularmente en neoplasias no sensibles
a quimioterapia. La quimioterapia se ha de intentar
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como paso previo a la pleurodesis en carcinoma micro-
citico de pulmon, linfoma, carcinoma metastasico de
mama, y otros que sean claramente sensibles a este tra-
tamiento. No obstante, no se debe retrasar la decision
de aplicar pleurodesis si la respuesta del DP a la qui-
mioterapia no es satisfactoria. Antes de intentar la apli-
cacion de cualquier agente sinfisante, hay que confirmar
la posibilidad de reexpansién pulmonar: si la pleura vis-
ceral aparece notablemente engrosada en la TC, se ge-
neran presiones pleurales muy negativas al realizar una
toracocentesis evacuadora, o el pH pleural es inferior a
7,20, hay que sospechar la existencia de un «pulmén
atrapado», que hara que sea muy complicado o imposi-
ble cualquier intento de pleurodesis.

ELECCION DEL AGENTE SINFISANTE. En la bibliografia se
recogen mds de 30 agentes sinfisantes, con resultados
irregulares, pero los que mds destacan son el talco, las
tetraciclinas y sus derivados®.

— El talco puede ser administrado en suspension sali-
na (slurry) o pulverizado mediante el toracoscopio (pou-
drage).

Aunque en un reciente estudio multicéntrico no se en-
cuentran claras diferencias entre ambas técnicas de apli-
cacidn, salvo en pleuritis metastasicas de cancer de pul-
mon y mama*’, un metaandlisis Cochrane evidencia que
la aplicacidn de talco pulverizado en toracoscopia obtie-
ne mejores resultados que en suspensién*® (B), probable-
mente porque —al ser un agente insoluble en agua— el
talco tiende a acumularse en las zonas declives de la ca-
vidad pleural, con la consiguiente produccién de adhe-
rencias irregulares y multiloculaciones. Se recomienda
utilizar talco con particula grande, por su menor absor-
cién sistémica®, a dosis de aproximadamente 5 g3,

— Derivados de las tetraciclinas. La doxiciclina requie-
re aplicacion de dosis repetidas para lograr alrededor de
un 70% de éxitos. Provoca dolor muy intenso habitual-
mente, y puede provocar también toxicidad hepatica. La
minociclina puede provocar complicaciones serias aun-
que infrecuentes, incluyendo reacciones de hipersensibi-
lidad, sintomas vestibulares e incluso hemotorax.

— Otros agentes esclerosantes. La bleomicina es cara
y con riesgo de toxicidad, y su eficacia no supera a la de
otros agentes. El nitrato de plata lo usé por primera vez
Spengler en 1906, y se ha puesto de nuevo de actuali-
dad a raiz de algin trabajo experimental, pero parece
provocar mayor grado de afectacion alveolar que el tal-
co, y ello podria conllevar un mayor riesgo de deterioro
de la funcién respiratoria en pacientes ancianos o en Si-
tuacion clinica delicada

OTRAS ALTERNATIVAS A LA PLEURODESIS EN DERRAMES
MALIGNOS. COLOCACION DE UNA DERIVACION PLEUROPERI-
TONEAL. Puede estar indicado en pacientes con derrame
recidivante y en los que la reexpansion es imposible por
presencia de un «pulmén atrapado» por tumor o fibrina.

PLEURECTOMIA PARIETAL. Se debe reservar para pa-
cientes con buen estado general, y sus indicaciones ac-
tuales son escasas (en algunos casos de mesotelioma).
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CATETER INTRAPLEURAL CONECTADO A BOLSA DE EVACUA-
CION O FRASCO DE VAcio. Puede ser un buen recurso para
pacientes con corta expectativa de vida’®, y como alter-
nativa a la realizacién de punciones repetidas.

Mesotelioma pleural. Es la neoplasia maligna de ori-
gen pleural. Se desarrolla principalmente como conse-
cuencia del contacto con asbesto en los 20-40 afios pre-
vios, y en Espaifia se asocia en la mayor parte de los
casos con las profesiones relacionadas con la construc-
cién de casas o barcos, o con medios de transporte’!.

Se diferencian las estirpes histolégicas epitelial, sar-
comatoso y mixto. Para su diagndstico se precisan
muestras de BP, y aumenta la rentabilidad si se toman
en toracoscopia o toracotomia. Se debe diferenciar de la
hiperplasia mesotelial benigna, y del adenocarcinoma
metastdtico a pleura. La utilizacién de un panel de mar-
cadores inmunohistoquimicos es casi imprescindible en
la actualidad (D). La positividad de calretinina, HBME-
1 y citoqueratina 5/6 sugieren mesotelioma, mientras
que el antigeno carcinoembrionario (CEA), B72.3, el
antigeno epitelial humano (Ber-EP4), MOC 31 o el
BGS sugieren adenocarcinoma metastdsico.

Entre las diversas clasificaciones de estadificacion
existentes, la més utilizada es la propuesta por el Interna-
cional Mesothelioma Interest Group*. La supervivencia
presenta una gran variabilidad, con una media de 9-12
meses, y se han descrito numerosos factores prondsticos,
principalmente generales del paciente o citohistologi-
cos. En los ultimos afios se ha propuesto la utilizacion
de triple tratamiento —neumonectomia extrapleural, ra-
dioterapia y quimioterapia—, que es posible que au-
mente la supervivencia en los pacientes con tumores
epiteliales, completamente resecables (margenes de re-
seccion negativos) y sin infiltracién adenopaética extra-
pleural (D)3. Para la indicacién de este tratamiento se
debe considerar la operabilidad del paciente, asi como
el estudio de extension, en el que se recomienda incluir,
ademads de la TC, la realizacién de ecocardiograma, re-
sonancia magnética, tomografia de emision de positro-
nes y mediastinoscopia. En los pacientes no candidatos
quirdrgicos, s6lo la asociacién de cisplatino y pemetre-
xed ha demostrado incremento de la supervivencia
(A)*. Ademds, es importante la realizacion de trata-
miento paliativo del dolor y de la disnea, con pleurode-
sis si se precisa, asi como profilaxis de la infiltracion tu-
moral de las zonas de puncién con radioterapia de la
pared torécica.

Puntos clave

— Con el DP maligno es necesario plantearse la toraco-
centesis evacuadora para aliviar la disnea en la mayoria
de las ocasiones (D).

— Si el DP recidiva y el pronéstico vital es superior a
pocas semanas, se recomienda realizar pleurodesis (D).

— Si la pleura visceral estd notablemente engrosada, se
generan presiones pleurales muy negativas en la toracocen-
tesis evacuadora o el pH pleural es inferior a 7,20, se debe
sospechar la existencia de un pulmén atrapado, que hard
muy complicado o imposible cualquier intento de pleurode-
sis (D).
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TABLA VIII
Derrame pleural en otras enfermedades sistémicas menos frecuentes
Colagenosis Clinica Frecuencia DP Caracteristicas LP Tipo DP
Polimiositis/ dermatomiositis Debilidad muscular, exantema facial Excepcional No descritas Pequeiio
Sindrome de Sjogren Sequedad mucosas 1% Exudado linfocitario Pequefio, unilateral
Enfermedad mixta del Mezcla de LES, esclerodermia <10% Exudado Pequeiio
tejido conectivo y PM/DM. Titulos de snRNP (+)
Sindrome de Churg-Strauss Asma, eosinofilia, sinusitis, mononeuritis Raro Exudado eosindfilo  Bilateral
multiple
Granulomatosis de Wegener Vasculitis granulomatosa necrosante, 5-55% Exudado PMN Pequeiio, unilateral
glomerulonefritis, afectacién de las vias
aéreas superiores y broncopulmonares
Linfadenopatia angioinmuno- Linfadenopatia generalizada, 12% Exudado linfocitario  Uni o bilateral
blastica hepatoesplenomegalia, anemia
Espondilitis anquilosante Dolor y rigidez columna <1% Exudado PMN Pequeiio, unilateral
Fiebre mediterranea familiar Poliserositis aguda, recurrente 40% Exudado PMN Pequeiio
Sindrome de mialgia-eosinofilia  Ingesta de L-triptéfano contaminado 12% Exudado eosinéfilo  Bilateral
Arteritis de la temporal Cefalea, claudicacion mandibular, Rara Exudado PMN Pequeiio, unilateral
aumento VSG

DP: derrame pleural; LP: liquido pleural; LES: lupus eritematoso sistémico; PMN: polimorfonuclear; PM/DM: polimiositis/dermatomiositis; snRNP: ribonucleoproteina

pequena nuclear; VSG: velocidad de sedimentacién globular.

— El talco es el agente més eficaz para la pleurodesis (B).

— El catéter intrapleural conectado a bolsa puede ser
un buen recurso para pacientes con corta expectativa de
vida (D).

— El shunt pleuroperitoneal puede estar indicado en pa-
cientes con derrame recidivante y pulmén atrapado (D).

— Para el diagnéstico de mesotelioma pleural es funda-
mental la utilizacién de un panel de marcadores inmu-
nohistoquimicos (D).

— En el tratamiento de los pacientes con mesotelioma
pleural, se consigue un aumento de la supervivencia con
cisplatino y pemetrexed en los pacientes no candidatos
quirdrgicos (A), y posiblemente con triple tratamiento
(neumonectomia extrapleural, radioterapia, quimiotera-
pia) en tumores epiteliales, sin adenopatias extrapleura-
les afectadas, y con margenes de reseccion libres de tu-
mor (D).

Derrame pleural en colagenosis

Las colagenosis constituyen un grupo heterogéneo de
enfermedades inflamatorias inmunolégicamente media-
das, que comparten caracteristicas clinicas, como la
afectacion articular, de las membranas serosas y de los
vasos sanguineos. Desde el punto de vista anatomopato-
l6gico, se caracterizan por lesiones del tejido conectivo
como la degeneracién fibrinoide, la formacién de gra-
nulomas y la fibrosis>.

Los pulmones y la pleura, por su abundante vascula-
rizacién y gran contenido de tejido conectivo, son 6rga-
nos diana®. Sin embargo, hay discrepancias entre la
elevada afectacién pleural descrita en estudios post
mortem y los escasos trabajos publicados describiendo
las caracteristicas del DP en estas enfermedades, por lo
que el grado de evidencia cientifica actual se basa en
publicaciones con descripcion de series de casos, o ca-
sos aislados.

Trataremos en mayor profundidad las 2 entidades
mads frecuentes y mejor conocidas, y el resto se resume en
la tabla VIII.

Lupus eritematoso sistémico. Los pulmones y la
pleura son afectados por los autoanticuerpos y comple-
jos autoinmunitarios caracteristicos de esta enfermedad,
que incide principalmente en mujeres en edad fértil.
Hasta un 50% de pacientes tendrdn DP (75-93% en se-
ries necropticas).

Habitualmente se acompaia de sintomas como fie-
bre, tos o dolor pleuritico toracico”’. Suele ser pequefio
y bilateral (50%), asociado a cardiomegalia e infiltra-
dos alveolares o atelectasias basales. Los pacientes con
LES pueden desarrollar DP secundario a otros procesos
(TEP, neumonia, sindrome nefrético, etc.) y debe des-
cartarse la posibilidad de un sindrome lupus-/ike por la
toma de farmacos (clorpromacina, hidralacina, isonia-
cida, metildopa, minociclina, procainamida, quinidina),
ya que el DP se resuelve tras la supresion del trata-
miento'.

El LP es un exudado seroso o serohemorragico, con
valores habitualmente normales de glucosa y pH, con
LDH menor de 500 U/I. Aunque un titulo de ANA en
LP mayor de 1/320, una relaciéon ANA LP/suero mayor
de 1, un patrén homogéneo en la inmunofluorescencia o
la presencia de células LE son compatibles con diag-
néstico de DP por LES, los resultados son similares a
los séricos, por lo que no se recomienda su determina-
cién en LP!. La BP puede ser iitil si se realizan estudios
de inmunofluorescencia que muestren un patrén de tin-
cién moteada y difusa de los nicleos®. La respuesta al
tratamiento con corticoides sistémicos suele ser buena.

Artritis reumatoide. Su manifestacion pulmonar mas
frecuente es la pleuritis, con o sin DP (la mitad de los
pacientes presentan adherencias pleurales o DP en la
autopsia). Sin embargo, en las series clinicas mas nu-
merosas se estima una frecuencia de DP asociado infe-
rior al 4% de pacientes con AR¥. Aunque la AR es 3
veces superior en mujeres, la frecuencia de DP es 4 ve-
ces mayor en varones. Pueden cursar con dolor toracico
y fiebre, pero con frecuencia son asintomadticos; suelen
ser unilaterales y ocupar menos de medio hemitérax.
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Puede coexistir cardiomegalia por pericarditis y nédu-
los pulmonares; hasta un 80% de los pacientes presentan
nddulos subcutaneos. Puede haber disparidad en el gra-
do de actividad clinica en el ambito pleural y articular’.

El aspecto macroscépico del LP por AR puede variar
de claro a purulento (seudo-QT), con caracteristicas
bioquimicas parecidas al liquido sinovial: exudados con
baja concentracion de glucosa (menor de 40 g/l) y pH
(menor de 7,20), LDH elevada (mayor de 700 U/l) y va-
lores bajos de complemento®. En DP crénicos pueden
observarse valores elevados de colesterol o de cristales
de colesterol.

Aunque se ha descrito una especificidad baja tanto
para los titulos de factor reumatoide en LP (mayor de
1/320) como el cociente LP/S mayor de 1 mediante la
técnica de aglutinacién del ldtex, un amplio trabajo re-
ciente utilizando la nefelometria ha encontrado mejores
resultados en LP con puntos de corte de 20 U/ml (sensi-
bilidad 87%, especificidad 95%) y 60 U/ml (sensibili-
dad 53% con especificidad 99%)°'.

Las caracteristicas citolégicas del LP pueden sugerir
el diagnéstico de AR: presencia de 2 tipos de macrofa-
gos multinucleados (unos alargados y delgados; otros
grandes y redondeados) junto a material necrético de
fondo, destacando asimismo la escasez de células meso-
teliales®?. La existencia de células RA o ragocitos es
inespecifica. Aunque la BP ciega en ocasiones puede
demostrar estos nédulos reumatoideos, la mayoria de
las veces mostrard cambios inflamatorios no especifi-
cos. Por toracoscopia se ha descrito como caracteristica
una pleura parietal inflamada y engrosada como «are-
nosa», con numerosas vesiculas de unos 0,5 mm de dia-
metro, con histologia similar a la de los nédulos reuma-
toideos y la sinovitis por AR®.

El DP en la AR puede ser transitorio, persistente o re-
currente.

Puede mejorar tras el drenaje, que se aconseja si clini-
camente estd indicado. No hay estudios controlados que
evalden la eficacia de los antiinflamatorios no esteroide-
os o corticoides (tanto sistémicos como intrapleurales)
en los DP persistentes o recurrentes. Estos derrames
pueden evolucionar espontineamente hacia empiemas.

Derrame pleural y enfermedad cardiaca o vascular

Derrame pleural por insuficiencia cardiaca congesti-
va. Es la causa mds comun de trasudado y probablemen-
te de cualquier tipo de DP en adultos. Se produce por un
aumento de presién hidrostatica (hipertension venosa
pulmonar), con paso de liquido al espacio intersticial
pulmonar y de ahi al espacio pleural. La mayoria de los
DP secundarios a ICC son bilaterales (75%), habitual-
mente el derecho de mayor tamaio, y los unilaterales son
de predominio derecho (relacién 2:1); en ocasiones son
intercisurales («seudotumor» o «tumor evanescente»). La
toracocentesis solo esta indicada en caso de fiebre, dolor
pleuritico u otros signos que nos puedan hacer sospechar
otra enfermedad intercurrente!. El LP es amarillo claro,
con predominio linfocitario, y criterios de trasudado,
aunque los diuréticos pueden aumentar la concentracién
de los solutos del LP hasta el rango exudativo®.
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Derrame pleural tras by-pass aortocoronario. En la
primera semana del postoperatorio de by-pass corona-
rio, la mayoria (89%) de pacientes presenta DP de pe-
quefo tamafio, habitualmente bilateral (67%) y con re-
solucién espontdnea progresiva'. Se asocian a derrame
pericdrdico.

Muchos pacientes estdn asintomadticos o refieren dni-
camente disnea. Se han relacionado con el trauma qui-
rirgico y sangrado intrapleural. Estos DP tempranos
suelen ser exudados hemorragicos, con predominio eo-
sindfilo y valores elevados de LDH®.

Al mes de la intervencioén, persiste un pequefio DP en
dos tercios de los pacientes, habitualmente izquierdo.

Sé6lo en un 10% ocupa mds del 25% del hemitérax.
Como factores predisponentes, se ha sugerido la utiliza-
cién de injerto de arteria mamaria interna, hipotermia
tépica con suero helado y bypass cardiopulmonar®. El
LP es seroso, con predominio linfocitario. Las biopsias
pleurales por toracoscopia muestran una pleuritis linfo-
citica intensa que puede terminar en fibrosis pleural, y
que si afecta a la pleura visceral en ocasiones produce
un «pulmén atrapado».

El diagnéstico es de exclusion, y puede establecerse
en pacientes asintomadticos con DP izquierdo postopera-
torio de tamafo pequefio. Ya que muchos DP se resuel-
ven espontidneamente, sélo se recomienda realizar tora-
cocentesis evacuadora en pacientes sintomdticos con
DP grande. Algunos pocos pacientes precisan toracos-
copia y pleurodesis por mdltiples recurrencias®’.

Derrame pleural y enfermedad pericdrdica. Més de
una cuarta parte de los pacientes con enfermedad peri-
cardica desarrollan DP, habitualmente bilateral o de pre-
dominio izquierdo. Suelen ser trasudados relacionados
con un aumento de las presiones pulmonares y sistémi-
cas, o secundarios a la enfermedad que origina la peri-
carditis®®.

No obstante, el nimero de casos descritos es escaso®
y faltan estudios mds detallados. El diagnéstico se pue-
de obtener mediante ecocardiografia o resonancia mag-
nética. El tratamiento debe dirigirse a solucionar la en-
fermedad pericardica.

Derrame pleural tras lesiones cardiacas (sindrome
de Dressler). Se caracteriza por el inicio de fiebre, pleu-
ropericarditis e infiltrados pulmonares 3 semanas (ran-
go 2-86 dias) tras una lesién miocdrdica o pericdrdica.
Se ha descrito tras infarto agudo de miocardio, cirugia
cardiaca (18-30%), traumatismo tordcico, implantacién
de marcapasos, angioplastia y puncién transtoracica del
ventriculo izquierdo.

Parece haber una estrecha relacién con la presencia
de anticuerpos antimiocardio”. Aunque Dressler estimé
una incidencia del 3-4% tras infarto agudo, actualmente
es menor del 1% por el tratamiento temprano con trom-
bolisis y angioplastia, asi como la utilizacién de nuevos
farmacos, como los inhibidores de la enzima de conver-
si6n de la angiotensina, bloqueadores beta y estatinas
que pueden tener efectos inmunomoduladores. E1 DP
suele ser un exudado seroso o serohemorragico, de pe-
quefio tamafio, de predominio polimorfonuclear en la
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TABLA IX
Mecanismos que causan el derrame pleural posquirirgico

Trasudado Exudado

Atelectasia pulmonar
Insuficiencia cardiaca

Inflamacién diafragmadtica
Inflamacién mediastinica

Transfusiones durante cirugia Sangrado abdominal
o mediastinico
Interrupcion del drenaje

linfatico

Ascitis precirugia

Enfriamento con hielo Pericarditis

en area mediastinica
Pleurotomia

fase aguda y posteriormente mononuclear, y la demos-
traciéon de derrame pericdardico por ecocardiografia es
util para el diagnéstico.

El diagnéstico es de exclusion’!. El cuadro clinico
tiene formas leves y puede ser autolimitado, y en los
cuadros mds graves hay una buena respuesta a los an-
tiinflamatorios no esteroideos y corticoides. Se reco-
mienda evitar el tratamiento anticoagulante por el ries-
go de desarrollar hemopericardio'.

Derrame pleural por tromboembolia pulmonar. Aun-
que el DP en la radiografia de térax se puede detectar
en el 30-50% de los pacientes con TEP, éstos represen-
tan menos del 5% en muchas series sobre la etiologia de
los DP. En su patogenia parece estar implicado el au-
mento de la permeabilidad vascular. Los sintomas clini-
cos mds frecuentes son la disnea y/o el dolor tordcico
pleuritico, presentes en mas del 70% de los pacientes.
Los DP suelen ser menores de un tercio del hemitérax y
habitualmente aparecen como pinzamiento de los senos
costofrénicos. Pueden asociarse a infiltrados pulmona-
res secundarios a infartos pulmonares. El LP, que con
frecuencia es hemadtico, cumple los criterios bioquimi-
cos de exudado, suele presentar marcada hiperplasia
mesotelial y puede asociarse a eosinofilia pleural, lo
que en ausencia de traumatismo previo o malignidad
debe hacer sospechar la TEP". El aspecto hematico del
LP no se asocia con la anticoagulacién previa ni es una
contraindicacién para anticoagular, ya que el hemotoérax
es una complicacion infrecuente del tratamiento con he-
parina y suele asociarse con una dosis excesiva de anti-
coagulacion.

Mas raro es el DP secundario a embolia sistémica de
colesterol, como complicacién de intervenciones médi-
cas (cateterismo adrtico, tromboliticos) o cirugia vascu-
lar en pacientes con arteriosclerosis, que también se
puede asociar a eosinofilia pleural”.

Derrame pleural posquirirgico

La mayoria de los pacientes sometidos a cirugia ab-
dominal o cardiaca presentan un DP en el postoperato-
rio inmediato.

Su incidencia varia entre el 60 y el 80% segtn la téc-
nica diagndstica utilizada, y es algo menor (35%) cuan-
do la cirugia es de abdomen inferior. Estos derrames,

Derrame pleural

v v

Pequeno, asintomatico, Moderado, sintomético,
precoz tardio

— )

Resolucién Persiste  |—>| Toracocentesis

espontanea || > 2 semanas
Trasudado

Radiografia de térax
Ecografia/TC térax y abdomen

TC toracica helicoidal o
gammagrafia V/Q pulmonar

Insuficiencia cardiaca
Insuficiencia renal

Perforacion catéteres
intravenosa

Hipoalbuminemia
Ascitis

Derrame pleural
inespecifico

Absceso 0 hematoma subdiafragmatico
TEP, neumonia

Hemotorax, quilotorax

Sindrome de lesién poscardiaca

__________ Yo

 Tratamiento ! Tratamiento especifico |
Observacion y/o ' PP
drenaje segun sintomas

Fig. 5. Algoritmo de actuacion en el derrame pleural poscirugia cardiaca
o abdominal. TC: tomografia computarizada; TEP: tromboembolia pul-
monar; V/Q: ventilacion/perfusion.

definidos como inespecificos, son pequefios, asintoma-
ticos, comienzan en el primer o segundo dia poscirugia
y desaparecen espontdneamente en un plazo de 2-4 se-
manas, aunque en ocasiones este DP se prolonga en el
tiempo®. Con mayor frecuencia, son trasudados y en su
patogenia intervienen varios factores (tabla IX)™. Tras
cirugia cardiaca el 18-30% de los pacientes cursa con
DP secundario o sindrome de Dressler, ya comentado
previamente.

Muchas otras complicaciones de la cirugia pueden
causar DP7'', por lo que estd indicada la toracocentesis
diagnéstica si el DP poscirugia abdominal o cardiaca
aparece tardiamente, no se resuelve o es muy sintomati-
co. Los hallazgos de un exudado o trasudado orientan el
resto de pruebas diagndsticas para confirmar o no las po-
sibles causas de DP presentadas en el algoritmo (fig. 5).
El diagnéstico de derrame posquirtdrgico inespecifico es,
por tanto, de exclusion.
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Fig. 6. Algoritmo de actuacién ante un derrame pleural tras trasplante
hepatico. TC: tomografia computarizada; V/Q: ventilacién/perfusion.

TABLA X
Mecanismos fisiopatologicos que causan derrame pleural
en enfermedades digestivas

Comun a todas las enfermedades
Irritacion diafragmatica
Interrupcion del drenaje linfatico del peritoneo a pleura
Metastasis pleurales

Enfermedad esofagica
Paso de contenido gastrico al mediastino
Extravasacion del material esclerosante

Enfermedad hepatica
Paso de liquido ascitico a través del diafragma
Rotura de abscesos a cavidad pleural

Enfermedad pancredtica
Necrosis diafragmatica
Fistula pancreatopleural

Enfermedad esplénica
Fistula entre bazo y pleura
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El tratamiento en los DP secundarios a cirugia cardia-
ca o abdominal serd el de la causa etioldgica, y en los
posquirdrgicos inespecificos estd indicada su evacuacién
por diferentes técnicas, segtin el compromiso clinico.

Derrame pleural postrasplante hepdtico. Tras el tras-
plante hepatico, mds de la mitad de los pacientes pre-
senta un DP inespecifico, uni o bilateral’. Se inicia en
los primeros 7 dias, es asintomdtico y suele desaparecer
espontdneamente en el primer mes, aunque en ocasio-
nes persiste mas de 6 meses. El LP suele ser un trasuda-
do de origen multifactorial (ascitis pretrasplante, hipoal-
buminemia, administracién de liquidos intravenosos y
transfusiones), ademds de irritacién diafragmética du-
rante la cirugia, por lo que en ocasiones es un exudado.
Si el derrame es persistente, deben descartarse otras
etiologias de trasudado o, si se trata de un exudado, es
obligado descartar el absceso o hematoma subfrénico,
hemotérax por anticoagulacién, rechazo del injerto,
TEP, neumonias u obstruccion de las anastomosis en las
venas suprahepdticas antes de diagnosticar, por exclu-
sién, derrame posquirudrgico inespecifico.

La pauta de estudio se refleja en la figura 6.

Derrame pleural postrasplante pulmonar. Ambas cavi-
dades pleurales quedan comunicadas tras el trasplante
pulmonar hasta que se crean adherencias que las separen
de nuevo. Esto conlleva que cualquier enfermedad que dé
lugar a un DP hace que éste pueda ser bilateral y las inter-
venciones realizadas sobre una cavidad afectan también a
la contralateral. El DP tras el trasplante pulmonar inme-
diato se observa en todos los pacientes y es multifactorial
(aumento de permeabilidad por lesién de isquemia-reper-
fusion, interrupcion del drenaje linfatico, rechazo agudo
temprano, sangrado mediastinico)”’. Se trata de un exuda-
do sanguinolento con predominio de neutréfilos que se re-
suelve en pocos dias, y no es necesario su estudio, salvo
que aumente, persista mds de 3 semanas, surjan sintomas
como fiebre o dolor pleuritico, o reaparezca liquido.

En estos casos se debe descartar en primer lugar el
rechazo agudo del injerto, mediante biopsias transbron-
quiales, por ser la etiologia que con mds frecuencia pro-
voca DP en cualquier momento de la evolucién del tras-
plante pulmonar’.

Si esto no se confirma, esta indicado el estudio del
DP mediante toracocentesis (fig. 7). El hemotérax se
asocia con incremento de mortalidad postoperatoria’.

Derrame pleural y enfermedad digestiva benigna

Muchas enfermedades digestivas pueden originar DP
por mdltiples mecanismos (tabla X)™%. En la figura 8
se muestra las enfermedades digestivas benignas asocia-
das con el DP, que pueden cursar con o sin sintomas ab-
dominales®'$2,

El tratamiento de estos DP es el de la enfermedad
que los origina. EI DP puede ser evacuado en pacientes
en que cause sintomas importantes, principalmente dis-
nea, recordando siempre que si se acompafia de ascitis
grave, la evacuacién de la propia ascitis ayuda a reducir
el volumen del LP.
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No hay evidencias de que una técnica de drenaje sea
mejor que otra, por lo que las decisiones se han de to-
mar en cada paciente, en concreto, segin los sintomas,
los factores de riesgo y la comorbilidad.

Derrame pleural por farmacos

Los medicamentos son una causa demostrada aunque
infrecuente de DP. Los mecanismos por los que se pro-
duce este efecto no son conocidos, aunque se han postu-
lado, entre otros, la reacciéon de hipersensibilidad y la
toxicidad directa por via inflamatoria u oxidativa. La
lista de medicamentos causantes de DP crece dia a dia 'y
en la actualidad abarca un amplio espectro de agentes
utilizados en enfermedad cardiovascular, antiinflamato-
rios, quimioterapicos, antibidticos, etc. Entre ellos, los
mas conocidos son la amiodarona, la nitrofurantoina, la
metisergida, la bromocriptina y los derivados ergolini-
cos. Si se sospecha este diagndstico, se aconseja consul-
tar un listado etiolégico exhaustivo, como el que se
adjunta en la bibliografia!®®, asi como la web www.
pneumotox.com. El médico clinico, al llevar a cabo el
diagnostico diferencial del DP, debe tener en cuenta la
posibilidad de una causa farmacolégica, con lo que la
historia clinica resulta esencial. Establecer la relacién
de causalidad requiere el conocimiento de la toma del

medicamento, una relacién temporal coherente con la
presentacion del derrame y, a ser posible, demostrar la
resolucion del cuadro tras la retirada del medicamento.
Ello resulta esencial dado que no hay datos especificos
que avalen el diagndstico. El DP puede ser unilateral o
bilateral, y a menudo se acompafia de neumonitis. El
LP en ocasiones presenta eosinofilia, aunque este ha-
llazgo no tiene valor diagnéstico. La BP suele demos-
trar tan s6lo inflamacién inespecifica. Una norma gene-
ral es que se debe descartar otra causa plausible de DP
antes de atribuirlo a una causa farmacolégica. El trata-
miento, obviamente, consiste en la retirada del medica-
mento, con lo que en la mayoria de casos se produce la
resolucién del DP.

Enfermedad pleural benigna por asbesto

El asbesto se asocia a miltiples manifestaciones pleu-
rales®83,

La enfermedad pleural benigna es la manifestacion res-
piratoria mas comun causada por la exposicién al amianto.

Se produce en alrededor del 50% de los individuos
expuestos a amianto en su lugar de trabajo de forma
continuada.

El tiempo de latencia suele ser superior a los 20 afios,
y la frecuencia de aparicion es directamente proporcio-
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Fig. 8. Enfermedades digestivas que causan derrame pleural. LP: liquido
pleural; LDH: lacticodeshidrogenasa; TC: tomografia computarizada.

nal a la intensidad de la exposicién y al tiempo transcu-
rrido. El antecedente de exposicién a amianto requiere
llevar a cabo una historia ocupacional en la que figuren
de forma correlativa los trabajos, las actividades concre-
tas y los materiales manipulados durante toda la vida
del paciente. Para llevar a cabo un cribado de enferme-
dad pleural benigna por amianto, se recomienda la ra-
diografia simple de térax, a poder ser con proyecciones
oblicuas. Sin embargo, si se pretende definir mejor las
lesiones, es aconsejable practicar una TC de alta resolu-
cion, con cortes obtenidos cada 2 cm.

La placa pleural es la complicacién mds frecuente
debida al amianto, aunque también se ha descrito tras
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TB, hemotérax y traumatismos. Se trata de formaciones
colagenas, hialinizadas, que se localizan casi tinicamen-
te en la pleura parietal y de forma circunscrita. Su pre-
valencia parece ser directamente proporcional a la in-
tensidad de la exposicién y al tiempo de latencia.
Suelen ser bilaterales, y para su deteccion, aunque pue-
de servir una radiografia simple de térax en proyeccién
oblicua, es 6ptima la TC de térax. En un 30% de los ca-
sos coexisten con asbestosis pulmonar. La posible afec-
tacién sobre la funcién respiratoria ha sido objeto de
multiples estudios. Hasta la fecha no se ha demostrado
de forma concluyente que ello ocurra, con lo que las al-
teraciones observadas pueden deberse al tabaquismo
concomitante o a una fibrosis pulmonar no detectada.
Aunque las placas pleurales, al indicar una mayor expo-
sicién a amianto, definen un riesgo mayor de aparicion
de asbestosis o de neoplasia, se considera que no se ma-
lignizan por si mismas.

La fibrosis pleural difusa consiste en un engrosa-
miento pleural que afecta a la pleura visceral y que tien-
de a limitar los movimientos respiratorios. Su frecuen-
cia tiene una relacién directa con la duracién y la
intensidad de la exposicion.

Como consecuencia de ello, los pacientes presentan
un trastorno ventilatorio restrictivo, y en fases avanza-
das pueden evolucionar a insuficiencia respiratoria. En
estos casos se ha descrito una mejoria con ventilacion
mecénica no invasiva.

El DP por amianto se produce en los pacientes con
antecedentes de exposicion al amianto y DP exudativo
sin evidencia de malignidad en, al menos, 3 afios de
control. El derrame suele ser unilateral, de predominio
izquierdo, y serohemadtico.

Salvo que haya calcificacion pleural sugestiva, no hay
datos diagndsticos especificos, ni en el examen del liqui-
do ni del tejido pleural. Por lo tanto, el clinico se debe
basar en los criterios expuestos y en el control evolutivo.

En los pacientes con DP persistente se recomienda re-
alizar una toracoscopia para descartar mesotelioma antes
de establecer este diagndstico. A largo plazo, el derrame
presenta recidivas en el 30% de los casos y aparece fi-
brosis pleural difusa, atelectasia redonda y mesotelioma
en el 20, 10 y 5% de los casos, respectivamente.

La atelectasia redonda es una lesion benigna que en la
mayoria de los casos se debe a la exposicion al amianto.
Consiste en un atrapamiento del pulmén periférico por
parte de la pleura subyacente, la cual, al engrosarse,
comprime el pulmon y da lugar a la atelectasia. En la ra-
diografia simple de térax se aprecia un aumento de den-
sidad basal junto a un engrosamiento de la pleura adya-
cente. Estas caracteristicas se definen mejor mediante
TC toracico, en el que se observan los datos patognomé-
nicos: masa pulmonar en contacto con pleura engrosada
e incurvacién del pediculo broncovascular desde el hilio
hasta la lesion. Todo ello permite llegar a un diagnostico
de probabilidad que en la mayoria de casos hace innece-
saria la toma de muestras bidpsicas.

Sin embargo, y aunque no se ha demostrado que la
atelectasia redonda pueda malignizarse, se debe consi-
derar en cada caso la necesidad de llevar a cabo estu-
dios histolégicos para descartar neoplasia.
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TABLA XI
Etiologia del quilotérax

Malformaciones congénitas del sistema linfatico
Atrofia del conducto toracico
Aplasia y displasia linfaticas
Linfangioma
Linfangiectasia intestinal; enteropatia pierde proteinas

Neoplasias
Linfomas
Carcinoma metastdsico
Sarcoma de Kaposi (sida)

Tumores mediastinicos
Teratoma
Bocio retroesternal
Timoma
Aneurisma adrtico

Infecciones
Tuberculosis
Filariasis
Neumonia
Empiema

Enfermedades que afectan a los vasos linféticos
Linfangioleiomiomatosis
Esclerosis tuberosa pulmonar
Sindrome de Gorham
Quiste del conducto linfatico
Sindrome de las ufias amarillas
Enfermedad de Castleman

Idiopaticos

Miscelanea
Sarcoidosis
Sindrome de Behget
Amiloidosis
Hipotiroidismo
LES

Trasudados
Cirrosis hepatica
Sindrome nefrético
Insuficiencia cardiaca

Traumaético

Iatrogénicos
Posquirtrgico
Trombosis de la vena cava superior y subclavia izquierda

LES: lupus eritematoso sistémico.

Derrame pleural por enfermedades ginecoldgicas
benignas

El DP en ocasiones es un signo de enfermedades gi-
necoldgicas benignas como el sindrome de Meigs, la
endometriosis o el sindrome de hiperestimulacién ova-
rica, que se deben incluir en el diagndstico diferencial
del DP de etiologia desconocida.

Los tumores benignos de ovario se asocian con asci-
tis y DP (sindrome de Meigs), por la liberacién de sus-
tancias por el tumor, que alteran la permeabilidad vas-
cular®®. Aunque lo mds frecuente es que el LP sea un
exudado inespecifico, en ocasiones es un trasudado. El
diagndstico se basa en la demostracion del tumor de
ovario. El liquido desaparece cuando se extirpa el tu-

mor. El estadio IV de la endometriosis, aunque muy in-
frecuentemente, se asocia a la presencia de exudado
pleural. El diagndstico se realiza por laparoscopia, con-
firmando la existencia de endometriosis, y no requiere
tratamiento especifico, pues desaparece al tratar la en-
fermedad ginecoldgica.

Por ultimo, cada vez con mads frecuencia, y debido a
los tratamientos hormonales de fertilizacién, podemos
presenciar un sindrome de hiperestimulacién ovdrica®’.
En los casos graves, hasta un 32% presenta DP, general-
mente asociado a insuficiencia respiratoria grave como
consecuencia de distrés respiratorio. El liquido se acu-
mula por alteraciones en la permeabilidad vascular, por
hemoconcentracion, y por paso de liquido ascitico a la
cavidad pleural. Se trata de un exudado inespecifico, y
debe ser la historia clinica (antecedentes de tratamiento
hormonal o partos multiples) la que haga pensar en este
diagnéstico. En todos los casos debe descartarse la TEP,
muy frecuente en las fases avanzadas del sindrome de
hiperestimulacién ovidrica. El tratamiento se basa en ga-
rantizar el estado hemodindmico de la paciente median-
te fluidoterapia y manteniendo la diuresis. Se debe pre-
venir las trombosis y realizar paracentesis en caso de
que haya ascitis. Los casos mas graves con DP e insufi-
ciencia respiratoria requieren la evacuacién del DP, ade-
mads de oxigenoterapia.

Quilotorax y seudoquilotorax

Quilotorax. Se define como la presencia de linfa o
quilo en la cavidad pleural. El quilo puede tener su ori-
gen en el térax (por rotura del conducto toricico o sus
afluentes) o en el abdomen.

A diferencia del seudo-QT, las superficies pleurales
en el QT son normales. Si exceptuamos al feto y al neo-
nato, el QT es una enfermedad infrecuente, y afecta al
3% de los pacientes con DP estudiados de forma conse-
cutiva en un servicio médico®®.

La etiologia se muestra en la tabla XI. Los mds fre-
cuentes son los secundarios a enfermedad tumoral (75%
son linfomas), seguidos de los traumdticos, iatrogénicos
e idiopaticos.

A la mayoria de estos tltimos, que persisten sin una
causa aparente tras un adecuado seguimiento, se les supo-
ne un origen traumadtico. El uso cada vez mds frecuente de
las grandes venas para nutricién parenteral y seguimiento
hemodindamico ha convertido la trombosis iatrogénica de
la vena cava superior o de la subclavia izquierda en una de
las causas mds frecuentes de QT, especialmente en nifios.

Tanto los secundarios a cirrosis hepatica como los
debidos a sindrome nefrético o insuficiencia cardiaca,
tienen caracteristicas bioquimicas de trasudado.

DIAGNOSTICO. CURSO CLINICO. Los sintomas mds fre-
cuentes del QT no traumatico en el adulto son disnea de
esfuerzo y sensacion de pesadez sobre el hemitérax
afectado, de reciente aparicion. La fiebre y el dolor to-
récico son raros, debido al efecto poco irritante del qui-
lo (linfa). Su sospecha se produce generalmente tras la
toracocentesis, por el aspecto del LP.
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ASPECTO DEL LIQUIDO PLEURAL Y PARAMETROS BIOQUIMI-
cos. Una apariencia lechosa del LP se considera tipica
del QT; sin embargo, tanto el seudo-QT como el empie-
ma pueden presentar ese aspecto. Por otra parte, los QT
pueden presentar una apariencia hematica, serosa o tur-
bia en un 50% de los casos®*. La desaparici6n del as-
pecto lechoso del LP tras la centrifugacién permite des-
cartar el empiema.

La determinacién de los valores de triglicéridos en
LP se ha considerado la mejor manera (mds prictica
y asequible) de diagnosticar el QT°!. Los valores de tri-
glicéridos superiores a 110 mg/dl tienen una alta sensi-
bilidad diagnéstica. Sin embargo, ya que los valores de
triglicéridos pueden estar también elevados en el seudo-
QT, debe exigirse también un cociente de colesterol en-
tre el LP y el suero inferior a 1. Se ha propuesto un ter-
cer criterio: un cociente de triglicéridos entre el LP y el
suero inferior a 1, con la finalidad de excluir a pacientes
con hipertrigliceridemia. Debido a que otros factores, y
no sélo la difusion desde el plasma, son la causa del
contenido en triglicéridos de un DP, la utilizacién de
este tercer criterio se ha considerado innecesaria por al-
gunos.

Sea como fuere, la aplicacién conjunta de los 3 crite-
rios propuestos conduce a una mayor especificidad
diagndstica.

Teniendo en cuenta que los quilomicrones son los
Unicos componentes del quilo presentes en la sangre ex-
clusivamente durante el periodo posprandial, su demos-
traciéon mediante electroforesis o ultracentrifugacién en
el LP es considerada como diagndstica (método de refe-
rencia). Sin embargo, la exactitud de la determinacién
depende de la metodologia empleada.

La linfografia ha sido el método mds utilizado para la
localizacién del origen del QT (de la extravasacion de
la linfa). Sin embargo, en los pacientes no traumadticos
la identificacion es dificil. Por ser un procedimiento
mads rdpido y menos traumadtico, se ha propuesto la lin-
foescintigrafia como alternativa.

TRATAMIENTO DEL QUILOTORAX (NO TRAUMATICO).
Una aproximacion inicial incluye la descompresion del
espacio pleural y de los linfaticos tordcicos. Ocasional-
mente, una o varias toracocentesis son suficientes para
conseguirlo; sin embargo, un drenaje continuo mediante
tubo endotordcico suele ser mds efectivo y permite
comprobar la velocidad con la que el quilo fluye en los
frecuentes casos en que éste se reacumula.

Las opciones terapéuticas ulteriores son mdltiples, y
se enumeran en la tabla XII. En pacientes con QT se-
cundario a linfoma refractario a quimioterapia y radio-
terapia, la pleurodesis con talco mediante pleuroscopia
médica se ha mostrado como una técnica efectiva. La
derivacion pleuroperitoneal se considera un tratamiento
seguro y efectivo en el tratamiento de los QT persisten-
tes en niflos cuando no hay ascitis quilosa.

ProNOsTICO. El prondstico depende en gran manera
de la etiologia del QT.

Ademas, el drenaje pleural prolongado en el QT oca-
siona desnutriciéon e inmunodepresién importantes. En
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TABLA XII
Quilotérax. Modalidades terapéuticas

Tratamiento conservador
Tratamiento de la enfermedad causal
Toracocentesis repetidas
Drenaje continuo
Modificaciones dietéticas
Triglicéridos de cadena media
Nutricién parenteral exclusiva®
Pleurodesis mediante tubo endotoracico?

Tratamiento quirtrgico
Pleurodesis toracoscdpica
Bombeo pleuroperitoneal
Pegamento de fibrina para sellar el orificio del conducto
tordcico o intestinal
Ligadura del conducto tordcico mediante toracoscopia
o toracotomia
Anastomosis entre el conducto tordcico y la vena acigos
Trasplante pulmonar (en linfangioleiomiomatosis)
En pacientes con ascitis simultdnea
Derivaciones peritoneovenosas
Sellado de la comunicacién diafragmdtica con fibrina,
o sutura mediante toracoscopia
En el feto
Toracocentesis intrauterina
Derivacién pleuroamnidtica prenatal

“En quilotérax de gran gasto.

un estudio, tras un seguimiento de 22 meses, el porcen-
taje de pacientes con QT no traumadtico que permanecia
con vida era del 24%.

Seudoquilotérax. Es sinénimo de DP quiliforme. Es
una entidad patoldgica rara, mucho mads infrecuente que
el QT, definida como un DP de aspecto latescente o tur-
bio, debido a su alto contenido en lipidos no proceden-
tes de la rotura del conducto toracico ni por tanto del
sistema linfatico. Aparece en pacientes con DP de larga
duracién (media 5 afios). Las 2 causas mds comunes
son la TB y la AR. Los DP en pacientes con atelecta-
sias y con pulmén atrapado (como los resultantes
de los neumotdrax terapéuticos) pueden evolucionar a
seudo-QT.

En muchos pacientes la etiologia del DP inicial per-
manece indeterminada.

DiagNoOsTIco. El andlisis del LP es 1til para su diag-
néstico y a veces su etiologia (TB). Aunque la ausencia
de cristales de colesterol en el sedimento del LP no des-
carta un seudo-QT, su presencia es considerada diag-
noéstica. Unos valores de colesterol por encima de 200
mg/dl son muy sugestivos de seudo-QT y la existencia
también de un cociente LP/suero de colesterol igual o
superior a 1 lo confirma.

TRATAMIENTO. Si el paciente tiene una historia de TB
y no ha recibido tratamiento o éste fue incorrecto, debe
instaurarse un tratamiento especifico. En los casos se-
cundarios a AR, debe procurarse un control adecuado
de ésta. En los pacientes con deterioro funcional, una o
mads toracocentesis evacuadoras pueden aliviar al pa-
ciente, y si el funcionalismo pulmonar estd conservado,
estarfa indicada la decorticacion pleural.
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TABLA XIII
Causas de hemotorax

Traumatico
Traumatismo torécico cerrado
Traumatismo toracico penetrante, incluyendo el iatrogénico

Espontaneo
Pleural
Neoplésico (primitivo o metastatico)
Asociado a rotura de adherencias en neumotdrax espontineo
Endometriosis pleural

Pulmonar
Neoplasia (primaria o metastdsica)
Infeccién necrosante
Tuberculosis
Embolia pulmonar con infarto
Malformaciones arteriovenosas
Telangiectasia hemorragica hereditaria
Enfisema ampolloso
Secuestro pulmonar

Discrasias sanguineas y complicaciones
de la anticoagulacién

Enfermedad abdominal
Pancreatitis
Hemoperitoneo

Enfermedad vascular
Rotura de aneurisma aértico
Rotura de aneurisma de la arteria esplénica

Hemotorax

Definicion y etiologia. Es la presencia de sangre en la
cavidad pleural. Un DP suele considerarse como hemo-
térax si el hematocrito del LP es mayor de 50% del he-
matdcrito en sangre periférica'. Las causas del hemot6-
rax figuran en la tabla XIII. Destacan por frecuencia el
traumadtico y el iatrogénico —posquirirgico, tras catete-
rizacién vascular o punciones transpleurales diagnosti-
cas o terapéuticas.

Diagnostico. Los sintomas y signos del hemotérax va-
rian dependiendo de la causa, el volumen y el ritmo de
acumulacién. En el hemotérax traumético agudo suele
predominar los secundarios a inestabilidad hemodindmica
y el dolor, mientras que en los no traumdticos destaca la
disnea y la semiologia de ocupacién pleural por liquido.

La radiografia de térax revela la presencia de un DP,
libre o loculado, ocasionalmente con imagenes compa-
tibles con codgulos; asimismo, pueden poner de mani-
fiesto lesiones asociadas que orientardn hacia la causa.
A veces se requieren estudios adicionales, como la eco-
grafia y la TC, para identificar, cuantificar y evaluar el
hemotodrax y su causa, asi como para guiar las actuacio-
nes terapéuticas. El diagndstico definitivo se obtiene
mediante toracocentesis y estudio del LP.

Tratamiento

HEMOTORAX AGUDO. En pacientes hemodindmicamente
estables y con hemotérax de escaso volumen (sélo pinza-

miento del seno costofrénico o volumen calculado menor
de 300 ml) puede optarse por vigilancia clinicorradiold-
gica (C).

En pacientes hemodindmicamente inestables o con
volumen calculado mayor de 300 ml, debera implantar-
se un drenaje pleural de calibre grueso —28 F o0 32 F—
en linea axilar media, sobre el sexto espacio intercostal
y dirigido hacia atrds (B); es aconsejable administrar
antibioterapia profildctica previamente®>* (C). Si el
drenaje inicial es mayor de 1.500 ml o el ritmo de dre-
naje es mayor de 200 ml/h durante mds de 3 h consecu-
tivas, estd indicada la toracotomia (B). Una alternativa
en pacientes hemodindmicamente estables que contindan
con hemotdrax activo es la TVA, con la que en ocasiones
pueden realizarse actuaciones hemostaticas®.

Si se sospecha que el hemotérax puede ser secunda-
rio a rotura de aneurisma aortico, se deberia realizar una
TC con contraste, y no estd indicado el drenaje, ya que
puede favorecer la exanguinacién (D).

HEMOTORAX RESIDUAL O COAGULADO. Los hemotdrax
residuales de escasa cuantia —pinzamiento del seno
costofrénico— pueden tratarse conservadoramente con
fisioterapia respiratoria y vigilancia (C).

La persistencia de un hemotérax estimado mayor de
500 ml o de l6culos y codgulos residuales que ocupan al
menos un tercio del hemitérax requiere tratamiento para
evitar complicaciones subagudas (atelectasia, empiema,
neumonia) o crénicas (fibrotérax) (C). En la primera se-
mana puede intentarse la colocacion de nuevos drenajes
tordcicos, guiados por TC o ecografia (D). Si no son efi-
caces, puede tratarse con la instilacién de fibrinoliticos
intrapleurales —estreptoquinasa o uroquinasa—>> (B).
Una alternativa, o si los fibrinoliticos no son eficaces, es
la evacuacion temprana de los codgulos mediante tora-
coscopia® (C).

Si la toracoscopia no es eficaz o el hemotérax es cré-
nico y produce atrapamiento pulmonar —fibrotérax—,
se procedera a la decorticacién (D).

Puntos clave

— En pacientes hemodindmicamente estables y con he-
motdrax de escaso volumen puede optarse por vigilancia
clinicorradiolégica (C).

— En pacientes hemodinamicamente inestables o con
volumen calculado mayor de 300 ml, se implantard un
drenaje pleural de grueso calibre —28 F o 32 F— en li-
nea axilar media, sobre el sexto espacio intercostal y diri-
gido hacia atrds (B); es aconsejable administrar antibiote-
rapia profildctica previamente (C).

— Si el drenaje inicial es mayor de 1.500 ml o el ritmo
de drenaje es mayor de 200 ml/h durante mds de 3 h con-
secutivas, estd indicada la toracotomia (B).

— Si se sospecha que el hemotérax puede ser secunda-
rio a rotura de aneurisma aortico, no esta indicado el dre-
naje, ya que puede favorecer la exanguinacién (D).

— Los hemotérax residuales de escasa cuantia pueden
tratarse conservadoramente con fisioterapia respiratoria y
vigilancia (C).

— La persistencia de un hemotérax mayor de 500 ml o
de l6culos y coagulos residuales que ocupan al menos un
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tercio del hemitdrax requieren tratamiento para evitar
complicaciones subagudas o crénicas (C). En la primera
semana puede intentarse la colocacion de nuevos drena-
jes torécicos, guiados por TC o ecografia (D). Si no son
eficaces, puede tratarse con la instilacion de fibrinoliticos
intrapleurales (B). Una alternativa, o si los fibrinoliticos
no son eficaces, es la evacuacién temprana de los codgu-
los mediante toracoscopia (C).

— Si la toracoscopia no es eficaz o el hemotérax es
cronico y produce atrapamiento pulmonar —fibrotérax—
se procederd a la decorticacion (D).

Glosario de siglas

ADA: adenosina desaminasa.

ANA: anticuerpos antinucleares.

AR: artritis reumatoide.

BP: biopsia pleural.

DP: derrame Pleural.

DPPN: derrame pleural paraneumonico.
DPTB: derrame pleural tuberculoso.
FR: factor reumatoide.

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.
IFNY: interfer6n gamma.

IL: interleucina.

LES: lupus eritematoso sistémico.

LP: liquido pleural.

NN: neumonia nosocomial.

PCR: reaccion en cadena de la polimerasa.
QT: quilotérax.

TC: tomograffa computarizada.

TB: tuberculosis.

TNF: factor de necrosis tumoral.

TVA: toracoscopia videoasistida.

Niveles de evidencia®’

1++: metaanalisis o revisiones sistemdticas de ensayos clinicos
aleatorizados (ECA) de alta calidad, o ECA con un riesgo muy
bajo de sesgo.

1+: metaandlisis o revisiones sistemdticas de ECA bien realizados,
0 ECA con un riesgo bajo de sesgo.

1-: Metaandlisis, revisiones sistematicas o ECA con un riesgo alto
de sesgo.

2++: revisiones sistemdticas de estudios de casos y controles o de co-
hortes de alta calidad o estudios de casos y controles o de cohor-
tes de alta calidad, con un riesgo muy bajo de sesgo, confusién o
casualidad, y una alta probabilidad de que la relacién sea causal.

2+: estudios de casos y controles o de cohortes bien dirigidos con
un riesgo bajo de confusién, sesgo o casualidad, y una probabi-
lidad moderada de que la relacion sea causal.

2—: estudios de casos y controles o de cohortes con un riesgo alto de
confusion, sesgo, o casualidad, y un riesgo significativo de que la
relacién no sea causal.

3: estudios no analiticos, como casos clinicos o series de casos.
4: opinidén de expertos.

Grados de recomendacion®’

A. Por lo menos un metaanalisis, revision sistematica o ECA clasi-
ficados como 1++, y directamente aplicable a la mayoria de la pobla-
cién objeto, o

Una revision sistemdtica o ECA o un cuerpo de evidencia consti-
tuido principalmente por estudios clasificados como 1+, directamente
aplicables a la poblacion objeto, y que se demuestre consistencia glo-
bal de los resultados
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B. Un cuerpo de evidencia, incluidos los estudios clasificados
como 2++ directamente aplicables a la poblacion objeto, y que se de-
muestre consistencia global de los resultados, o

Evidencia extrapolada de estudios clasificados como 1++ 0 1+

C. Un cuerpo de evidencia incluidos los estudios clasificados como
2+, directamente aplicables a la poblacién objeto y demostrandose
consistencia global de los resultados, o

Evidencia extrapolada de estudios clasificados como 2++

D. Evidencia nivel 3 o 4, o evidencia extrapolada de estudios clasi-
ficados como 2+
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