Manejo del paciente con derrame pleural
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INTRODUCCION

En condiciones fisioldgicas existen unos 10-15
ml de liquido pleural (LP) en cada hemitorax, que
|ubrifican y facilitan el desplazamiento de las dos hojas
pleurales que delimitan la cavidad pleural, un espacio
virtual con presién negativa que mantiene el pulmén
expandido. Se denomina derrame pleural (DP) al act-
mulo de liquido en el espacio pleural.

Tanto la pleura parietal como la visceral estan irriga-
das por vasos dependientes de la circulacion sistémica,
pero difieren en el retorno venoso, pues los capilares de
la pleura visceral drenan en las venas pulmonares, mien-
tras que los de la parietal lo hacen en la vena cava. El LP
proveniente de ambas hojas fluye a la cavidad pleural
a un ritmo de unos 0.5 ml/hora. La circulacion linfética,
especialmente la de la pleura parietal, tiene un papel
primordial en la reabsorcién de liquido y células desde
el espacio pleural, que es mas intensa en las zonas mas
declives del térax, y aumenta mucho cuando existe DP.

MECANISMOS DE PRODUCCION DEL

DERRAME PLEURAL

+  Aumento de la presion hidrostatica a nivel de los
capilares de la circulacion pulmonar, como ocurre
en la insuficiencia cardiaca. Da lugar a trasudados.

+  Descenso de la presion oncatica en los capilares
por hipoproteinemia (sobre todo hipoalbumine-
mia), independientemente de su causa. Produce
trasudados.

+ Aumento de la presion negativa del espacio
pleural, como sucede en la atelectasia total del

pulmén. El LP suele ser un trasudado si no hay

otros mecanismos asociados.

+ Aumento de la permeabilidad capilar a nivel
de la pleura, por una patologia propia, ya sea de
causa infecciosa, neoplésica o inmunoldgica. Ori-
gina exudados.

+ Alteracion del drenaje linfético, ya sea por blo-
queo de los ganglios linfaticos subpleurales o
mediastinicos, como ocurre en las neoplasias, 0
por rotura del conducto toracico, como sucede en
los traumatismos. Produce trasudados, exudados
o quilotorax.

+  Paso de liquido desde la cavidad peritoneal, a
través de pequerios defectos del diafragma o de
los linféticos diafragméticos. El LP es igual al liquido
ascitico.

Estan implicados varios mecanismos en los trau-
matismos toracicos y la yatrogenia (exploracion ins-
trumental de la pleura, vias centrales, colocacién de
marcapasos, esclerosis de varices y otros).

DIAGNOSTICO DE DERRAME PLEURAL

Es fundamental una historia clinica con la ocu-
pacion laboral, posible exposicion a tabaco y asbesto,
enfermedades previas o actuales, sobre todo cardio-
patias, hepatopatias y nefropatias cronicas, neoplasias
y colagenosis, y los farmacos usados.

Sintomas
+ Disnea. Es el sintoma més frecuente. Se produce
cuando el DP es de cierta cuantia, aproxima-
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Figura 1. Derrame pleural “tipico”.

damente mayor de un tercio de hemitorax, o
bien cuando, siendo menos severo, acompafia
a otra patologfa pulmonar o cardiaca. También
influyen en su presencia la asociacion de dolor
y la rapidez de produccion del DP. La disnea
puede aumentar con el dectbito contralateral
al derrame.

+  Dolor pleuritico. La pleura visceral carece de
terminaciones nerviosas, por lo que el "dolor
pleuritico” es por afectacion de la pleura parietal.
Habitualmente el dolor se refleja en la pared
toracica, excepto cuando la lesion afecta a la
parte central del diafragma, inervada por el nervio
frénico, y el dolor se irradia al hombro y cuello.
Aparece, sobre todo, cuando existe una patolo-
gfa primaria de la pleura. No suele producirse
cuando el DP es secundario a patologfa extra-
pleural.

+ Tos seca, por irritacion pleural.

Exploracion fisica

La semiologia del DP es evidente cuando es de
una cierta cuantia y, en ocasiones, esta influida por
las caracteristicas anatdmicas de la pared toracica.
Si es severo el hemitorax puede estar abombado y
poco movil. En la zona afecta existe abolicion de la
ventilacion, con disminucion de la transmision de las
vibraciones vocales y matidez a la percusion, y en oca-
siones un “roce” o un “soplo” en el limite superior del
derrame. La blisqueda de estos signos es fundamental
al realizar la toracocentesis.

Figura 2. Derrame pleural masivo.

Métodos de imagen

1. Radiografia de torax (Rx),
posteroanterior y lateral

El DP comienza a ser visible en la Rx posteroan-
terior cuando la cantidad de LP es mayor de unos
100 ml. Cuando el LP estd libre, adopta una forma
tipica de menisco (Fig. 1) de concavidad hacia arriba
(aparente) en ambas proyecciones. Con frecuencia el
LP se encapsula o presenta tabicaciones en su interior,
y entonces no presenta esta morfologia. Cuando el
DP es severo, produce desplazamiento mediastinico
contralateral (Fig. 2).

A veces el LP se localiza en las cisuras interloba-
res o subpulmonar (Fig. 3), caracterizandose en este
Gltimo caso porque la parte més alta de la aparente
clpula del diafragma esté desplazada hacia la pared
torécica, o porque la burbuja géstrica estd a més de 2
cm de la supuesta clpula diafragmatica.

Es dificil conocer la cuantia del DP cuando la Rx
estd hecha en dectbito. Cuando es muy pequefio y
se duda si es un engrosamiento pleural, o que tenga
un componente subpulmonar, o se quiere confirmar
que el liquido esta libre, se puede hacer una Rx en
dectibito homolateral, aunque es mas facil en estos
casos recurrir a la ecografia.

Cuando el DP se presenta con un nivel horizontal
es debido al paso de aire a la cavidad pleural (hidro-
neumotarax). La presencia de aire en escasa cantidad
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Figura 4. Derrame pleural encapsulado y nddulo cavitado.

puede ser debido a una toracocentesis previa, una
fistula broncopleural o a la infeccidn por gérmenes
productores de gas, sobre todo anaerobios.

2. Tomografia computarizada (TAC) de
torax

Es mas sensible que la Rx simple, ya que el DP
es visible con una minima cuantfa de liquido. La TAC
ayuda a cuantificar este volumen(. Tiene especial
interés para valorar patologia pulmonar asociada y
en el DP "encapsulado”. Si se sospecha malignidad o
que la etiologfa es por patologia abdominal, se debe
ampliar al abdomen. Hay que sospechar neoplasia si
hay engrosamiento difuso de la pleura parietal mayor
de 1 cm, engrosamiento “circunferencial” de toda la
pleura o existen metdstasis hepaticas. Se puede usar
como guia para la biopsia si el DP es pequefio y existe

engrosamiento pleural. Se produce neumotérax en el
16% de los pacientes®. (Fig. 4)

3. Ecografia tordcica®

Ayuda a localizar el DP pequefio o “encapsulado”,
sobre todo para la toracocentesis, que se puede hacer
ecoguiada. Sirve para cuantificar con precision el volu-
men del DP en pacientes en ventilacidn mecénica o
que no toleran la bipedestacion. También distingue
entre derrame y engrosamiento pleural.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Toracocentesis diagnoéstica

Es el primer procedimiento a realizar para esta-
blecer la etiologia del DP que tiene, al menos, una
minima cuantia, salvo que el diagndstico sea evidente.
Se debe extraer una muestra de unos 15-20ml. de LP
para hacer bioquimica (proteinas totales, LDH, glucosa,
ADA), pH, celularidad (recuento de hematies, leuco-
citos y células mesoteliales), citologfa y cultivo-baci-
loscopia. La valoracién de los resultados, junto a la
historia clinica y la analitica de sangre, con frecuencia
diagnostican la etiologia®.

La contaminacion por sangre de la muestra modi-
fica sus pardmetros, pero para eso la cantidad de san-
gre tiene que ser importante. El anestésico local puede
modificar el pH. Son contraindicaciones relativas la
alteracién de la coagulacién (INR>1,5) y la trombope-
nia (< 50.000 plaquetas/mm3). Sus complicaciones
més frecuentes son la reaccion vagal (10-14%) vy el



304 R. Garcia Montesinos, M.C. Vera Sdnchez, E. Cabrera César, L. Pifiel Jiménez

neumotorax (3-8%). No precisa radiografia de control
salvo sospecha de neumotdrax o en pacientes con
ventilacion mecanica.

Cuando hay cantidad importante de liquido y el
enfermo tiene disnea, se puede recurrir a la toracocen-
tesis evacuadora, que debe hacerse lentamente y sin
sobrepasar los 1-1,5 L. Es recomendable la medicion
de la presion intrapleural durante el procedimiento. Son
(tiles los mandmetros digitales®. Se debe interrumpir
si produce tos o dolor torécico.

1. Valoracion inicial del LP

Lo primero es conocer si se trata de un exudado o
un trasudado. Se considera exudado si cumple alguno
de los clasicos criterios de Lights:

+  Relacién Proteinas totales,s/Proteinas totalespiasma
>050

+ Relacion LDHis/ LDHpjasms > 0,6 0

« LDHen LP>2/3 de su valor normal en plasma.

En este caso, el LP suele ser de color amarillo
oscuro, aunque puede ser serohematico o de otra
naturaleza. Con frecuencia precisan otros procedimien-
tos diagndsticos.

Los trasudados suelen tener un color amarillo
claro, son producidos por patologia extrapulmonar y
habitualmente no precisan otros estudios. Otros hallaz-
gos bioquimicos caracteristicos, pero no diagndsticos,
son: colesterol bajo (< 50 mg/dl), pH mayor que el pH
arterial y recuento de hematies y leucocitos muy bajo.

Los criterios de Lights tienen una sensibilidad
cercana al 100% para los exudados, pero menor
especificidad, pues el 15-30% de los trasudados son
erroneamente considerados exudados. Se siguen
considerando los criterios més idoneos para distinguir
entre ambos.

Las etiologias posibles del DP son muy numero-
sas (Tabla 1). La causa mas frecuente de trasudados
es la insuficiencia cardiaca (21% del total de DP).
La gran mayoria de los exudados, en nuestro medio,
son de origen neopldsico (27%), paraneumanicos y
empiemas (19%) y tuberculosos (9%)®.

Biopsia pleural

Tiene especial interés cuando se plantea etiologfa
tuberculosa, donde tiene una sensibilidad del 90%.
También es una alternativa a la toracoscopia, para el
diagndstico del DP sospechoso de malignidad®. En
estos casos la sensibilidad estd en torno al 50% y

TABLA 1. Etiologia de los trasudados y exudados.

+ Insuficiencia cardiaca congestiva
+ Cirrosis hepatica descompensada
+ Insuficiencia renal cronica (o exudado)

Infrecuentes:
+ S.vena cava superior
+ Pericarditis constrictiva
+ Hipotiroidismo
+ Sindrome nefrético
+ Didlisis peritoneal
+ Urinotdrax
+ Postparto

Infecciosos:
+ Paraneumonico/empiema
+ Tuberculosis
+ Actinomicosis, Nocardia y hongos

Neoplasicos:
+ Cancer de pulmon (10% trasudado)
+ Mesotelioma difuso
+ Metaéstasis (mama, digestivo, ovario, otros)
+ Linfomas/leucemias/mieloma

Inflamatorios:
+ Pericarditis aguda
+ Sindrome de Dressler
« Artritis reumatoide/lupus eritematoso
+ Enfermedad de Wegener
+ Sarcoidosis
+ Enfermedades sistémicas infrecuentes

Patologia abdomen:
+ Cirugia/absceso subfrénico
« Pancreatitis/pseudoquiste pancreético
+ Rotura de eséfago
+ Sindrome de Meigs (raro trasudado)
+ S. hiperestimulacion ovérica/endometriosis
+ Rotura de embarazo ectépico

Otros:
+ Tromboembolismo pulmonar (raro trasudado)
+ Traumatismos torécicos/RCP
+ Cirugia cardiaca
+ Rotura de aneurisma de aorta
+ DP "benigno” por asbesto
+ Radioterapia
+ Farmacos: amiodarona, metotrexato, dasatinib,
bromocriptina y otros menos usados

Las no marcadas con negrita son las etiologias infrecuentes.

aumenta hasta el 60% con una citologfa asociada. Si
la biopsia a ciegas es negativa, es mejor realizar una
toracoscopia que una segunda biopsia.

Est4 contraindicada en casos de alteraciones de la
coagulacién, trombopenia inferior a 50.000/mms, insu-
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ficiencia respiratoria (riesgo de neumotérax) y DP muy
pequefio. Puede producir diseminacion tumoral en la
via de la aguja en los mesoteliomas. Su complicacion
mas frecuente es el neumotérax (< 10%); son raras
la infeccidn pleural, el hemotdrax o la laceracion de
higado o bazo. Se debe realizar radiografa de control
tras el procedimiento.

Toracoscopia

Indicada en pacientes mayores de 40 afios cuando
el DP es un exudado y, por el contexto clinico y carac-
teristicas del LP, se han descartado otras etiologias. Si
el DP es masivo y el LP serohemético, la probabilidad
de malignidad es muy alta, y estaria especialmente
indicada como primer procedimiento diagndstico. Su
sensibilidad es mayor del 90% y aumenta si se asocia
una citologia.

Sus contraindicaciones son las alteraciones de la
coagulacién similares a las de la biopsia y la ausencia
de cdmara pleural. Se debe realizar control radioldgico
posterior. Debe ser sustituida por la biopsia pleural con
técnicas de imagen en algunos pacientes debilitados o
cuando no hay liquido pleural, y se obtienen resultados
similares(®9),

Otras exploraciones
Indicadas en situaciones concretas:

+  Fibrobroncoscopia. Es la primera exploracién a
realizar en caso de que por la clinica, la Rx o la TAC,
con masa, atelectasia o adenopatias, se valore un
carcinoma de pulmoén como primera posibilidad
etiologica.

+ Tomografia por emision de positrones. Es Uil
en el diagndstico del DP maligno, especialmente
el mesotelioma(9), Se precisa més experiencia.

+  Resonancia magnética. Con resultados parecidos
ala TAC, rara vez estd indicada.

Aun aplicando todas las técnicas diagndsticas, la
etiologia del DP queda sin filiar en aproximadamente
un 5-10% de los enfermos. En estos casos se reco-
mienda seguimiento. Un porcentaje bajo de estos
pacientes tendran una neoplasia.

MANEJO DEL DERRAME PLEURAL (Fig. 5)
Trasudados

Su diagnodstico etioldgico estd en funcion del
contexto clinico, y su tratamiento es el de la enferme-

dad que lo produce. Su causas mas frecuentes son
la insuficiencia cardiaca y la descompensécion de la
cirrosis hepética.

En la insuficiencia cardiaca(™ el DP habitual-
mente es menor de un tercio del hemitérax y puede
ser bilateral (60%), unilateral derecho (30%) o solo
izquierdo. A veces el LP se acumula en las cisuras, pro-
duciendo un “tumor fantasma”. Hasta un 25% de estos
pacientes, sobre todo si estan tratados con diuréticos,
presentan “falsos exudados’, habitualmente con valores
en el limite. En estos casos, si la diferencia entre la
albiimina en suero y en LP es mayor de 1,2 g/dl, se
asume que es un trasudado. También es Util el pép-
tido natriurético NT-proBNP, que esté elevado en el LP
(> 1.500 pg/ml) en més del 85% de los “exudados”
cardiacos(12). Su valor se correlaciona muy bien con sus
niveles en sangre, por lo que si se dispone de estos
no es necesaria su determinacion.

La toracocentesis esté indicada si existe duda
diagndstica o aparece fiebre o dolor pleuritico. Cuando
el DP es severo y produce disnea, se puede hacer
una toracocentesis evacuadora o, a veces, poner un
drenaje torécico. En caso de recidiva se ha usado la
pleurodesis, con malos resultados. Se estan probando
los catéteres pleurales tunelizados.

Exudados de etiologia especifica

1. DP paraneumdnico (DPPN) y
empiema

El DPPN es el asociado a neumonia, absceso
o bronquiectasias infectadas. Puede existir infeccion
pleural sin lesién pulmonar. Son frecuentes la fiebre
elevada y el dolor pleuritico. Casi la mitad de las neu-
monias bacterianas presentan DP durante su evolucion,
y alrededor de un 40% de estos son DPPN compli-
cados o empiemas. Se considera DPPN complicado
si el pH del LP es < 7,20, o el DP esta loculado o el
cultivo es (+). Criterios accesorios son la existencia de
una glucosa menor de 60 mg/dl. o una LDH mayor de
1.000 Ul/ml. Una proteina C reactiva mayor de 100
mg/L en LP o de 200 mg/L en sangre ayuda a su diag-
nostico(3). En el empiema el LP es purulento, con pH
<7, glucosa practicamente nula y LDH muy elevada.

Los cultivos son positivos en més del 50% de los
DPPN complicados y los empiemas(14. En las infeccio-
nes comunitarias los gérmenes més frecuentes son el
Streptococcus pneumoniae y el Streptococcus milleri
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Derrame pleural (Historia — exploracion — Rx)

Toracocentesis
(Si DP encapsulado o —
minimo, ecoguiada)

No hacer si: Etiologfa evidente

DP en cisuras o subpulmonar?

(Evacuar si DP severo)

\
| !

| !
‘ Etiologfa conocida y severa ‘
v
Toracocentesis evacuadora o TAC
tubo de drenaje
Grueso: DPPN complicado, i
empiema, hemotdrax
Fino: DPM, quilotérax? y otras TAC sin otra patologia TAC con adenopatias
etiologias masa/atelectasia

Broncoscopia

<40 afios
ADA> 35 U/L
Biopsia pleural

> 40 afios, DP masivo, © (+ CMA)
Lr serohema_tlio Drenaje y
oracoscopia pleurodesis

Drenaje ' ‘ Observar ‘ ‘ Pleurodesis ‘

*Si no se dispone de toracoscopia, hacer biopsia a ciegas.

*#Si edad < 35 afios + ADA > 35 UL + linfocitos en LP > 80-90%, plantear tratamiento antituberculoso.

(+TBC)  (-)** —7‘—’

=) (+CMA)

Figura 5. Algoritmo de diagndstico y manejo del derrame pleural.

y, si la neumonia sigue a un traumatismo tordcico o
cirugfa, el Stapylococcus aureus; si se ha producido
por un mecanismo de aspiracion, se deben valorar
los anaerobios, con frecuencia subestimados por ser
dificiles de cultivar. Si la infeccion es nosocomial, pre-
domina el S. aureus meticilinresistente, seguido de
bacilos Gram (=), sobre todo E. coli, Enterobacter sp.
y Pseudomonas aeruginosa, y los anaerobios. Con
frecuencia la flora es mixta. Las infecciones por hongos
son infrecuentes.

El tratamiento estd basado en el inicio precoz y
adecuado de antibidticos, y en plantear un proba-
ble drenaje pleural. En el DPPN complicado y en el
empiema, si la infeccion es comunitaria, esté indicada
una cefalosporina de 32 generacién (si hay alergia,
sustituir por levofloxacino) combinada con clindami-
cina o metronidazol. Si la infeccién es nosocomial, y
considerando la flora de cada hospital, los antibicticos
recomendados son la vancominica o linezolid, las cefa-

losporinas de 3° (ceftazidima, cefepime) o penicilinas
antipseudomonas (piperacilina-tazobactam, carbape-
nem) y el metronidazol. Se deben mantener al menos
dos semanas.

En el caso de DPPN no complicado de cierta
cuantia, se debe hacer toracentesis evacuadora o, si
la evolucion es torpida, poner un drenaje tordcico. En
el caso de DPPN complicado es imprescindible colocar
un drenaje, no existiendo estudios que indiquen una
ventaja clara de los drenajes finos o de los gruesos.
Vemos més indicados los gruesos porque no dan pro-
blemas de obstruccion o acodamiento, como a veces
ocurre con los finos.

Se debe iniciar precozmente el tratamiento con
fibrinoliticos. Se han usado la uroquinasa, a dosis
variables, usualmente 100.000 Ul/12-24 horas
(méaximo 6 dias), la estreptoquinasa y la alteplasa, sin
que existan diferencias importantes entre ellos, aunque
la uroquinasa puede ser més eficaz que la alteplasa
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en el DPPN, y con menos efectos adversos(9. Estan
contraindicados si se sospecha fistula broncopleural.
El drenaje se debe retirar cuando el débito es menor
de 50-100 ml/24 h. Excepcionalmente, puede ser
necesaria la colocacién de un segundo drenaje si la
evolucion clinica es desfavorable.

El tratamiento quirdrgico estd indicado si falla el
tratamiento mencionado. Se puede hacer cirugfa tora-
coscopica o decorticacion pleural por toracotomia(e).

2. DP tuberculoso

Representa el 10-15% de los DP estudiados
mediante toracocentesis en Espafia, aunque su inci-
dencia tiende a disminuir(?). Es producido por una
respuesta inmune retardada frente a antigenos del M.
tuberculosis que alcanzan la pleura desde focos sub-
pleurales. Se puede presentar a cualquier edad pero
es mas frecuente en menores de 45 afios. Las dos
terceras partes son varones y su incidencia es mayor
en sujetos infectados por el VIH.

Clinicamente puede presentarse de forma aguda
o con frecuencia subaguda, con tos, dolor torécico,
fiebre, sindrome constitucional, sudoracién y disnea si
es severo. El DP suele ser unilateral (95%), con mas
frecuencia derecho, de tamafio pequefio-moderado,
aunque en ocasiones es masivo y a veces loculado
(309%). En un tercio de los pacientes el test de tubercu-
lina es negativo. Hay enfermedad pulmonar coexistente
en la TAC en més del 40-85% de los pacientes(. El
empiema tuberculoso es muy raro.

El LP es un exudado de predominio linfocitario
(>90%), aunque pueden predominar los neutrafilos
en fases iniciales, con glucosa menor de 60 mg/dly
escaso numero de células mesoteliales (< 5%). Su
caracteristica més peculiar es tener una adenosin dea-
minasa (ADA) elevada, a expensas de la isoenzima
ADA2. Con un valor de corte actualmente aceptado
de 35 U/L, muestra una sensibilidad superior al 88%
y especificidad elevada (81-97%). Existe una correla-
cion negativa significativa entre ADA en LP y la edad.
Para los pacientes de mayor edad, se deberia utilizar
un punto de corte mas bajo para excluir DP tuber-
culoso(®. Existen falsos positivos en el DPPN com-
plicado, empiemas y linfomas. Su utilidad es menor
en paises de baja prevalencia de tuberculosis y en
inmunodeprimidos. La asociacion de edad < 35 afios
+ ADA > 35 U/L + linfocitos en LP > 80-90% sugiere
mucho su diagnéstico. También se han usado como

biomarcadores el interferongamma, con sensibilidad
similar al ADA y algo més especifico, pero més caro, y
la lisozima, menos sensible. La amplificacion de &cidos
nucleicos es poco sensible y muy especifica (> 90%).

El diagnostico se debe hacer con biopsia pleural,
que tiene una sensibilidad global del 90%. Pueden
aparecer granulomas (80%), que dan un diagnostico
de presuncion, o con menor frecuencia bacilos aci-
do-alcohol resistentes o crecimiento de M. tuberculosis
en el cultivo. Hay que realizar baciloscopias de esputo
para descartar afectacion pulmonar.

El tratamiento es el mismo que el de la tuber-
culosis pulmonar. Si la cantidad de LP es importante
se debe colocar un drenaje toracico para mejorar los
sintomas. Si estan encapsulados, se pueden usar fibri-
noliticos. No se ha demostrado que el uso de corticoi-
des mejore su evolucidn(?).

3. DP maligno (DPM)

La mayoria son producidos por metastasis pleu-
rales, sobre todo de pulmén (primera causa), y de
mama, aunque también son frecuentes los de origen
digestivo, ovario y linfomas. El mesotelioma difuso es
la segunda causa de DPM. En pacientes neoplasicos
aparecen con frecuencia DP de otras etiologias, como
infeccién pulmonar, tromboembolismo, bloqueo lin-
fatico mediastinico, sindrome de vena cava superior
y otros, por lo que su diagnostico diferencial es muy
importante.

El sintoma més frecuente es la disnea, que pro-
gresa a medida que aumentan de tamafo. Si cursan
con dolor intenso y continuo debe sospecharse meso-
telioma, sobre todo si hay historia de exposicion al
asbesto. Habitualmente ocupan mas de medio hemi-
torax y con frecuencia son masivos, produciendo des-
plazamiento mediastinico contralateral. Si el mediastino
estd centrado, hay que sospechar obstruccion bron-
quial proximal, fijacion del mediastino por tumor y/o
adenopatias, o infiltracion pleural extensa. A veces son
bilaterales.

El LP suele ser un exudado amarillo o serohe-
matico (si més de 20.000 hematies/mm?) y ocasio-
nalmente hemorrégico, de predominio linfocitario.
La glucosa y el pH disminuyen conforme progresa la
enfermedad pleural. Una glucosa menor de 60 mg/d|
y pH menor de 7,30 son sugerentes de enfermedad
avanzada. Los marcadores tumorales carecen de valor
diagndstico pero pueden ayudar a plantear técnicas
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invasivas si estan elevados y existe sospecha de DPM.
La citologia es positiva en mas del 50% de los DPM,
especialmente en las metastasis de mama, ovario y
adenocarcinomas, y aumenta algo si se repite en una
0 dos ocasiones. Si se sospecha linfoma, se debe hacer
citometria de flujo.

Para el diagndstico se recomienda la toracoscopia
como primer procedimiento si el paciente es mayor de
40 arios, especialmente si el liquido es serohemético.
También permite hacer una pleurodesis en el mismo
acto. Como alternativa se debe realizar biopsia pleural
a ciegas, cuya sensibilidad oscila alrededor del 50%y,
en caso de que exista engrosamiento pleural difuso o
grandes nodulos pleurales, se puede hacer con control
de TAC, con una precisién diagndstica del 89,6%®, o
con control ecogréfico.

El tratamiento es el especifico del tumor que se
diagnostique. La quimioterapia puede ser efectiva en
controlar el DP asociado a carcinoma de pulmén de
células pequefias, cancer de mama y linfomas. Si el
DP es masivo, se debe realizar de urgencia una toraco-
centesis evacuadora y extraer lentamente un maximo
de 1-1,5 L. Si no es urgente y cuando la etiologfa sea
ya conocida, se debe evacuar con un drenaje toracico
fino y realizar pleurodesis posterior o bien poner un
catéter pleural tunelizado.

En el mesotelioma maligno(® es infrecuente
conseguir un tratamiento curativo con cirugfa radical
(pleuroneumonectomia), y se debe intentar retirar
masa tumoral mediante pleurectomia/decorticacion,
con asociacién de quimio o radioterapia. Si la cirugia no
es factible, se plantea la quimioterapia con pleurodesis
o catéter pleural tunelizado, reservando la radioterapia
para el tratamiento del dolor asociado a infiltracion de
la pared torcica.

Causas menos frecuentes de DP

Numerosas etiologias tienen una incidencia menor
del 5%® del total de DP. Ordenadas seguin su frecuen-
cia aproximada serfan:

1. DP postquirirgico

Es muy frecuente el DP en el postoperatorio de
la cirugia abdominal o tordcica (reseccién o trasplante
pulmonar, y cirugfa cardiaca con by-pass aortocoro-
nario)@9. Pueden ser uni o bilaterales, y suelen ser
pequefios y asintométicos, desapareciendo espon-
tdneamente en el primer mes. Sintomas acompa-

fiantes como fiebre o dolor, la aparicion tardia del
DP, su persistencia més de 30 dias o el incremento
de tamafio, obligan a descartar otras etiologfas que
puedan complicar el postoperatorio, como sangrado
pleural, embolismo, infeccion, quilotdrax, insuficiencia
cardiaca y absceso intraabdominal. No requiere trata-
miento especifico. Se debe drenar si produce disnea.

2. DP en las enfermedades del
pericardio

Puede aparecer DP a los pocos dias, semanas
0 meses de un infarto de miocardio (sindrome de
Dressler), una pericardiotomia, una intervencion coro-
naria percuténea, la insercion de un marcapasos o
una ablacion por radiofrecuencia. Se producen por
un mecanismo inmunoldgico y los enfermos pueden
presentar fiebre y dolor pleurftico. Suelen ser pequefios
exudados unilaterales, de predominio izquierdo, y a
veces se acompafian de leves infiltrados pulmonares.
El tratamiento consiste en 4cido acetilsalicilico (sd. de
Dressler), AINE (demés casos) y, si son refractarios o
hay recidiva, corticoides. Algunas pericarditis agudas,
con frecuencia de etiologia viral, se acompafian de
pequefios exudados pleurales. Suelen ser unilaterales e
izquierdos. La pericarditis constrictiva puede producir
un trasudado bilateral.

3. DP en la patologia digestiva benigna

Con frecuencia diversas enfermedades digesti-
vas no malignas producen DP. El cuadro clinico y el
tratamiento es el de la patologia que lo ocasiona. El
hidrotorax hepatico" es preferentemente derecho
(77%) y con frecuencia ocupa més de medio hemi-
torax. El LP suele ser un trasudado y rara vez es sero-
hematico. Si el DP es muy sintomatico, estd indicada
la toracocentesis evacuadora o el drenaje pleural. La
pleurodesis fracasa en la mayoria de las ocasiones. En
el absceso intraabdominal el DP puede producirse
por “irritacion” pleural, pero en ocasiones el LP es
purulento y es necesario poner un drenaje grueso. En
la enfermedad pancreatica, la perforacion esofagica
y los tumores de glandulas salivales, la elevacion de
amilasa en LP es muy caracteristica, aunque también
puede producirse en el DPM y excepcionalmente
en el tuberculoso. La toracocentesis diagnostica esta
indicada cuando se sospeche que el DP esté compli-
cado u otras posibles etiologfas. Se debe drenar si el
paciente tiene disnea.
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4. DP en el tromboembolismo pulmonar

Incide hasta en el 50% de los pacientes, y por lo
general es menor de un tercio del hemitorax y uni-
lateral. Por su pequerio tamafio y la anticoagulacion,
con mucha frecuencia no se hace toracocentesis, por
lo que su frecuencia real se infravalora. El LP es un
exudado hemético en la mitad de los casos y rara vez
un trasudado. Su existencia no modifica el tratamiento
del tromboembolismo.

5. Hemotorax

Se define asf al LP hemorragico con un hemato-
crito mayor del 50% del hematocrito en sangre. Su
etiologia més habitual son los traumatismos y, con poca
frecuencia, las alteraciones severas de la coagulacion,
las neoplasias malignas y el hemotdrax espontdneo2.
Salvo que sean pequefios, con un volumen estimado
menor de 300 ml, es imprescindible su evacuacion
con drenaje tordcico, debiéndose usar un tubo grueso
(28F-32F), y tratamiento antibidtico profiléctico. El
drenaje esta contraindicado cuando se sospecha rotura
de aneurisma adrtico. En el caso de los traumatismos,
cuando el LP drenado inicialmente supera los 1.500
ml. o su ritmo de drenaje es > 200 ml/ hora, durante
3 horas, se debe realizar toracotomia o toracoscopia®.
En caso de que existieran problemas de drenaje se
puede recurrir al uso de fibrinoliticos a partir del 5°
dia de cesar la hemorragia, 0 a evacuar los coagulos
mediante toracoscopia.

6. Quilotorax

Definido por una concentracién de triglicéridos en
LP mayor de 110 mg/dl y mas alta que en plasma.
Si solo es mayor de 50 mg/dl, la presencia de quilo-
micrones confirma el diagnostico. El LP es de aspecto
lechoso y espeso. Su etiologia mas frecuente son los
traumatismos, incluidas la trombosis por catéteres
centrales v la cirugia tordcica, y los linfomas. Si son
pequefios se debe hacer toracocentesis evacuadora.
Si son més severos o recidivan, se debe poner un
drenaje fino o mejor grueso si el LP es espeso, junto
a medidas dietéticas, recurriendo a veces a la nutricion
parenteral. En los que tienen un origen traumatico, si
drenan més de 1.500 ml/dia durante 5 o més dias
puede ser necesario la ligadura del conducto toracico
mediante toracoscopia o toracotomia. Estan descritas
técnicas percutdneas minimamente invasivas4. En los
casos de linfomas o carcinomas metastaticos refracta-

rios a tratamiento con radio o quimioterapia se debe
realizar pleurodesis.

7. DP en las enfermedades sistémicas

En la artritis reumatoide el DP ocurre en el 5%
de los pacientes, en su mayoria varones de edad
media, y por lo general afios después del diagnostico.
Se caracteriza por ser pequefio, unilateral, més fre-
cuente izquierdo, a veces recurrente y no dar sintomas.
Titulos de factor reumatoide >1/320 o superiores a
los séricos sugieren pleuritis reumatoidea. Pueden
ser transitorios o cronicos. En este dltimo caso el LP
tiene una glucosa menor de 50 mg/dl. y niveles de
colesterol mayores de 200 mg/dl, lo que se deno-
mina pseudoquilotdrax, que también puede aparecer
como secuela del DP tuberculoso no tratado. En el
lupus eritematoso sistémico el DP(% aparece entre
el 30-50% de los pacientes en el curso de su enferme-
dad. Con frecuencia es bilateral, pequefio y no suele
acompafiarse de enfermedad pulmonar subyacente.
Titulos de anticuerpos antinucleares >1/160 en LP
son sugerentes, pero no diagnosticos, ya que algunos
DPM, sobre todo los linfomas, pueden tener titulos
elevados. Suelen responder bien a los antiinflamatorios
no esteroideos o a dosis bajas de corticoides.

8. DP en la patologia ginecoldgica
benigna

Diversas enfermedades ginecoldgicas son causa
infrecuente de DP, acompafiado normalmente de asci-
tis. En el sindrome de Meigs se asocia una tumoracion
solida benigna ovérica, aunque a veces puede ser de
bajo grado de malignidad. El diagndstico se confirma
cuando, después de extirpar la neoplasia, la ascitis y
el DP se resuelven, aunque pueden pasar semanas. A
veces estd elevado el Ca125, lo que plantea descartar
neoplasia maligna. Se debe sospechar el sindrome de
hiperestimulacion ovarica como causa de DP cuando
hay antecedentes recientes de tratamiento hormonal
de fertilizacién, y la endometriosis en mujeres en
edad fértil con ese diagndstico y LP serohemético o
achocolatado, en ambas enfermedades cuando se
hayan excluido otras causas. A veces aparece DP en
la rotura de embarazo ectdpico y en el postparto.

9. Urinotdrax
Es producido por paso de orina desde la capsula
renal al espacio pleural en la uropatia obstructiva avan-
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zada (hidronefrosis). Se caracteriza por una relacién
creatininays/ creatininagissms >1. EI LP huele a orina y es
un trasudado con pH acido. En la insuficiencia renal
crénica pueden aparecer trasudados por sobrecarga
de volumen o exudados. El LP muestra una creatinina
elevada.

DERRAME PLEURAL RECIDIVANTE

Se produce en los trasudados cardiacos y hepé-
ticos, ya comentados, y en los exudados de origen
maligno. En caso de DPM®@9, cuando se estima que
la esperanza de vida es mayor de pocos meses, se
debe hacer pleurodesis en lugar de toracentesis repe-
tidas. Para su indicacion es necesario que la disnea
sea debida fundamentalmente al derrame y que el
pulmén se pueda reexpandir, descartandose el pul-
mon atrapado.

Se han usado varias sustancias para la pleurode-
sis, siendo las mas frecuentes el talco, el clorhidrato
de tetracicling, y los agentes quimioterapicos. El mas
utilizado es el talco, que puede ser instilado por un
drenaje torécico, usando una solucion de 4 g de talco
en 50-100 ml de suero salino, o pulverizado a través
del toracoscopio. Con talco instilado la probabilidad
de respuesta completa (no recidiva) o aceptable (reci-
diva parcial, pequefios encapsulados pleurales) es del
70-85%, y con talco pulverizado algo mayor.

Como alternativa se puede usar un sistema de
drenaje permanente, como el catéter pleural tuneli-
zado. La duracion media del cateterismo es de 45 dias
(rango 6-222), produciendo pleurodesis esponténea
en 34,9% de los pacientes. Las complicaciones son
empiema (4,7%), dolor toracico, diseminacion tumoral
y pérdida de proteinas@?. Otros autores demuestran
una eficacia similar de la pleurodesis con un coste
menors),

PULMON ATRAPADO

El pulmon atrapado (o no expansible) es debido
a una alteracién mecénica del pulmén por la cual no
se reexpande, lo que impide una normal aposicion
entre ambas hojas pleurales. Puede producirse por@9
atelectasia secundaria a obstruccion bronquial, o por
restriccion de la pleura visceral al formarse una capa
fibrosa en toda su superficie, lo que puede ocurrir en
los DPPN complicados, hemotdrax y DPM. En estos
casos se puede prevenir el atrapamiento con la colo-
cacion precoz de un drenaje torcico.

El paciente puede estar asintomatico o presentar
disnea méas o0 menos severa. La radiografia demuestra
DP importante sin desplazamiento mediastinico con-
tralateral. Se sospecha por la aparicion de un hidroneu-
motorax post-toracocentesis. Su diagnostico se basa en
la manometria pleural, que indica una presion pleural
negativa desde el inicio del drenaje y una curva tipica
de variacion de la presion intrapleural®. Si el paciente
esta asintomético no se deben realizar toracocentesis
evacuadoras repetidas, ya que el LP se acumulard en la
misma cantidad que antes de su evacuacién. Se puede
poner un catéter pleural permanente, para drenar si
aparece disnea. En casos de disnea incapacitante, y si
la situacion del enfermo lo permite, puede ser necesario
realizar una decorticacion pleural.
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