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La prâctica diaria nos muestra la gran dificultad que - 
hay en ocasiones, para llegar a diagnosticar la causa de un de 
rrame pleural. Esto queda reflejado en la literatura a travês/ 
de numerosos articules. Incluse trâs realizarse multitud de ex 
ploraciones complementarias, puede no encontrarse la causa del 
mismo.

Con el fin de aportar nuevas experiencias al mejor cono 
cimiento de los derrames pleurales, se ha realizado este traba 
je, en el que se estudia la etiologia de los derrames pleura—  

les en una Clinica Mêdica Universitaria.

En este trabajo, se han revisado 21.145 historias clini 
cas de enfermes afectos de derrame pleural, estudiados en el - 
Departamento de Medicina Interna (Câtedra Prof. Schüller) del 
Hospital Clinico de Madrid, en el periodo de tiempo comprendi- 
do entre los anos 196U y 1985 con los siguientes objetivos;

1. Determinar la incidencia de los derrames pleurales - 
en nuestro medio.

2. Valorar la frecuencia relativa de los derrames pieu
raies, segûn la etiologia, edad, sexo y localize---
ciôn.
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3. Comparar los caitibios habidos en la etiologia durante 
este periodo.

4. Estudiar las formas de presentaciôn clinica y otros/ 
caractères, segûn las diversas etiologias, para tra- 
tar de establecer en lo sucesivo cômo deben ser in—  

terpretados estos derrames pleurales en los enfermos 
que por cualquier circunstancia, no acepten o no se
les pueda realizar biopsia pleural u otro procedi---
miento diagnôstico.



II. INTRODÜCCION
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1. CONSIDERACIONES ANATOMICAS DE LA PLEURA

1.1. Embriologîa

El desarrollo de la cavidad pleural va întimamente uni- 
do a la evoluciôn del celoma intraembrionario al igual que las 
Tavidades pericârdica y peritoneal (150). Hacia el final de la 
tercera semana de desarrollo aparecen hendiduras intercelula—  

res en el mesodermo, a cada lado de la llnea media. Al fusio—  

narse estos espacios se forma el celoma intraembrionario, lim_i 
tado por la hoja somâtica y la hoja esplâcnica del mesoderno. 
Al experimentar el embrion plegamiento cefalocaudal y transver
so, la cavidad celômica intraembrionaria se extiende desde la 
regiôn torâcica hasta la pelviana. El mesodermo somâtico forma 
râ la hoja parietal de las membranas serosas (peritoneo, pleu
ra y pericardio). La hoja esplâcnica formarâ la capa visceral/ 
de las membranas serosas. A partir del septum transversum, las 
menbranas pleuroperitoneales, el mesenterio dorsal del esôfago 
y componentes musculares de la pared corporal se forma el dia- 
fragma que divide la cavidad celômica en una cavidad torâcica/ 
y otra 'peritoneal. La cavidad torâcica queda dividida por las 
membranas pleuropericardiacas en la cavidad pericardiaca y dos 
cavidades pleurales que alojan los pulmones (96).
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1.2. Anatomîa

La pleura al igual que las otras serosas del organisme 
(pericardio y peritoneo) estâ formada por dos hojas; una lâmi- 
na que tapiza y estâ unida a la pared torâcica (la pleura pa—  

rietal) y la que se refleja y reviste la superficie de los pul 
mones, mâs fina que la anterior (la pleura visceral). Entre am 
bas se situa, el espacio pleural. En este espacio, mâs virtual 
que real, existe normalmente un fluîdo, lîquido pleural, de po 
COS amgstrom de espesor, que permite el deslizamiento de ambas 
hojas entre si, actuando como lubricante, durante los movimien 
tos respiratorios. Los dos espacios pleurales son cerrados por 
completo y estân separados entre si.

Vascularizaciôn; La pleura parietal recibe su vasculari 
zaciôn por sistema de pequenos capilares que derivan de arte—  

riolas procédantes de la circulaciôn regional (180).

a) Para la pleura diafragmâtica, arterias diafragmâti—  

cas superiores e inferiores.

b) Para la pleura mediastlnica, arterias mediastlnicas/ 
posteriores, ramas de las arterias bronquiales, de - 
la mamaria interna y de las diafragmâticas superio—  

res.
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c) Para la pleura costal, arterias intercostales poste
riores, ramas de la aorta y de las arterias interco£ 
taies anteriores, ramas de la mamaria interna.

El drenaje se produce a través del sistema venoso inter
costal.

En cuanto al aporte sangulneo de la pleura visceral no 
todos los observadores estân de acuerdo. Segûn algunos, (94, - 
148, 191), procédé de: la arteria piiLmonar, a excepciôn de la re—  

giôn hiliar y parte de las regiones mediastlnica e interlobu—  

lar. Otros han defendido (122, 133) que, aunque esta situaciôn 
se produce en perros, gatos y monos, en las especies con una - 
pleura gruesa (el hombre, ovejas, caballos, vacas y cerdos) el 
principal aporte de sangre a la pleura visceral procédé de las 
arterias bronquiales. No obstante, independiente del origen - 
del aporte sanguineo arterial, el drenaje venoso se realiza a 
través de las venas pulmonares (5>.

Drenaje linfâtico: El nûmero y tamano de los linfâticos 
pleurales es variable y son mucho mâs numerosos en los lôbulos 
inferiores que en los superiores. En la pleura visceral el dre 
naje linfâtico es similar al del parénquima pulmonar. El plexo 
de capilares de la pleura visceral drena hacia el hilio pulmo
nar, como el sistema linfâtico profundo del pulmôn, pero se di 
ferencia de éste en que el flujo de linfa es menos direccional
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y los vasos colectores tienen menor nûmero de vâlvulas. Estas 
separadas de uno a dos milîmetros entre si, dirigen el flujo - 
de linfa tanto en los linfâticos pleurales como en los intra—  

pulmonares.

La pleura parietal drena por unos capilares linfâticos/ 
situados a lo largo de los mûsculos inferccrtales y vierte su/ 
linfa a los ganglios paraesternales, al igual que ocurre con - 
la pleura diafragmâtica. La pleura mediastlnica tiene unas pla 
cas linfoides conocidas como focos de Kampmeier o manchas le—  

chosas. Los capilares linfâticos de estos focos drenan igual—  

mente la pleura mediastlnica hacia los ganglios mediastînicos 
(114) .

Inervaciôn; La pleura visceral no contiene inervaciôn - 
sensitiva, careciendo por tanto de sensaciones dolorosas.

La pleura parietal tiene terminaciones sensitivas en su 
porciôn costal y diafragmâtica. Los nervios intercostales iner 
van la pleura costal y las zonas periféricas de la pleura dia
fragmâtica, reflejândose el dolor en la pared torâcica.

Sin embargo, la porciôn central de la pleura diafragmâ
tica se inerva a través del nervio frénico y en caso de afec—  

ciôn el dolor se transmite al hombro y cuello.
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1.3. Histologîa

La estructura de ambas pleuras (visceral y parietal) es 
similar. Estân constituîdas por una fina capa de tejido conec- 
tivo laxo, rico en fibras colâgenas, sobre todo la pleura pa—  

rietal, y gran cantidad de fibras elâsticas en la pleura visce 
ral (75). Este conjuntivo présenta fibroblastos y frecuentes - 
macrôfagos (26), y proporciona soporte a los vasos sanguîneos, 
linfâticos y nervios.

La superficie de las lâminas pleurales que delimitan el 
espacio pleural estân revestidas por una capa de cêlulas meso- 
teliales. Estas cêlulas son delgadas y lisas, miden pocas mi—  

eras de espesor y cerca de treinta micras de diâmetro; pueden/ 
hincharse hasta hacerse cuboideas y multiplicarse râpidamente.

En la pleura visceral el piano fibroélâstico profundo - 
estâ unido sôlidamente a los tabiques interlobulillares, de - 
los cuales parece ser continuaciôn. En cambio, en la pleura pa 
rietal no tiene continuidad con la fascia torâcica profunda.

Es caracterîstico de la pleura la gran cantidad de va—  

SOS sanguîneos y linfâticos que posee.

El microscopio electrônico ha permitido observar cilios 
de hasta dos micras de longitud en el extreme libre de grandes
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cêlulas mesoteliales de la pleura viscéral humana (63)
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2. FISIOLOGIA DEL ESPACIO PLEURAL

La funeion de la pleura es permitir la retracei6n y ex- 
pansiôn del tejido pulmonar con el mînimo gasto energêtico.

En condiciones normales, la cavidad pleural estâ humede 
cida por uxia minima cantidad de liquide que permite que las su 
perfides visceral y parietal se deslicen entre si durante la 
respiraciôn.

Esta pellcula de liquide mide unos pocos agstrom de es
pesor en el individuo sano, y no se ve en las radiograflas en 
posiciôn erecta, ni se détecta en el exâmen fîsico, pero a ve- 
ces aparece una pequena cantidad de liquide en la parte mâs ba 
ja de la pared torâcica en las radiograflas de algunas perso—  

nas normales, tomadas en decûbito lateral (79, 139).

Segûn Yamada (203) la cantidad de liquide pleural nor—  

mal en el hombre oscila entre menos de 1 ml. (la mayorla) y 20 
ml. Fuê capaz de aspirar alguna cantidad de liquide en aproxi- 
madamente el 30% de un grupo de soldados sanos en repose y en 
cerca del 70% de los mismos, despuês del ejercicio.

Müller y Lôfstedt (139) encontraron que la menor canti
dad de liquide identificado por una têcnica especial radiogrâ- 
fica era de 3 a 5 ml.
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El volumen de lîquido en un espacio pleural en el hom—  

bre es aproximadamente de 2 ml. (155), y se ha calculado (134) 
que el lîquido pleural en perros y conejos alcanza 2,5 ml. y - 
1 ml., respectivamente.

La composiciôn bioquîmica del lîquido pleural normal es 
la de un ultrafiltrado plasmâtico, bajo xn proteînas (entre 
1,38 y 3,35) (203), con una concentraciôn media de 1,8 gr. por
100 ml., con un pH de 7,2, albûmina de 1 gr. por 100 ml., fi—  

brinôgeno de 0,1 mgr. por 1., creatinina de 1,2 mgr. por 1., - 
urea de 13 mgrs. por 1., colesterol de 147 mgrs. por 1., bili- 
rrubina de 0,5 mgr. por 1., sodio de 140 mEq por 1., potasio - 
de 4,8 mEq por 1., y cloro de 100 mEq por 1., con amilasa y 
LDH prâcticamente no detectable y agua en un 98%.

2.1. Presiôn Intrapleural

La presiôn en el interior de la cavidad pleural repre—  

senta la diferencia entre las fuerzas elâsticas de la pared to
râcica y las de los pulmones.

El tejido pulmonar tiene tendencia a retraerse hacia su
hilio, dônde estâ anatômicamente fijado por las estructuras de
su pedîculo vascular y el bronquio principal. Esta tendencia a 
retraerse se debe a la actuaciôn de dos fuerzas: por una parte.
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la reacciôn de acortamiento de las estructuras elâsticas de la 
armazôn broncopulmonar, résultante de la distension a que es—  

tân sometidas, y por otra parte, la tensiôn superficial del II 
quido que humedece la superficie alveolar -atracciôn entre sus 
molêculas superficiales- que tiende a colapsar los alveolos 
pulmonares. Al contrario, la pared torâcica permanece aproxima 
damente en un 55% de la capacidad vital; por debajo de este vo 
lumen tiene una tendencia natural a expandirse, y por debajo - 
de ella tiende a retraerse hacia su posiciôn de repose. En el 
momento del volumen pulmonar su repose (al final de una espira 
ciôn normal, o capacidad funcional residual), la pared torâc^ 
ca estâ aûn por debajo de su posiciôn de repose, o sea, el 55% 
de la capacidad vital.

De este modo, a la expansiôn de la pared torâcica hacia 
fuera, se opone una fuerza contraria igual por parte de los 
pulmones. En esta situaciôn, la presiôn pleural es aproximada
mente de -5 cm. H 2 0 .

Durante la inspiraciôn, al aumentar los diâmetros del - 
torax, se hace mâs negativa la presiôn pleural, mientras que - 
en la espiraciôn pasiva, sucede lo contrario, manteniêndose 
unos niveles inferiores a los atmosfêricos y se positiviza en 
la espiraciôn forzada.

Sin embargo, la presiôn pleural no es uniforme en toda/
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la cavidad, aunque no se conoce exactamente su variaciôn con—  

creta y su causa y efectos (131).

Debido a factores gravitatorios, y a las relaciones mor 
folôgicas que existen dentro del tôrax, hay también un gradien 
te vertical de presiôn intrapleural, ya que se invierte en las 
personas colocadas en posiciôn de abajo, que hace que -
la presiôn negativa sea mâs acentuada a nivel del vêrtice pul
monar .

El gradiente de presiôn es de 0,20 cm. de H20 por cada/
cm. de altura en el hombre (5), aunque recientemente se ha su-
gerido que tal vez este gradiente sea mâs acentuado (159). Por 
tanto, puede haber diferencias en posiciôn vertical entre el - 
âpex y la base del pulmôn de aproximadamente 6 o mâs cm. de - 
H20.

La medida de esta presiôn puede realizarse insertando -
dentro de la cavidad pleural una aguja o catéter; aunque no es
una prâctica habituai, por peligro de producir neumotorâx o de 
producir infecciones en el espacio pleural, puede realizarse - 
en algunas actitudes terapêuticas (55). Dicha mediciôn puede - 
igualmente realizarse indirectamente a travês de un balôn eso- 
fâgico, puesto que el esôfago estâ situado entre los dos espa
cios pleurales.
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Consecuencia de este gradiente de presiôn, es la carac- 
terîstica localizaciôn del derrame pleural. El liquide pleural/ 
tiende a acumularse en las partes mâs declives de la cavidad - 
pleural, por acciôn de la gravedad. Su limite superior es hori 
zontal, si el derrame es muy escaso'o si, ademâs del derrame,/ 
hay gas en la cavidad pleural por haber al mismo tiempo un neu 
motorâx, o por ser producida la infecciôn pleural por gêrmenes 
anaerobios productores de gas. Con excepciôn de estos casos, - 
el limite superior sigue un trayecto curvillneo, parabôlico, - 
constituyendo la llamada curva de Ellis-Damoiseau y cuyo punto 
mâs alto corresponde a la llnea axilar posterior.

Esta disposiciôn parabôlica se debe, como hemos sehala- 
do, a que el lîquido pleural se acumula preferentemente en los 
lugares mâs declives por la acciôn de la gravedad, y en aque—  

llos dônde la presiôn pleural es mâs negativa.

2.2. Dinâmica del liquide pleural

Ambas membranas pleurales son permeables tanto a los 11 
quidos como a los gases. En condiciones normales existe una pe 
queha cantidad de liquide en el espacio pleural; sin embargo, 
no existe gas debido a que la presiôn total de gases en la san 
gre venosa es mâs baja que la existante en el espacio pleural. 
En condiciones basales las presiones parciales de los diferen-
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tes gases en la sangre venosa son: P02= 40 mm. Hg; PC02= 46 mm
Hg; PN2= 573 mm Hg; PH20= 47 mm Hg.

La suma de estas presiones parciales, 706 mm Hg, es 54 
mm Hg menor que la presiôn atmosfêrica. En las mismas condicio
nés, la presiôn media en el espacio pleural es de 5 cm H20, o
lo que es igual, 3,7 mm Hg, por debajo de la presiôn armwsfêrû 
ca. La diferencia entre ambas presiones nos da un gradiente de 
50,3 mm Hg a favor de la reabsorciôn del aire que pudiera exi£ 
tir en el espacio pleural (Fig. 1). Esto explica el que dicho/ 
espacio permanezca libre de gases y el que se reabsorba el gas 
que a êl haya llegado por los mecanismos que fueren.

Con respecto a los lîquidos la permeabilidad de las mem 
bramas pleurales, permite un intercambio continue entre ambas, 
alcanzândose en el individuo sano un equilibrio dinâmico que - 
mantiene pequehas cantidades de liquide.

En este sentido, conviene considerar los mecanismos por 
los cuales se forma y se reabsorbe el liquide pleural (4, 19).

En el hombre normal, la trasudaciôn y absorciôn de 11—  

quido en el interior de la cavidad pleural se hace siguiendo - 
la ley de Starling, y "depende de la combinaciôn de presiones - 
hidrostâticas, presiones coloidosmôticas, y presiones hlsticas. 
Estas ultimas no se conocen, pero el conocimiento de las dos
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P COp= 4 6  mm Hg

- 3 ,7 mm Hg

Py H ^  = 4 7  mm Hg

7 5 6  ,3  mm Hg 7 0 6  mm Hg

5 0 ,3  mm Hg

P R E S I O N  EN CAPI LARP R ESI ON EN

VENOSO S U B P L E U R A LSPACIO P L E U R A L

FIGURA 1. Représenta las presiones parciales de los gases en 
la sangre venosa y en el espacio pleural.

primeras fuerzas hace pensar que el lîquido se forma en la 
pleura parietal, y se absorbe en la pleura visceral.

Esta ley, aplicada al espacio pleural, queda interpréta 
da de la siguiente forma (4):

MF = K [(PHc - PHi) - (POc - POi)]
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donde: MF, expresa el movimiento de fluidos;
K, el coeficiente de filtraciôn;
PHc, la presiôn hidrostatica capilar;
PHi, la presiôn hidrostâtica intrapleural;
POc, la presiôn oncôtica capilar, y
POi, la presiôn oncôtica intrapleural

La pleura parietal recibe su sangre de les capilares
provenientes de las arterias intercostales, cuya presiôn hi---
drostâtica es similar a la de otros capilares sistémicos, o 
sea unos 30 cm. de H20 (Fig. 2). La presiôn del espacio pleu
ral, junto al cual esta la pared capilar, es subatmosfêrica; - 
la capacidad funcional residual la presiôn pleural es de unos 
-5 cm. de H20 y disminuye todavia mas durante la inspiraciôn, 
por lo tanto, la presiôn hidrostâtica neta que arrasta liquide 
desde los capilares de la pleura parietal hacia el espacio 
pleural es de unos 35 cm. de H20, presiôn que arrastra liquide 
desde los capilares al espacio pleural.

La sangre que irriga a la pleura visceral, en cambio, - 
proviene con preferencia de los capilares arteriales pulmona—  

res, cuya presiôn hidrostatica es de unos 11 cm. de H20, exis- 
tiendo, pues, una depresiôn de 16 cm. de H20, que tiende, asi- 
mismo, a arrastrar liquide desde el capilar hacia el espacio - 
pleural.
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PRESION HIDROSTATICA  

( cm HgO)

PRESION ONCOTICA  
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FIGURA 2. Dinâmica del liquide pleural. Esquema de las dife- 
rencias de presiones.

La presiôn coloidosmôtica de la sangre, de unos 34 cm. 
de H20, es la misma en los capilares pleurales viscérales y pa 
rietales. La escasez de proteinas del liquide pleural ejerce - 
una presiôn de 8 cm. de H20, por lo que se establecen gradien- 
tes de unos 26 cm. de H20, que si no fueran equilibrados por - 
las presiones hidrostâticas, harian salir agua del espacio 
pleural hacia los capilares viscérales o pariétales.

Por tanto, las presiones hidrostâtica y osmôtica crean
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una presiôn résultante de unos 9 cm. de H20, haciendo que cir
cule H20 desde los capilares pariétales hacia el espacio pleu
ral, y de unos 10 cm. de H20 que producen resorciôn de liquide 
desde el espacio pleural hacia los capilares de la pleura vis
ceral. Como las presiones son similares y varian con la respi- 
raciôn, el saldo entre la filtraciôn y la resorciôn estâ dado/ 
por las resistencias relativas de ias dos membranas capilares.

Debido a que la pleura visceral estâ mâs vascularizada/ 
que la parietal y sus capilares tienen una superficie mâs am—  

plia, existe una mayor capacidad de reabsorciôn por la pleura/ 
visceral que de trasudaciôn por la pleura parietal establecién 
dose asî un equilibrio dinâmico.

Estos datos son muy simplificados, ya que no tienen en 
cuenta las presiones hlsticas, la permeabilidad de la capa me- 
sotelial, y las presiones en el interior de los vasos linfâti- 
cos que absorben el liquide excedente. Sin embargo, esta valo- 
raciôn de las fuerzas que actûan en el liquide pleural se ve - 
apoyada por los hallazgos de Agostoni y cols, que comprobaron/ 
que la pleura visceral del perrô absorbe suero saline a una 
presiôn relacionada con estas fuerzas.

El recambio de agua en el espacio pleural es del 35-75% 
por hora (29) , estimândose por elle, que en una persona normal 
de 7 0 kg. se forman y reabsorben unos 700 ml. de liquide pieu-
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ral en las 24 horas, o sea, alrededor del 20% del volumen plas 
matico por dia.

Igual que en otros espacios texturales, los linfâticos/ 
desempenan un papel importante en la resorciôn del liquide ex- 
travascular. Las pleuras visceral y parietal son ricas en va—  

SOS linfâticos, pero los linfâticos de la pleura visceral no - 
reabsorben con regularidad liquide en los animales de experi—  

mentaciôn (30) , pues la mayor parte de la resorciôn linfâtica 
tiene lugar en la pleura del mediastino inferior y en la pleu
ra parietal de los bordes inferiores del tôrax.

Los linfâticos de la pleura parietal, desaguan finalmen 
te en el tronco linfâtico broncomediastinal dentro de la vena 
subclavia derecha. Una fracciôn mâs pequena se. dirige a la ve
na subclavia izquierda.

Los conductos linfâticos pleurales llevan liquide desde 
el espacio pleural, que estâ a presiôn subatmosfêrica, hacia - 
el sistema venoso, que, como têrmino medio, tiene una presiôn/ 
supraatmosfêrica. Por lo tanto, para vencer este gradiente de 
presiôn se requiere trabajo. Esta energia proviene de los mov^ 
mientos respiratorios y de la actividad de los mûsculos inter
costales y diafragma (81). (Fig. 3).



- 22 -

PLEURA PARIETAL ESPACIO PLEURAL

LEY DE STARLING

PLEURA VISCERAL

AR TE R IA S
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CIRCULACION
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MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS TORAX

FIGURA 3. Représenta la circulacion del liquide pleural y de 
la circulacion linfâtica.

Los linfâticos aparté de transporter proteinas, pueden/ 
reabsorber eritrocitos y leucocitos (198).

Cuando por cualquier motivo el contenido proteico del - 
espacio pleural que normalmente es de 1,8 gr. por 100 ml. au—  

menta a 4 gr. por 100 ml., la presiôn oncôtica se incrementa - 
hasta 19 cm. de H20, cesando la reabsorciôn. De esta forma, 
los vasos linfâticos se convierten en el ûnico medio de drena- 
je del espacio pleural.
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3. FISIOPATOLQGIA DEL DERRAME PLEURAL

Cuando la cantidad de lîquido del espacio pleural es ma
yor de lo normal, se dice que hay derrame pleural. Este acumu-
lo de liquide se produce cuando se altera el equilibrio entre/ 
produccion y reabsorciôn de liquide pleural, por alteraciôn de 
alguno de sus mécanismes de control fisiolôgico:

1. Por aumento en la presiôn hidrostâtica, tanto en la
circulaciôn pulmonar, como en la sistémica.

2. Por disminuciôn en la presiôn oncôtica.

3. Por aumento del coeficiente de filtraciôn y de la
permeabilidad capilar que favoreceria la salida de - 
proteinas al espacio pleural. Este puede ser conse—  

cuencia, bien de la afecciôn directa de la membrana/
basai capilar, bien de la liberaciôn de sustancias -
vasoactivas.

4. Por alteraciôn de los linfâticos en su funciôn de 
drenaje.

5. Por roturas vasculares secundarias o no a traumatis- 
m o s .



- 24 -

Aunque con frecuencia en la apariciôn de un derrame 
pleural no interviene un sôlo mecanismo, en la Tabla I, recoge 
mos las causas mâs importantes de derrame pleural, segûn cual/ 
sea su mecanismo de producciôn prédominante. En cuanto a los - 
mecanismos productores, sigue siendo vâlida la separaciôn en
tre trasudados y exudados, cuyos criterios de separaciôn se ve 
rân en el apartado correspondiente.

La fisiopatologîa del trasudado y del exudado es dife—  

rente. Condiciones que no afectan directamente a la pleura, pe 
ro alteran el equilibrio hemodinâmico u osmôtico, determinerian 
el trasudado; mientras que aquellas que invaden, inflaman, sen 
sibilizan o interfieren con el drenaje linfâtico producirian - 
el exudado.

El conocimiento de estas bases, permite un enfoque 
abierto de los derrames y reconocer algunas peculiaridades co
mo por ejemplo:

a) Que en la prâctica, podemos encontrarnos con enfer—  

mos en los que aparecen mecanismos fisiopatolôgicos/ 
combinados en la formaciôn del derrame.

b) Que los trasudados se resuelven con mayor rapidez 
que los exudados.
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c) Que el contenido proteico del liquido pleural puede/ 
variar cuando se modifica el componente hidrico del/ 
mismo. (114)

Asi pues, no serâ de extranar que en casos concretos de 
pleuritis neoplâstica, no se den todos los requisitos bioquimû 
cos de exudados, o que en el curso de la insuficiencia cardia- 
ca en tratamiento, el contenido proteico del liquido sea eleva 
do.
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TABLA I. CLASIFICACION DE LOS DERRAMES PLEURALES 

(Modificado por Menéndez, 1982)

I. DERRAMES PLEURALES POR TRASUDACION

A) POR AUMENTO DE LA PRESION HIDROSTATICA
. Insuficiencia Cardiaca Congestiva
. Pericarditis Constrictive
. Obstrucciôn de la vena cava superior

B) POR DISMINUCION DE LA PRESION ONCOTICA
1. HIPOALBUMINEMIA

. Sîndrome Nefrôtico 

. Otros procesos

2. PROCESO INTRAABDOMINAL 
. Cirrosis con ascitis 
. Diâlisis peritoneal

II. DERRAMES PLEURALES POR EXUDACION

A) POR AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR
1. INFECCIOSOS 

. Tuberculosis 

. Bacterianos 

. VIricos 

. Hongos 

. Parâsitos 

. Micoplasma
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2. NEOPLASICOS
. Carcinoma broncogeno 
. Carcinoma metastasico 
. Linfoma y Leucemia 
. Mesotelioma
. Tumores Intraabdominales (S. de Meigs)
. Neoplasias de la pared toracica

3. EMBOLIA PULMONAR E INFARTO

4. PROCESOS INTRAABDOMINALES
. Absceso subdiafragmâtico 
. Absceso hepatico 
. Pancreatitis 
. Hernia diafragmatica 
. Tras cirugia abdominal

5. ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO Y POR HIPERSENSIBI 
LIDAD
. Lupus eritematoso diseminado 
. Artritis reumatoide 
. S. de Dressier
. Hipersensibilidad a farmacos (Nitrofurantoina, Me- 

tisergida. Methotrexate, etc..,)
. Asbestosis
. Sarcoidosis

6. OTROS
. Fiebre mediterranea familiar
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. Linfedema 

. Mixedema

7. IDIOPATICOS

B) POR ALTERACION EN LA FUNCION LINFATICA

1. OBSTRUCCION LINFATICA
. Adenopatias mediastînicas (linfornas, sarcoidosis, 

tuberculosis, cz. pulr.ôn)
. Fibrosis mediastinica

2. OBSTRUCCION SISTEMA VENOSO PROFUNDO 
. S. de la cava superior
. Hipertensiôn de la acigos

3. OBSTRUCCION CONDUCTO TORACICO 
. Quilotorax

4. MALFORMACIONES CONGENITAS 
. Hipoplasia Linfâtica
. Linfedema hereditario

5. ELEVACION DEL FLUJO LINFATICO
. Transdiafragmâtico (cirrosis, S. de Meigs, Perito
nitis , etc. ...)

C) POR ROTURAS VASCULARES (YATROGENAS, TRAUMATICAS Y/0 NEO- 
FORMATIVAS)
. Nemotorax 
. Derrames lipîdicos 

* Quiloso
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* De colesterol o seudoquiloso 
. Rotura de Esôfago

D) POR DESCENSQ DE LA PRESION INTRAPLEURAL (114)
. Atelectasia pulmonar por obstrucciôn bronquial
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4. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LOS DERRAMES PLEURALES

Existen pacientes que no presentan sîntomas derivados - 
del derrame pleural, sino que unicamente presentan aquellos 
sîntomas derivados de la enfermedad subyacente, siendo éstos - 
ultimos, en otro grupo de pacientes, acompanantes de los sinto 
mas achacables al derrame pleural. No obstante lo mâs frecuen- 
te es la apariciôn de dolor torâcico de caracterîsticas pleurî 
ticas, junto a manifestaciones respiratorias y/o sistêmicas.

Dolor pleurîtico

Dado que sôlo la pleura parietal posee terminaciones 
sensibles al dolor, sôlo la afectaciôn de la misma podrâ cursar 
con dolor de carâcter pleurîtico. Se trata de un dolor de apa
riciôn brusca, cortante, bastante bien localizado, casi siem—  

pre unilateral, que aumenta con la tos y los movimientos resp^ 
ratorios, sobre todo con la inspiraciôn, dificultândola, o con 
otros movimientos torâcicos y se alivia al inmovilizar la par
te afectada.

El dolor puede hacerse continue, aûn habiéndose inicia- 
do intermitentemente, en caso de invasiôn tumoral de la pleura, 
y que se debe a irritaciôn permanente de las terminaciones sen 
sibles.
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Aunque experimentalmente cualquier estîmulo, como la - 
tracciôn o la punciôn, desencadenan dolor en la pleura parie—  

tal, se especula sobre el posible estîmulo causante del dolor/ 
en los procesos patolôgicos (183). Se acepta que la fricciôn,/ 
el estiramiento mâximo inspiratorio, el estiramiento por sine- 
quias parieto-viscerales y la invasiôn directa por proceso ex- 
pansivo son posibl^^ ùiecanismos responsables.

En cuanto a los paroxismos agudos, se atribuyen a neo—  

formaciôn de multiples bridas fibrinosas en el curso de proce
sos inflamatorios.

Normalmente se localize en la pared costal, a nivel de 
la zona de afectaciôn pleural debido a su invervaciôn intercqs 
tal, excepto el debido a la afectaciôn de la pleura diafragmâ- 
tica, que se localize en el hombro del mismo lado dada su iner 
vaciôn por el nervio frênico. Las lesiones de las porciones 
pleurales bajas y las diafragmâticas yuxtacostales irradian su 
dolor a las porciones bajas de la pared toracica e incluse al 
abdomen.

Es importante senalar la resistencia del dolor pleurîti 
CO a los analgêsicos de uso habituai, e incluso a los môrficos. 
Una aparente excepciôn séria el anti-inflamatorio indometacina. 
Se comprobô que de 100 a 200 mgr. de indometacina, administra- 
dos como supositorio rectal cada 6 a 8 horas, producen un es—
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pectacular alivio del dolor y permiten que los pacientes tosan 
bien (160), pero igualmente se ban referido fracasos, siendo - 
preciso en tales situaciones recurrir al bloqueo de un nervio/ 
intercostal para mitigar el dolor.

Por ultimo, hay que diferenciar con sumo cuidado el do
lor pleural de otros tipos de dolor torâcico. El mâs dif ici'' - 
de diferenciar puede ser el causado por trastornos musculo-es- 
quelêticos, ya que se asocia con los movimientos respiratorios. 
Otros dolores como el dolor provocado por la tos, bronquitis,/ 
dolor miocârdico suelen ser mâs fâciles de fijar; en cambio, - 
el dolor pericârdico puede guardar relaciôn con los movimien—  

tos respiratorios, en cuyo caso no se le podrîa diferenciar - 
del dolor pleurîtico.

Ademâs de los procesos citados debe hacerse el diagnôs- 
tico diferencial con otros tipos de dolor (Tabla II).
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TABLA II. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR PLEURITICO 

(Segûn Alan K. Pierce. 1979)

I. SIN ANORMALIDADES FISICAS NI RADIOGRAFICAS

. Herpes zoster 

. Pleurodinla epidémica 

. Embolia pulmonar

. Enfermedades del tejido conectivo

II. CON ANORMALIDADES FISICAS Y RADIOGRAFICAS 

. Neumotôrax

. Enfermedades primaries del parenquima
- Infecciosas

* Neumonîa aguda por bacterias aerôbicas
* Neumonîa por bacterias anaerôbicas

- Embolia pulmonar con infarto
- Neoplasia

. Derrame pleural primario
- Infecciosos

* Tuberculosis
* Empiema bacteriano aerôbico septicémico
* Absceso subdiafragmâtico

- Embolia pulmonar
- Neoplasia
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Tos

Ocasionalmente puede haber tos seca o irritativa, no 
productiva, quizâ producida por la propia inflamaciôn pleural/ 
o por la comprension del liquido sobre el pulmon.

Disnea

El derrame pleural produce una restricciôn de la venti- 
laciôn, aunque en general los derrames desplazan mâs que com—  

primen al pulmôn y repercuten poco sobre la funciôn pulmonar - 
(9). La disnea parece estar mâs en relaciôn con la enfermedad/ 
parenquimatosa subyacente y el dolor torâcico que con el tama- 
ho del derrame, aunque no cabe duda que derrames mayores pue—  

den comprimir al pulmôn, con la consiguiente alteraciôn de la 
ventilaciôn-perfusiôn y disminuir la movilidad diafragmâtica.

Dificultad respiratoria

Puede ser producida por alguno o algunos de los siguien 
tes mecanismos: limitaciones a la dinâmica respiratoria impue£ 
tas por el dolor; cantidad importante de liquide acumulado que 
produce una comprensiôn del parênquima pulmonar anulando su 
ventilaciôn y originando una situaciôn de shunt derecha-iaguier 
da; derrame no muy voluminoso que incide en un paciente con pa 
tologîa respiratoria previa; y, finalmente, en situaciones de 
liquide moderado o, con mayor razôn, abundante, alteraciôn de
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la dinâmica respiratoria normal por alteraciôn de la funciôn - 
diafragmâtica, que puede incluso llegar a invertir la posiciôn 
y que con mâs frecuencia cursa con movimiento paradôjico (as—  

censo inspiratorio y descenso espiratorio), lo que desde el 
punto de vista funcional se traduce por diferencias de presiôn 
entre uno y otro hemitôrax, que hace que el aire pase desde el 
pulmôn sar^ ^nfermo durante al espiraciôn y haga el recorr^ 
do inverso durante al inspiraciôn.

EXPLORACION F ISICA

Inspecciôn

Es posible que no se aprecien hallazgos fîsicos en un - 
paciente que sufra un derrame pleural pequeho, pero si es gran 
de puede cursar con taquipnea.

Se observarâ el tamaho de ambos hemitôrax, comparativa- 
mente, y su movilidad. Si el derrame es grande, en el lado 
afecto cabe apreciar un abombamiento de los espacios intercos
tales y un movimiento retardado en la inspiraciôn, debido al - 
gran aumento de la presiôn pleural.

Por otra parte, la mayorïa de los enfermos con derrame 
pleural pueden tener un tamaho del hemitôrax afecto y de los - 
espacios intercostales normales, pero si existe el fenômeno de
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la inversiôn o movimiento paradôjico del diafragma puede haber, 
en el lado afecto, retracciôn espiratoria de dichos espacios.

Palpaciôn

Evidentemente la disminuciôn o desapariciôn de la tran£ 
misiôn de las vibraciones vocales en la parte del torax curre.i 
pondiente al derrame pero, dado que se produce atelectasia, 
puede haber una zona superior a la anterior en la que se apre- 
cie aumento de dichas vibraciones.

Asimismo detectaremos la desapariciôn del latido de - 
la punta, en los derrames pleurales izquierdos masivos, o su - 
desplazamiento; por otra parte, podemos localizar la posiciôn 
de la trâquea, ya que es un buen indicador de las relaciones - 
de presiones entre ambos hemitôrax.

Percusiôn

A la percusiôn hay cambios que dependen de la cuantia - 
de liquide y van, desde la matidez en las partes mâs bajas del 
tôrax, a la submatidez en las porciones mâs altas del derrame.

Parece necesario, por lo menos, 500 ml. de liquide para 
que la matidez sea évidente. En condiciones habituales las 
âreas de matidez y submatidez descienden con la inspiraciôn, -
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ocurriendo lo contrario en caso de inversiôn o movimiento para 
dôjico del diafragma.

Auscultaciôn

Pondrâ de manifiesto la anulaciôn o al menos la disminu 
ciôn del lIo vesicular. Por otra parte, la auscultaciôn -
por encima del extremo superior del derrame puede poner de ma
nifiesto un soplo bronquial, egofonia, con aumento de la voz - 
susurrada, lo que se cree debido a la existencia de atelecta—  

sia pulmonar parcial. Asimismo, podemos detectar la existencia 
de un roce pleural, caracterizado por el tîpico crujido correo 
so auscultado al final de la inspiraciôn.

Por ultimo, hemos de destacar la importancia de una de- 
tenida exploraciôn general, que nos puede, en ocasiones, orien 
tar al diagnôstico del derrame pleural.
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5. ASPECTOS RADIOLOGICOS DEL DERRAME PLEURAL

Desde el punto de vista radiolôgico, existen una serie/ 
de detalles anatômicos que deben ser conocidos para comprender 
e interpretar el comportamiento del liquido pleural.

El grosor de las capas pleurales que recubren loo pu.'/no 
nes y las superficies mediastinica y diafragmâtica no basta pa 
ra que estas capas sean visibles radiologicamente en la perso
na Sana; debido a que sus sombras se mezclan con la densidad - 
de agua de la pared torâcica, el mediastino y el diafragma, y, 
para que la pleura sea visible précisa estar rodeada por ambos 
lados de otra densidad radiolôgica con la que haga contraste. 
Esto es lo que ocurre en las regiones interlobulares, ya que - 
las capas contiguas de la pleura visceral son radiolôgicamente 
visibles debido a la existencia de aire a ambos lados del pul
môn. Incluso en estas circunstancias, la visibilidad depende - 
de que el rayo central incida tangencialmente con la superfi—  

cie interlobular (61).

La pleura mediastinica y la diafragmâtica nunca son vi
sibles, incluso si estân engrosadas en un grado moderado, ya - 
que su densidad acuosa évita la separaciôn radiogrâfica del - 
diafragma y mediastino contiguos. Sin embargo, un engrosamien- 
to sobre los pulmones, aunque sea ligero, puede apreciarse de
bido a la mayor densidad de las costillas contiguas. Si ello -
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ocurre demuestra la existencia de una enfermedad pleural ac---
tual o de un engrosamiento residual por una enfermedad antigua.

Otro interesante detalle de la pleura es la gran profun 
didad que tiene el seno costodiafragmâtico, sobre todo en sus 
porciones lateral y posterior. En el se pueden almacenar canti 
dades relztlvamente grandes de liquido que es posible pasen - 
inadvertidas al estudiar las radiografias bâsicas de tôrax.

Habitualmente son necesarios de 250 a 300 ml. de lîqui
do pleural para que se detecte un derrame pleural en la radio- 
grafia de tôrax en bipedestaciôn, y unos 100 ml. en la radio—  

grafîa en decûbito lateral (63).

Estudios posteriores todavîa reducen mâs esta cifra —  

(hasta 5 a 15 ml.) y parece razonable aceptar estas ultimas ci- 
fras como la cantidad de lîquido demostrable con técnicas ra—  

diogrâficas especiales.

Otros trabajos indican la existencia de pequenas canti- 
dades de lîquido pleural en sujetos sanos, que se puede demos- 
trar radiogrâficamente; pudiendo inducir a error en el diagnôs 
tico de derrame pleural clînicamente significative.
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5.1. Tipos radiolôgicos de derrame pleural

El derrame pleural puede adoptar distintas formas (Ta—  

bla III) (185) .

5.1.1. Disposiciôn del lîquido pleural libre

Como se dijo al tratar de la fisiologîa del espa—  

cio pleural, la gravedad y las relaciones morfolôgicas que 
existen dentro del tôrax (reculada elâstica), son las fuerzas/ 
principales que determinan la disposiciôn del lîquido libre en 
el espacio pleural.

Taies lîquidos generalmente se manifiestan con una 
capacidad homogénea de contorno superior côncavo, mâs alta en 
el piano lateral que medial, lo que se conoce como menisco pieu 
ral, siendo la forma habituai.

Hoy estâ totalmente demostrado que la configura---
ciôn en menisco se debe a la forma en copa que adopta el lîqui 
do pleural libre dentro de la pleura y la incidencia tangencial 
del haz de rayos X, que tiene que atravesar mâs espesor de lî
quido en las porciones lateral y medial del hemitôrax que en - 
la porciôn central (61, 62).

En cuanto al derrame subpulmonar hay desacuerdo en
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TABLA III, TIPOS RADIOLOGICOS DE DERRAME PLEURAL

(Segûn Velasco Ballesteros, 1984)

1. DERRAME PLEURAL LIBRE

- Forma habituai o en menisco
- Forma subpulmonar
- Formas infrecuentes y/o atîpicas

2. DERRAME PLEURAL ENCAPSULADO

- Lîquido intercisular o interlobular
- Lîquido costal o mediastînico (encapsulado)
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cuanto a si debe ser considerado como una forma atîpica. Ri---
gler fue quién primero llamô la atenciôn sobre esta colecciôn/ 
de lîquido, aparentemente atrapada entre el diafragma y la su
perficie inferior del pulmôn en la posiciôn erecta, considerân 
dola como una forma atîpica de derrame pleural. Sin embargo, -
Hessên destacô que la distribuciôn infrapulmonar es la habi---
tuai en el espacio pleural libre, ya que es el lugar ^ônde la 
efusiôn comienza "normalmente" a acumularse. El lîquido se acu 
mula entre la cara superior del diafragma y la superficie infe 
rior del pulmôn simulando radiogrâficamente una elevaciôn del/ 
hemidiafragma. Para su sospecha debe observarse una sefie de - 
signes en la radiografîa de tôrax.

Por ultimo, el lîquido pleural puede adoptar una - 
disposiciôn atîpica. Aunque no se conoce la razôn de esta dis
posiciôn, casi todos los tipos de disposiciôn atîpica del lî—  

quido pleural se pueden explicar por una alteraciôn en esta 
tendencia uniforme del pulmôn a retraerse.

Setnikar y Agostoni (167) proponen que cuando la - 
fuerza de retracciôn del pulmôn no es uniforme, el lîquido es 
atraîdo hacia las âreas del tôrax dônde la retracciôn es mayor, 
siendo menor en la zona del parênquima pulmonar afecta. Ahora/ 
bien, lo que interesa desde el punto de vista radiolôgico es - 
saber que ante un derrame pleural atîpico debemos pensar en la 
existencia de patologîa pulmonar subyacente.
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5.1.2. Loculaciôn del lîquido pleural

El lîquido pleural puede capsularse o enquistarse/ 
en el espacio pleural entre las capas parietal y visceral y - 
también entre las capas de pleura visceral que tapizan las ci- 
suras interlobares. La éncapsulaciôn es causada por la presen- 
cia d^ -dherencias entre superficies pleurales contiguas, y, - 
por tanto, tiende a ocurrir durante o después de episodios de 
pleuritis, muchas veces con piotôrax o hemotôrax. Aparece so—  

bre la convexidad del tôrax como una densidad suave, de marca- 
da con nitidez, homogénea, que sobresale dentro del hemitôrax/ 
y comprime al pulmôn contiguo.

Las efusiones encapsuladas entre la pleura parie—  

tal y v i s e r a i  se ve con frecuencia a nivel costal, aunque tam 
bien se puede encontrar en pleura mediastînica. Sin embargo, - 
el lîquido interlobar o intercisular es muy comûn, por otra - 
parte en los episodios de insuficiencia cardiaca congestiva, - 
simulando un tumor, como dicha imagen desaparece al mejorar la 
funciôn cardiaca se le ha denominado tumor fantasma, tumor eva 
nescente o seudotumor de la insuficiencia cardiaca.
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6. PROTOCOLO DIAGNOSTICO Y EXPLORACIQN INSTRUMENTAL PE LA PLE-

Dadas las multiples etiologias del derrame pleural, es 
imprescindible seguir un protocole de estudio que permita de - 
un modo sistemâtico y graduai emplear los diverses medios de - 
diagnôstico.

El diagnôstico de presencia de derrame pleural se efec- 
tûa por medio de los hallazgos fîsicos y radiolôgicos.

El diagnôstico de la causa del derrame pleural puede de 
rivarse, en ocasiones, de la presentaciôn clinica y la explora 
ciôn fîsica; tal es el case de la insuficiencia cardiaca. Sin/ 
embargo, en la mayoria de los casos para averiguar la causa se 
necesitarâ la exploraciôn instrumental de la pleura. Comprende 
ra, por orden de prioridad, la toracocentesis, la biopsia pieu 
ral con aguja, la pleuroscopia y la toracotomîa. Tan sôlo la - 
presencia radiolôgica de una tumoraciôn de caracteristicas - 
pleurales, en la que se pueda llegar al diagnôstico por medio/ 
de una punciôn transparietal, se apartarâ de la pauta expuesta.

No parece existir mucha experiencia en el uso de ultra- 
sonidos en patologîa pleural. Han sido escasamente utilizados/ 
por su complejidad têcnica en relaciôn con la radiologîa, pero 
la fiabilidad es buena e incluso superior en el caso de derra-
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mes pequenos o encapsulados. Ofrecen ventajas sobre la radio
logîa en el diagnôstico diferencial del engrosamiento pleural/ 
y del derrame pleural encapsulado. Hasta la actualidad los tra 
bajos publicados son pocos, y aunque algunos de ellos resultan 
esperanzadores, lo cierto es que hasta hoy no se ha generaliza 
do su uso (3, 50, 73) .

En base a estos conceptos, la actitud a seguir ante un/ 
derrame pleural es la siguiente (Tabla IV):

1. Valoraciôn de la anamnesis, exploraciôn fîsica y da
tes analîticos générales.

2. Estudio radiolôgico que comprenda al menos radiogra- 
fîa de tôrax posteroanterior y lateral del lado afec 
to, con decûbito lateral y estudio tomogrâfico, si - 
fuera precise. Realizaremos fluoroscopia en pequenos 
derrames o en los casos en que no obtuvimos lîquido/ 
en punciôn previa. Los ultrasonidos serân utiles pa
ra diferenciar un engrosamiento pleural de un lîqui
do pleural que no pudo diferenciarse por otros me---
dies.

3. Toracocentesis y anâlisis del lîquido pleural: Debe 
realizarse en todo derrame pleural de causa descono- 
cida. Se valorarân los siguientes puntos:
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TABLA IV. PAUTA A SEGUIR EN EL DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DE LOS

DERRAMES PLEURALES 

(modificado de Viejo, 1984)

1. ANAMNESIS, EXPLORACION FISICA Y DATOS ANALITICOS GE
NERALES .

2. RADIOLOGIA

3. TORACOCENTESIS Y ANALISIS DEL LIQUIDO PLEURAL :
- Diferenciaciôn entre trasudado y exudado.
- Aspecto macroscôpico del lîquido pleural.
- Bioquîmica.
- Citologîa.
- Microbiologîa.
- Gasometrîa.

4. BIOPSIA PLEURAL CON AGUJA

5. PLEUROSCOPIA 0 TORACOSCOPIA

6. TORACOTOMIA

7. BIOPSIA PLEURAL TRANSPARIETAL
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a) Diferenciaciôn entre trasudado y exudado. Es el - 
primer paso, ya que generalmente ante un trasuda
do no seguiremos realizando mas pruebas diagnôsti 
cas.

b) Aspecto macroscôpico del liquido pleural. También 
puede orientarnos hacia el diagnôstico.

c) Bioquîmica.

d) Citologîa.

e) Microbiologîa.

f) Gasometrîa.

4. Biopsia pleural con aguja: Se realizara en aquellos/ 
derrames pleurales que cumpliendo los criterios para 
exudados, permanezcan sin diagnôstico, y no sean em- 
piemas. Su rentabilidad es grande para tuberculosis/ 
y derrames malignos.

5. Pleuroscopia o toracoscopia: Cuando después de dos - 
biopsias pleurales a ciegas seguimos todavîa sin - 
diagnôstico etiolôgico.
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6. Toracotomîa: Puede estar indicada en algunos casos,/ 
ante el fracaso de los medios expuestos.

7. Biopsia pleural transparietal: Debe realizarse cuan
do existan imâgenes radiolôgicas localizadas.

6.1. Toracocentesis y anâlisis del lîquido pleural

Desde antiguo se tienen referencias sobre la evacuaciôn 
con aguja de sangre o pus del espacio pleural. Budd (71) en - 
1841, desarrollô un trocar para toracocentesis. Mâs tarde, en 
1843, Trousseau introdujo la têcnica en Francia, pero fué Wyman 
quién implantô la têcnica definitivamente como mêtodo diagnôs
tico .

Esta exploraciôn consiste en la aspiraciôn con aguja - 
transtorâcica del lîquido alojado en el espacio pleural; sien- 
do la mâs sencilla de realizar y la que aporta mayor numéro de 
conocimientos, siempre y cuando procesemos de forma correcta - 
el material obtenido.

Têcnica:

En primer lugar se explicarâ al enferme la exploraciôn, 
debiendo estar asîmismo en ayunas. La conveniencia de que el -
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paciente esté en ayunas vendrâ dada por la posible interferen- 
cia en los resultados de las determinaciones bioquîmicas del - 
lîquido pleural -fundamentalmente glucosa- mâs que por la tora 
cocentesis en sî misma.

Existen autores que administran sistonâticamente 0,5 mgrs 
û? atropina por vîa intramuscular, de 15 a 20 min. antes de la 
toracocentesis, en prevenciôn de una reacciôn vagal; mientras/ 
que otros lo administran en el momento en que sospechan que - 
tal reacciôn se ha producido.

La elecciôn del punto de punciôn debe realizarse valo—  

rando los datos que aportan los estudios radiogrâficos previos 
y los de la exploraciôn fîsica, en especial la determinaciôn - 
de la zona de maxima matidez, en general posterior o posterola 
teralmente.

En cuanto a la colocaciôn del enfermo, esta vendrâ algo 
condicionada por el lugar elegido para la punciôn. Si esta es/ 
posterior, que es lo mâs comûn, la posiciôn mâs correcta es la 
de sentado fuera de la cama, con los brazos cruzados y apoya—  

dos sobre una mesa o Camilla que quede a la altura de la escâ- 
pula, con el cuerpo ligeramente inclinado hacia adelante. Con/ 
esta postura conseguimos que el diafragma esté lo mâs bajo po
sible, asî como que la parte mâs inferior del hemitôrax sea - 
posterior (Fig. 4).
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FIG. 4. Posiciôn del enfermo para toracocentesis

Cuando sea necesario puncionar lateralmente, sobre la - 
linea axilar, deberâ hacerse desplazar la escâpula levantando/ 
el brazo y dejandolo apoyado sobre una almohada o reclinado so 
bre la cabeza del paciente.

Ocasionalmente en pequenos derrames o en los de locali
zation subpulmonar puede estar indicado realizar la toracocen
tesis con el paciente colocado en decûbito lateral del lado - 
del derrame, para que el lîquido se extienda por accion de la/ 
gravedad y luego permita puncionar por debajo a traves de una 
abertura en la mesa de exploraciones.
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Tras la colocaciôn del enfermo, se limpia y desinfecta/ 
la zona elegida y una amplia superfice alrededor de ella, y se 
comienza la anestesia local con lidocaina al 1-2%, procurando/ 
pasar a ras del borde superior de la costilla que se encuentra 
inmediatamente por debajo de la zona de la punciôn, para evi—  

tar el paquete vasculonervioso que camina por el borde inferior 
de la costilla. Se practica un habôn en la piel y progresiva—  

mente se va avan ^ d o  inyectando y alternativamente aspirando,/ 
hasta llegar al espacio pleural, momento en que la jeringa as- 
pirarâ lîquido pleural (Fig. 5). En este momento conectaremos/ 
a la aguja de la anestesia una jeringa de 20-50 ml., heparini- 
zada, que permita extraer la suficiente cantidad de lîquido pa 
ra los estudios que oportunamente veremos. Si la toracocente--
sis fué diagnôstica, se concluye en este momento la explora---
ciôn, pudiendo pasar a realizar la biopsia pleural si estuvie- 
ra indicada.

Cuando sospechemos un empiema y la punciôn no dé salida 
al lîquido, deberemos usar la aguja con fiador, lo que nos per 
mitirâ saber con certeza el momento en que nos encontramos en/ 
espacio pleural y, asîmismo, merced a su mayor calibre, que - 
saïga el lîquido mucho mâs espeso. De no tenerlo en cuenta, po 
demos considerar una punciôn blanca como falsamente negativa.

Si la toracocentesis se planteô como terapéutica trâs,/ 
la anestesia, se introduce una aguja a través de la cual se in
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troducirâ un catéter de plâstico con el fin de no lacerar el - 
pulmôn. Una vez introducido el catéter, que no debe hacerse - 
avanzar contra resistencia, se sacarâ la aguja y se fijarâ el 
catéter.

Indicaciones:

A) Diagnôstica; Debe realizarse en todo derrame - 
pleural de etiologîa desconocida, con el fin de 
obtener lîquido pleural para realizar los estu
dios bioquimicos, citolôgicos, microbiolôgicos/ 
y gasométricos, que nos conduzcan al diagnôsti
co etiolôgico o al menos orienten la pauta diag 
nôstica.

B) Terapéutica: De forma genérica puede estar indi 
cada sienpre que el derrame pleural comprometa - 
la funciôn respiratoria o ante la sospecha de - 
que éste pueda tabicarse. En algûn caso puede - 
servir para evaluar el pulmôn subyacente o ante 
pleuresias malignas.

Contraindicaciones:

Esencialmente tenemos la diâtesis hemorrâgica.
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Complicaciones:

Suelen ser poco frecuentes cuando se hace con una/ 
têcnica correcta. Entre las recogidas en la literatura tenemos

. Neumotorax: parece ser la mas frecuente, bien - 
porque penetre aire atmosTé '. Ico a traves de la - 
aguja, por mala têcnica, o porque se lesione con 
la aguja la pleura visceral. En general son pe—  

quenos y salvo que incidan en un sujeto con insu 
ficiencia respiratoria previa revisten poca im- 
portancia.

. HemotÔrax: se debe a la lesiôn de un vaso inter
costal, cuando no se realiza la punciôn correcta 
mente.

. Empiema: Light (102) sehala que un 2% de todas - 
las infecciones pleurales son debidas a contami- 
naciôn bacteriana durante la punciôn.

. Edema pulmonar: en general, se asocia a una eva
cuaciôn demasiado rapida y/o demasiada cantidad 
(84). Light y cols. (102) mantienen que esto ocu 
rre por la presipn pleural negativa durante la - 
toracocentesis y aconsejan suspender la explora-
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ciôn cuando la presiôn pleural esté por debajo - 
de -20 cm. de H20.

. Shock vagal: era considerado una complicaciôn - 
clâsica en épocas en que el neumotôrax terapéuti 
co era practica comûn, siendo una rareza actual- 
mente.

Otras complicaciones parecen poco importantes.

6.1.1. Diferenciaciôn entre trasudado y exudado

Ha sido tradidonal y sigue siendo prâctico, sepa—  

rar los derrames pleurales por trasudaciôn de aquellos origina 
dos por exudaciôn; dada la distinta actitud diagnôstica y tera 
pêutica que ante ellos cabe plantear.

En general, ante un trasudado no practicaremos mâs 
exploraciones, procediendo al tratamiento de la enfermedad sub 
yacente, mientras que ante un exudado estamos obligados a pro- 
seguir el estudio para tratar de hallar la causa del derrame.

Los criterios bioquimicos utilizados en el diagnÔ£ 
tico de los derrames pleurales como trasudados o exudados han/ 
evolucionado a lo largo de los anos. La coagulaciôn o no del -
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lîquido pleural, su densidad, asî como su estudio citolôgico - 
fueron los primeros parâmetros utilizados (99, 111).

Hasta hace escasos anos, era el nivel de proteînas 
del lîquido pleural, el que determinate dicha diferenciaciôn./ 
El trabajo original indicaba que el lîquido del 85% de los pa- 
cientes con insuficiencia cardîaca co^j^stiva contenîa menos - 
de 3 gramos de proteînas por 100 ml. y que el 90% de los lîqui 
dos cancerosos y tuberculosos contenîan mâs de esta cifra (36), 
También se asegurô que los trasudados y exudados de otras etio 
logîas se podrîan diferenciar por su contenido proteîco, pero/ 
en estudios ulteriores se observô que la superposiciôn de valo 
res por encima de 3 gr. % puede ser mayor de lo que se mencionô 
al principle (40, 60). En pacientes con insuficiencia cardiaca 
congestiva la proteîna del lîquido pleural puede estar elevada 
en los perîodos de diuresis, cuando el lîquido sale del espa—  

cio pleural con mayor rapidez que la proteîna. Ademâs, cuanto/ 
mâs tiempo dura el derrame pleural de la insuficiencia cardîa
ca, mâs concentrada suele estar la proteîna del lîquido. Se - 
comprobô que 21 de 27 pacientes con insuficiencia cardîaca con 
gestiva de larga data tuvieron mâs de 3 gr. % de proteîna en - 
el lîquido pleural (147). Del mismo modo, se hallaron lîquidos 
causados por neoplasias malignas con apenas 1,2 gr. de protei- 
nas %, y el 20% de las veces lacifra estuvo por debajo'de 3 - 
gr. %. Por tanto, aunque util, este parâmetro no es un indica- 
dor absolute para diferenciar los exudados de los trasudados.
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La densidad del lîquido pleural también fué usada/ 
para separar trasudados y exudados, por su sencillez y rapidez, 
como método estimative» del contenido proteîco del lîquido; ya/ 
que una densidad de 1015 corresponde a un contenido proteîco - 
de 3 grs.

En cuanto a la albûmina hay que senalar que tiene/ 
parecido significado al de las proteînas, tomando como lîmite/ 
de albûmina en lîquido 1,5 gr. por 100 ml., 16% de los pacien
tes quedaban mal clasificados, error idêntico al de las proteî 
nas totales (182).

Por ûltimo, otro recurso que se utilizô para dicha 
separaciôn es la actividad de la lacticodeshidrogenasa (LDH) - 
en el lîquido pleural.

El valor de esta determinaciôn en el lîquido pleu
ral es sugerido por primera vez por WROBLEWSKI en 1957 (200, - 
201). Encuentra este autor que en los lîquidos orgânicos en -
los que hay células neoplâsicas se eleva la LDH. Esta eleva---
ciôn es mayor que la registrada en el suero del mismo enfermo. 
Por otra parte, el cociente LDH en lîquido pleural— LDH en sue 
ro mayor que 1 tendrîa valor diagnôstico en el sentido de con
siderar el derrame de naturaleza maligna. En trabajos posterio 
res (82, 93, 152), perdiô valor este test al encontrarse aumen 
tos significatives de LDH en otros derrames, singularmente en
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los de naturaleza inflamatoria

No obstante, el valor de la determinaciôn de la LDH 
en el lîquido pleural se ha suscitado en otro sentido: el de - 
la distinciôn entre trasudados y exudados. Light y cols. (111) 
en un estudio prospectivo de 150 derrames pleurales, estudian - 
la LDH en lîquido pleural comparand^ üu utilidad con la de - 
otros parâmetros clasicos (singularmente las proteînas totales) 
y encuentran que tanto su valor absoluto en el lîquido pleural 
como el cociente LDH lîquido pleural/LDH suero son superiores, 
para la distinciôn entre trasudados y exudados, a la détermina 
ciôn de las proteînas totales en el lîquido y de un valor seme 
jante al cociente proteînas en lîquido-proteînas en suero. De 
esta forma, establecieron unos criterios para exudados (Tabla 
V ) , que son en la actualidad los generalmente aceptados para - 
la diferenciaciôn entre trasudados y exudados; ya que, con los 
cuales se clasifican correctamente el 99% de los derrames, aun 
que debe tenerse présente que siempre existe, un riesgo de clasif 
ficaciôn errônea, dado el estado de flujo dinâmico en el que - 
se encuentra el lîquido pleural. Los exudados tienen al menos 
uno de taies criterios, mientras que los trasudados no tienen/ 
ninguno.
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TABLA V. DIFERENCIACION ENTRE TRASUDADO Y EXUDADO

(Segûn Light, 1972)

. Cociente proteînas totales lîquido pleural/proteînas 
totales suero mayor de 0,5.

. Cociente LDH lîquido pleural/LDH suero mayor de 0,6.

. LDH del lîquido pleural mayor de 200 U.

- El cumplimiento de al menos uno de los siguientes cri 
terios establece el diagnôstico de exudado en el 99% 
de los casos.

6.1.2. Aspecto macroscôpico

Aunque el carâcter macroscôpico del lîquido pieu—  

ral no permite la filiaciôn etiolôgica del derrame pleural, mu 
chas veces proporciona gran informaciôn al orientar la pauta - 
diagnôstica del, a veces difîcil, diagnôstico diferencial.

Clâsicamente se vienen distinguiendo cuatro grupos 
segûn el aspecto que ofrece el lîquido pleural:
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1. Serosos o serofribrinosos (comprenden los trasu 
dados y los exudados).

2. Purulentos.

3. Hematicos.

4. Quilosos o seudoquilosos.

Los trasudados son generalmente transparentes, acuo 
SOS, amarillo palidos, pudiendo ser también sanguinolentes si/ 
contienen mâs de 5.000 hematies.

Los exudados pueden ser amarillos tienen tendencia 
a coagularse segûn la tasa de fibrina. Su turbidez es mâs man_i 
fiesta y puede ser debida a aumento de células o a contenido - 
lipîdico, lo cual puede aclararse mediante centrifugaciôn, ya/ 
que si la turbidez permanece trâs la centrifugaciôn es debida/ 
probablemente al contenido lipîdico alto. Estos pueden ser tam 
bien sanguinolentes o parduzcos, lo que indicarâ que la sangre 
no fué de reciente emisiôn en el segundo caso.

En ocasiones el lîquido puede ser gelatinoso-hemo- 
rrâgico, lo que puede ser indicio de mesotelioma, debiendo do- 
sificar en esta ocasiôn el âcido hialurônico (151).
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Ante un liquide achocolatado o con aspecto de paté 
de anchoa, se puede pensar en amebiasis con fistula hepatopleu 
ral.

El liquide purulente es también viscose y opaco, y 
su apariciôn establece el diagnôstico de empiema (dejado sedi- 
mentar existe una capa superior transparente y otra mâs infe
rior turbia).

En los liquides serofibrinosos aparecen coâgulos - 
blanquecinos y sobrenada un liquide mâs claro. Es propio de de 
rrames tuberculosos.

En ausencia de traumatisme e infarto pulmonar, la/ 
obtenciôn de un liquide claramente hemorrâgico {hematies supe—  

riores a 100.000) es signe de enfermedad pleural maligna. Ga—  

llo Marin y cols. (66) de una serie de 63 derrames malignos, - 
todos los liquides pleurales fueron exudados y su aspecto ma—  

croscôpico fue serosanguinolento, aunque varies tuvieron unos/ 
hematies por debajo de los 10.000/mm3.

El derrame quiloso y seudoquiloso aunque de aspec
to similar, se producen por mécanismes distintos. Mientras el 
quilotôrax se debe al acümulo de quilo procedente del conducto 
torâcico; el derrame quiliforme o pseudoquiloso se cree que e£ 
tâ producido por degeneraciôn de grasa celular. El derrame -
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pleural quiloso es blanco, lechoso y sedimenta en très capas: 
una superior cremosa, una intermedia blanquecina, y otra infe
rior mâs oscura, formada por un sedimento celular.

6.1.3. Bioquîmica

El estudio en el lîquido pleural de distintos parâ 
metros bioquimicos (Tabla VI), permite diferenciar no sôlo los/ 
trasudados de los exudados, sino que aporta interesantes datos 
para el diagnôstico diferencial de estos ültimos. Para todos - 
ellos debe tenerse en cuenta que los valores encontrados en el 
liquide pleural suelen estar en relaciôn con los niveles plas- 
mâticos, por lo que las determinaciones en plasma y en la efu- 
siôn deben ser simultâneas. En algunas circunstancias la gluco 
sa escapa a dicho paralelismo, lo que puede tener significado/ 
diagnôstico.

Las proteînas, aunque utiles para separar trasuda
dos y exudados, no lo son para el diagnôstico diferencial en—  

tre exudados. Asîmismo, el patrôn electroforético de las pro—  

teinas séricas y las del liquide pleural no es de utilidad - 
diagnôstica (179).

La determinaciôn de la LDH en liquide pleural no - 
tiene ningûn valor de especificidad etiolôgica, como se deduce
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TABLA VI. PRINCIPALES PARAMETROS BIOQUIMICOS Y SU SIGNIFICACION

DIAGNOSTICA EN LOS DERRAMES PLEURALES

(Segûn los trabajos: 7, 63, 67, 124 y 153)

BIOQUIMICA SIGNIFICACION DIAGNOSTICA

PROTEINAS Y LDH

GLUCOSA:
. DE 0-20 mgr %
. NIVEL BAJO, NORMAL 0 ALTO 
. NIVELES BAJOS

AMILASA

LIPIDOS

AC. HIALURONICO 
FOSFATASA ALCALINA 
COMPLEMENTO (<10 U/ML) 
INMUNOCOMPLEJOS

FACTOR REUMATOIDE 
AC. ANTINUCLEARES 
CELULAS L.E.
OTROS (B-2-M, AG. CARCINOEM 
BRIONARIO, PDF, FIBRINOGENO)

Sin utilidad diagnôstica 
(Importantes para la diferencia
ciôn entre trasudado y exudado)

Probable origen reumâtico
Tuberculosis
Derrames paraneumônicos
Neoplasias
Pancreatitis 
Seudoquiste pancreâtico 
Rotura esofâgica (salivai)
Tumores
Derrame quiloso (predominan tri—  
glecéridos)
Derrame quiliforme (prédomina co- 
lesterol)
Mesotelioma
Carcinomas bronco-alveolares
L.E.S. y A. Reumatoide
Menos significaciôn que el comple 
mento en L.E.S. y A.R.
Pleuresîa reumâtica?
Sin significaciôn
Pleuresîa lûpica?
Poca significaciôn
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de distintos trabajos (82, 93, 127). No obstante, su utilidad/ 
es manifesta para la distinciôn entre trasudados y exudados.

En cuanto a la glucosa, su media es util en el - 
diagnôstico de los exudados.

Tradicionalmentc un bajo nivel de glucosa se aso—  

ciô con derrame tuberculose, pero postericcmente se ha visto - 
que un derrame tuberculose puede asociarse a un nivel de gluco 
sa en liquide pleural moderado, normalo alto (11).

Los menores niveles de glucosa en liquide pleural/ 
han sido encontrados en pacientes con enfermedad reumâtica (38) 
En algunas ocasiones no se détecta nada de glucosa en el derra
me pleural reumatoide, aunque por lo comûn suele estar por de
bajo de 10 a 20 mgr. por 100 ml.

En un anâlisis de 76 derrames asociados a artritis 
reumatoide (115), el 78% tenian niveles de glucosa menores de 
3 0 mgrs/100 ml.

Aunque no estâ totalmente aclarada la causa de la/ 
baja concentraciôn de glucosa en los derrames reumatoideos, pa 
rece que se trata de un defecto de transporte y no de utiliza- 
ciôn (35).
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Puede ser util determiner el contenido de glucosa/ 
de una muestra posterior de lîquido pleural obtenida trâs la - 
ingesta de glucosa, ya que se ha dicho que la glucosa por vîa/ 
oral aumenta los extremadamente bajos valores que se encuentran 
a menudo en la tuberculosis (158), pero no aquellos asociados a 
artritis reumatoide (54).

También se ha descrito un contenido muy bajo de - 
glucosa en los derrames neoplâsicos. En éstos, los niveles ba
jos de glucosa se han correlacionado con colecciones de lîqui 
do muy abundantes (17, 106). Por otra parte, niveles entre 20- 
40 mgr % suelen ir asociados a grandes tumores intratorâcicos/ 
o con la presencia de gran numéro de células malignas en lîqui 
do pleural, siendo el bajo nivel de glucosa en lîquido pleural 
signo de peor pronôstico que aquellos derrames malignos con ni 
veles de glucosa mâs alto.

También se han descrito niveles bajos de glucosa - 
en los derrames paraneumônicos (109).

La determinaciôn de amilasa del lîquido pleural es 
util en los derrames pleurales asociados con enfermedades pan- 
creâticas, tumor maligno o una perforaciôn esofâgica (106).

Kaye (91) encontrô valores elevados de amilasa en/ 
37 de 38 casos de derrame pleural asociado a pancreatitis, y -
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Light y cols. (106) encontraron valores elevados en la totali- 
dad de sus casos.

Por otra parte, el contenido de amilasa es mayor - 
en el derrame pleural que en la sangre en los pacientes con 
perforaciôn esofâgica (1). Mediante estudio electroforëtico se 
estableciô que la saliva principal fuente de amilasa en/
este trastorno (168). Un aumento moderado de amilasa también -
se ha encontrado en derrames pleurales asociados a neoforma---
ciôn.

En cuanto a los lîpidos, éstos pueden ser de utili 
dad para diferenciar un quilotôrax de un derrame quiliforme 
(Tabla VII).

Ante un lîquido lechoso es fundamental discernir - 
si estamos ante un derrame quiloso o quiliforme, asî como ante 
un empiema. Si por centrifugaciôn el sobrenadante aparece cla
ro , estamos ante un empiema; mientras que si permanece lechoso 
se trata de un derrame quiloso o quiliforme. En el derrame qui 
loso el alto contenido lipîdico se debe a los triglicéridos; - 
mientras, en los derrames quiliformes se debe al colesterol. - 
Por otra parte, en los quilotôrax se pueden visualizar los glô 
bulos de grasa en los derrames quiliformes se visualizarân —  

cristales de colesterol (153).
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TABLA VII. CARACTERES DIFERENCIALES ENTRE EL DERRAME QUILOSO Y

SEUDOQUILOSO

(Reverter y cols. 1985)

CARACTERES QUILOSO SEUDOQUILOSO

Aspecto
Colesterol (mgr %)
Lîpidos totales (mgr %)
Triglicéridos (mgr %)
Glôbulos grasos teni- 
bles con colorantes
Proteînas (gr %)
Citologîa

Lechoso 
50 - 220 
400 - 5400 
220 - 8100

Sî
1 - 7,4
Predominio
linfocitario

Lechoso 
400 - 1100 
400 - 1100 
Indicios

No
Escasas
Varios tipos 
de células

En algunos casos, los derrames debidos a tuberculo 
sis y enfermedad reumatoidea poseen un alto contenido en coles 
terol y pueden semejar estrechamente al quilotôrax (157).

Con respecto al âcido hialurônico hay dos trabajos 
que indican que puede estar présente en los derrames pleurales
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causados por mesotelioma y no en les que tienen una patogéne—  

sis diferente (78, 177).

Tambiên se ha descrito una elevaciôn de la fosfata 
sa alcalina en el liquide pleural en un caso de carcinoma de ce 
lulas alveolares, lo cual indica posiblemente producciôn de e^ 
tas enzimas por cl Lumcr (6 0).

Por otra parte, algunos trabajos indican una dismi- 
nuciôn del complemento del liquide pleural en pacientes con lu 
pus eritematoso y artritis reumatoide. Tambiên se ha senalado/ 
un alto nivel de inmunocomplejos (74), aunque la informaciôn - 
diagnostica es inferior a la del complemento. En cuanto a la - 
presencia de factor reumatoide, anticuerpos antinucleares y ce 
lulas de lupus eritematoso parece estar poco documentada. No/ 
obstante. Light aconseja la determinaciôn de factor reumatoide/ 
en liquide pleural cuando se baraja el diagnôstico de artritis 
reumatoide, ya que la demostraciôn de un titulo igual o mayor/ 
que en el suero es evidencia de pleuresia reumâtica. De igual/ 
forma, se considéra de utilidad diagnostica para pleuresia lû- 
pica la demostraciôn de cêlulas L.E. en liquide pleural.

Con respecte a la beta-2-microglobulina se han des 
crito valores elevados en el suero de pacientes con diverses - 
procesos benignos y malignes (169, 178). Sin embargo, su valor 
en les derrames serosos es muy poco conocido. Vladutiu y cols.
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(190) encontraron niveles aumentados de B-2-M en los derrames/ 
pleurales secundarios a procesos linfoproliferativos e inmuno- 
logicos; por el contrario, en los derrames pleurales de ori—  

gen metastasico, los niveles de esta proteîna eran mucho mâs - 
bajos.

Otros paramétrés, come son el antigeno carcinoem—  

brionario, los PDF o el fibrinogeno, no parecen, al menos de - 
memento, tener un papel diagnôstico (174,196).

6.1.4. Citologia

A pesar de que el estudio citolôgico cuantitativo/ 
y cualitativo de los derrames pleurales se realiza de forma ru 
tinaria en la mayoria de los cases, la utilidad de estas deter 
minaciones es controvertida (99, 107, 144, 204).

Analizaremos aquellas caracteristicas citolôgicas/ 
que sin darnos un diagnôstico etiolôgico concluyente sugieren/ 
el camino del diagnôstico diferencial de los derrames pleura—  

les (Tabla VIII).

Hematles:

Mientras algunos autores consideran de escaso va—
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TABLA VIII. CITOLOGIA DEL LIQUIDO PLEURAL

(Segûn los trabajos: 67, 99, 107 y 124)

TIPO DE CELULAS

HEMATIES
<100.000/mm3

>100.000/mm3

<  1 .000/mm3
LEUCOCITOS

>10.000/mm3

PREDOMINIO DE: 
NEUTROFILOS -

EOSINOFILOS

BASOFILOS

LINFOCITOS > 5 0 %

MONOCITOS
HISTOCITOS

CELULAS MESOTELIALES 
CELULAS PLASMATICAS 
CELULAS L.E. -------
CELULAS MALIGNAS

POSIBILIDADES DIAGNOSTICAS
Inespecîficos
Traumatismes 
Neoplasia 
Kmbolismo pulmonar
Trasudados
Paraneumônicos
Otros: tuberculosis, pan—  
creatitis, etc.

Inflamaciôn aguda pleural
Neumotôrax
Hemotôrax
Rares en TB o neoplasia 
Excepte enf. de Hodgkin
Inespecîficos
Tuberculosis
Neoplasia
Inespecîficos
Descartan TB. Su ausencia 
inespecîficos
Rare en tuberculosis
Mieloma (en gran numéro)
L.E.D. (patognomônico)
Neoplasia
Diagnôstico + 50% cases
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lor la presencia de hematles en el liquide pleural (99, 144) - 
para otros es muy sugestiva de derrame neoplâsico (181, 193).

Un derrame pleural adquire aspecto serohemâtico —  

con solo 5.000 a 10.000 hematies/ml., lo cual se consigue con/ 
exigua cantidad de sangre dentrp del liquide pleural. En oca—  

siones dudaremos respecte a si la sangre estaba presente en el 
liquide pleural antes de la toracocentesis o si se debe a la - 
puncion. Si su origen fue por la punciôn, el grade de colora—  

cion disminuira a medida que progresa la evacuacion. Per otra/ 
parte, si los globules rojos estaban présentes antes de la pun 
cion, con una tincion de Wright del sedimento veremos cuerpos/ 
de inclusion hemoglobinica, en los macrofagos que les confiera 
un color rosado (102).

Por elle el simple aspecto serohemâtico del liqui
de tiene implicaciones diagnôsticas muy limitadas (99), ya que 
el 15% de los trasudados y mâs del 40% de los exudados tienen/ 
entre 10.000 y 100.000 hematies/ml. (105, 107, 144, 181).

Los derrames que se suelen denominar hemorrâgicos/ 
contienen mâs de 100.000 hematies/ml. y elle se observa funda- 
mentalmente en los derrames traumâticos, neoplâsicos y trombo- 
embôlicos (107, 166).

Aproximadamente el 20% de los enfermes con pleure-
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sîa maligna estudiados por Light (107) en una serie tenian mâs 
de 100.000 hematîes.

Leucocitos;

Numerosos trabajos (53, 107, 204) han puesto de ma 
nifiesto que el estudio cuant.it~tivo de la serie blanca es de/ 
muy poca utilidad, tanto para diferenciar trasudados de exuda
dos como para el diagnôstico diferencial de los derrames exuda 
tivos.

La mayor parte de los trasudados tendrân unos leu
cocitos por debajo de 1.000 (105), mientras que los exudados - 
habitualmente tendrân mâs. De todas formas, como ya hemos vis- 
to, los criterios de Light para exudados son mâs exactos para/ 
esta diferenciaciôn.

Habitualmente, asociamos a los derrames paraneumô
nicos con los derrames con unos leucocitos superiores a 10.000 
(107), pero tambiên podemos encontrar exudados tuberculosos, in 
fartos pulmonares, pancreatitis y otros.

Ante un liquide purulente, los leucocitos son gene 
ralmente mâs bajos de lo supuesto, ya que la turbidez del li—  

quido es sobre todo debida a detritus mâs que a cêlulas (102).
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Sin embargo, la formula leucocitaria del liquide - 
pleural es mâs util para el diagnôstico diferencial de los exu 
dados :

Los derrames que presentan un predominio linfocita 
rio (mas del 50%) suelen ser de etiologia tuberculosa o neopla 
sica. En las series de Light y cols. (107) y Yam y cols. (202), 
de 96 exudados con predominio linfocitario 9 0 eran tubercule—  

SOS o neoplâsicos.

Segûn algunos trabajos (107, 193) el hallazgo de - 
este patrôn citolôgico debe indicar la prâctica de bicpsia pieu 
ral, pues la probabilidad de obtener el diagnôstico de tubercu 
losis o neoplasia es muy alta, aunque la ausencia de linfoci—  

tes no debe descartar la biopsia si se sospecha un derrame neo 
plâsico.

Los polinucleares neutrôfilos constituyen el compo 
nente celular de la respuesta inflamatoria aguda, y por ello - 
son los elementos prédominantes en los derrames de gran numéro 
de tromboembolismos pulmonares, pancreatitis y, tîpicamente, - 
de los empiemas meta o paraneumônicos no especificos (102, 107). 
Por otra parte, el predominio de cêlulas polinucleares no des- 
carta la posibilidad de derrames neoplâsicos ni de derrames tu 
berculosos en fases iniciales (101, 107).
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La significaciôn de la neutrofilia en los trasuda
dos carece de significado clînico.

Segûn algunas series (25, 32, 172) la presencia de 
eosinôfilos es de muy escaso valor diagnôstico.

Spriggs y Boddingco- (172) han hecho especial énfa 
sis en que la eosinofilia pleural ocurre frecuentemente en aso 
ciaciôn a neumotôrax o a derrames hemorrâgicos.

Tambiên Serrano (166) observa como causas mâs fre- 
cuentes de eosinofilia pleural, los neumotôrax, empiemas para
neumônicos, enfermedades por hipersensibiUdad, tromboembolismo 
pulmonar y un amplio grupo no diagnosticado. Si el derrame no/ 
es hemorrâgico y no se acompana de neumotôrax la causa mâs pro 
bable es la pleuritis vîrica o el empiema paraneumônico en vîas 
de resoluciôn. Light informa que si una neumonîa con derrame - 
présenta eosinôfilos es de buen pronôstico, ya que raramente - 
se infecta el liquide. Asimismo, si no se practicô toracocente 
sis previa, en ausencia de neumotôrax, es raro que el paciente/ 
con eosinofilia padezca una pleuresia tuberculosa o maligna a 
no ser enfermedad de Hodgkin.

Los basôfilos son rares, excepte en la leucemia que 
invade pleura, situaciôn en la que puede haber un 10%.
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El hallazgo de monocitos no es tampoco util para - 
el diagnôstico. No ocurre lo mismo con los histiocitos pues nin 
gûn derrame pleural tuberculose présenta mâs del 2% de estas - 
cêlulas y en la mayoria de elles estân ausentes. Si bien el ha 
llazgo de una cifra elevada de histiocitos descarta la etiolo
gia tuberculosa, su ausencia es compartida por gran numéro de 
derrames de otras etiologias (173).

Cêlulas mesoteliales:

Han side consideradas clâsicamente de gran utili—  

dad en el diagnôstico diferencial de los derrames pleurales.

Spriggs y Boddington (173) encuentran que sôlo un/ 
caso de 65 derrames tuberculosos présenta cêlulas mesoteliales/ 
en porcentaje inferior al 0,1%; llegan a la misma conclusiôn - 
Yam y cols. (202) tras analizar 49 derrames tuberculosos. Light 
y cols. (107) en 14 casos y Hurwitz y cols. (83) en un estudio 
de 76 casos.

Existe unanimidad al considerar que la presencia - 
de cêlulas mesoteliales en los derrames tuberculosos es prâcti 
camente nula, lo cual implica que el hallazgo de un numéro su
perior al 2% de cêlulas mesoteliales excluye el diagnôstico de 
tuberculosis. Sin embargo, su ausencia no lo afirma pues ocu—  

rre en gran numéro de casos de otras etiologias.
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Las cêlulas mesoteliales pueden confundirse con ma 
crôfagos (107) y con cêlulas malignas (102), por lo que se re
quière un citôlogo experimentado para su identificaciôn.

Las cêlulas plasmâticas si aparecen en numéro peque 
no no tienen valor diagnôstico, mientras que en gran numéro su 
gieren mieloma multiple,

Las cêlulas L.E. parecen patognomônicas del lupus/
eritematoso.

Los procesos malignos pueden causar derrames por - 
diferentes mecanisnios sin que exista invasiôn pleural, por lo 
que no todos tendrân citologia positiva. Cuando la neoplasia in 
vade la pleura se observarân cêlulas atîpicas en el 90% de los 
pacientes (107) y es êste el ûnico caso en que la citologia se 
râ diagnôstica por si misma. La frecuencia de diagnôstico cito 
lôgico positivo en las diversas series ha sido informado entre 
un 40 (87) y un 87%. Las razones de esta disparidad quizâs de- 
pendan de que enfermes con neoformaciôn demostrada y derrame - 
pleural no tienen derrame pleural por invasiôn pleural, sino - 
por otra causa.

En otras ocasiones, la citologia positiva es mâs - 
elevada segûn el tipo de tumor (mâs en los adenocarcinomas que 
en los sarcomas, por ejemplo). Light y cols. (108) informaron/
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que si examinan très maestras, el porcentaje de citologîas posi 
tivas alcanza el 80-90%, y por ultimo, la frecuencia en la po- 
sitividad depende tambiên de la habilidad del citôlogo. En oca 
siones, êste podrâ informer sobre el lugar de asiento de la 
neoformaciôn original.

Otras têcnicas como la citogenêtica parecen ser de 
utilidad en el diagnôstico de malignidad (84, 163). Los traba
jos que han comparado los resultados obtenidos por la citolo—  

gia y la citogenêtica, indican, en la mayoria de los casos, la 
superioridad de la citogenêtica (70, 92, 130) o al menos la - 
complementariedad de ambos mêtodos (51) en el estudio de las - 
efusiones. Bello y cols. (15) de un total de 64 exudados anali- 
zados, correspondientes a 58 pacientes; comprobaron que el
diagnôstico citolôgico era correcte en el 6 7,9% de las mues---
tras; mientras que el anâlisis citogenêtico diô un diagnôstico 
correcte en el 89,3%. Utilizando las dos têcnicas conjuntas ob 
tuvo un diagnôstico correcte en el 94,6% de las muestras.

En ocasiones la microscopia electrônica de las cê
lulas puede ser definitive para tipificar determinados tumores, 
sobre todo los que tiene organelas especializadas.
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6.1.5. Microbiologia

El espacio pleural es un espacio estéril, por tan
to el hallazgo de un gérmen en su interior tiene un valor dia^ 
nôstico, pudiendo, en ocasiones, un frôtis o un cultive positi 
vo para bacterias, mycobacterias y hongcs informâmes sobre la 
causa especîfica de un derrame pleural.

Si el olor del liquide pleural es especialmente ma 
lo, hemos de sospechar infecciôn anaerobia.

Los estudios bacteriolôgicos deben iniciarse con - 
tinciôn de Gram y de Ziehl. Los cultives deben tomarse en me—  

dies para aerobiosis y anaerobiosis. Si ademâs hay sospechas - 
diagnôsticas concretas, como en el caso de liquide linfocita—  

rio, debe hacerse una siembra en mecio de Lôwenstein y en me—  

dio para hongos.

La inoculaciôn al cobaya es ligeramente mâs renta
ble que el cultive para el diagnôstico de la tuberculosis, pe
ro el procedimiento es menos disponible.

Por otra parte, en los derrames tuberculosos incre 
mentaremos el numéro de resultados positives si cultivâmes el/ 
sedimento obtenido trâs la centr.ifugaciôn de 100-500 ml. Aun—  

que si deseamos aumentar mâs el nûmeiD de diagnôsticos deberia-
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mo s sembrar sistemâticamente la muestra de pleura parietal ob- 
tenida por biopsia con aguja, con lo cual aumentarîamos el nu
méro de diagnôsticos, superando asî el 25-30% de los enfermes/ 
que suelen tener cultive positivo en el liquide.

6.1.6. Gasometria

La determinaciôn del PH y de los gases en el liqu_i 
do pleural, ha sido motive de estudio por diverses autores. Mo 
line y cols. (136) en 1970, fueron los primeros en iniciar el/ 
estudio del PH y gases en los derrames pleurales y ascitis. An 
teriormente, en 1968, este mismo autor en colaboraciôn con Ha- 
richaux, Baudouin y Dezille (76) se habian ocupado de valorar/ 
la medida de la P02 y PC02 en el liquide de los derrames pleu
rales .

Aunque para algunos autores el valor del PH en li—  

quido pleural es un date aun en controversia (88), no cabe du- 
da que tiene valor en el diagnôstico diferencial de los exuda
dos pleurales (103) (Tabla IX).  ̂ ’ '

Su utilidad es évidente al seguir el curso clinico 
y sentar el pronôstico de un derrame paraneumônico, al discer- 
nir inicialmente entre el origen bacilar o maligno de una pieu 
resia o al confirmar la sospecha de un hidrotôrax secundario a
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TABLA IX. PH DEL LIQUIDO PLEURAL

(Alvarez-Sala y cols. 1979)

PH DEL LIQUIDO PLEURAL

MUY BAJO

POSIBILIDAD DIAGNOSTICA

Ruptura esofâgica 
Empiema (P02 muy bajo) 
Hidatidosis

REGIENTE

BAJO

Tuberculose
Paraneumônico (mala evoluciôn) 
Neoplâsico (raro)

GRONICO
Neoplâsico
Tuberculose

NORMAL O ALTO
Tuberculose (raro)
Tumoral (adulte)
Paraneumônico (buena evoluciôn) 
Trasudado; Girrosis, etc....
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una ruptura esofâgica, entre otros diverses aspectos del diag
nôstico diferencial de las enfermedades pleurales.

Como norma general, puede afirmarse que en los tra 
sudados estes parâmetros corren paralelos a los de la sangre;/ 
o incluse, con un PH mâs alto que el de la sangre, debido a - 
probable transporte active de bicarbonate desde la sangre al - 
espacio pleural. Si se encuentra un PH bajo, se harâ une en - 
sangre arterial, para descartar acidosis sistémica. Pero, por/ 
el contrario, es en los exudados donde brindan su mâximo apro- 
vechamiento diagnôstico (10, 72, 102). El PH de determinados - 
exudados es mâs âcido que el de la sangre arterial, lo que se 
cree debido a un aumento del âcido lâctico en lîquido pleural, 
con el consiguiente aumento del diôxido de carbono, al combi—  

narse aquél con el bicarbonate, asî como a una disminuciôn de/ 
la difusiôn del C02.

La determinaciôn del PH y gases respiratorios en - 
el liquide pleural debe efectuarse con las mismas precauciones 
con que se realiza en sangre arterial (102, 112). La muestra - 
debe extraerse en condiciones anerobias rigurosas y la lectura 
debe ser inmediata y sino la conservaciôn serâ de Os c hasta - 
el memento de la mediciôn (110, 112).

En general, los resultados deben ser comparados con los 
obtenidos del estudio gasometrico, simultâneo y previo a la to



- 82 -

racocentesis de la sangre arterial, ya que el PH del lîquido - 
esta muy influido por el plasmâtico (104).

Se consideran valores normales para el PH y la - 
PC02 en el lîquido pleural los semejantes a los de la sangre - 
arterial (189). Los de la P02 son mucho mâs variables, ya que/ 
al contrario de lo que sucede con el plasma no son astables y 
descienden de forma continua trâs la extracciôn (65, 76), por/ 
lo que sus valores suelen ser siempre inferiores y ofrecen po- 
cas posibilidades diagnôsticas, aunque se relacionen con los - 
de la P02 arterial.

Los resultados persisten inmodificables mientras - 
dura el derrame y desde su apariciôn, salvo en los casos que - 
luego analizaremos (14, 135).

Aunque sî se puede establecer una relaciôn entre - 
el PH y la PC02; en general, la PC02 del lîquido pleural no —  

aporta ningûn dato nuevo en el diagnôstico de los derrames pieu 
raies distintos a los aportadospor el PH.

En los derrames paraneumônicos, encontraremos un - 
PH con tendencia âcida, sirviêndonos tambiên como guîa para la 
aplicaciôn de tubo torâcico. Si el PH estâ por debajo de 7 se
râ Clara indicaciôn de tubo torâcico. Si el PH estâ alrededor/ 
de 7,20 probablemente no se requiera tubo, y entre 7 y 7,20 — ■



—  83 —

puede no requerirse tubo (199). De esta forma. Light y cols. - 
(112) refieren como cinco pleuresias que complicaron el curso/ 
de una neumonîa y en las que se comprobô una acidosis pleural/ 
inicial evolucionaron hacia el empiema y precisaron de drenaje 
torâcico. Sin embargo, 19 casos en los que no se evidenciô PH 
pleural âcido tuvieron un curso favorable con el tratamiento - 
medico habituai. Resultados similares refieren otros autores - 
(113, 149).

En los empiemas, el estudio de PH y gases en el exu 
dado aporta unos elementos de juicio constantes y significati
ves, con gran antelaciôn al momento en que podamos disponer de 
los resultados bacteriolôgicos. La acidosis pleural es muy mar 
cada, con un PH muy bajo, generalmente inferior a 7,00 y una - 
P02 llamativamente descendida, incluse por debajo de los 10 mm. 
Hg. La PC02 suele situarse por encima de los 70 mm Hg (14, 65) 
Parece ser que estes resultados no se alteran durante el curso
clînico del proceso y aparecen ya tempranamente en su evolu---
ciôn (162).

En las pleuresîas tuberculoses la constancia de - 
los resultados permite excluir una etiologîa #^-fîmica, cual- 
quiera que sea su antigüedad, ante un PH pleural alcaline. Por 
el contrario, un derrame de apariciôn reciente y con un PH âci 
do, sobre todo en un enferme joven, es probablemente de origen 
bacilar, aun con bacteriologîa negative (14, 112).
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Parece poco importante, la fecha de apariciôn del/ 
derrame, ya que los recientes son comparables a los de cronici 
dad comprobada.

El PH suele situarse entre 7,00 y 7,30 con una PC02 
moderadamente elevada, alrededor de 50 a 60 mm Hg., y una PO2 
baja (10, 14, 77)-

En los derrames tumorales, Baudouin y cols. (14) - 
han comprobado, al estudiar en 71 ocasiones el PH y gases res
piratorios del lîquido pleural de 55 derrames de origen turo—  

ral, cômo los valores obtenidos ofrecîan una gran dispersiôn. 
Sin embargo, al agrupar estos derrames en dos series distintas, 
segûn su tiempo de evoluciôn fuera inferior o superior a las - 
cuatro semanas, y, por tanto, en recientes y crônicos, comprue 
ban una clara reorganizaciôn de los resultados. Es decir, al - 
principio de su evoluciôn los derrames de etiologîa neoplâsica 
muestran unos valores de PH y de PC02 prôximos a los de la san 
gre arterial; posteriormente, el PH tiende a disminuir y la - 
PC02 a elevarse.

Como conclusiôn, puede establecerse que un derrame 
pleural de apariciôn reciente y con PH alcalôtico, sugiere una 
causa tumoral, sobre todo en un enfermo de edad media y aunque 
el citodiagnôstico sea inicialmente negative (14). En las pieu 
resîas crônicas, por el contrario, el PH âcido puede atribuir-
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se tanto a una causa tumoral como a una infecciôn bacilar es
pecîfica, sin olvidar otras etiologias menos frecuentes (ruptu 
ra esofâgica, parasitosis, colagenosis) (112, 136).

En las rupturas de esôfago el PH del lîquido pleu
ral no ha sido suficientemente valorado. Dye y Laforet (57) re
fieren un PH de 5,00 en un caso con diagnôstico de certeza y - 
realizan a continuaciôn un estudio prospectivo en 56 derrames/ 
pleurales de 50 enfermes, ninguno de los cuales se debîa a ru£ 
tura esofâgica. Nunca el PH fué inferior a 6,00. Realizan, as_î 
mismo, una revisiôn de 4 75 casos de la literatura inglesa y - 
francesa en los que se habîa determinado el PH del lîquido —  

pleural y comprueban cômo este era inferior a 6,00 sôlo en las 
rupturas de esôfago. Otros estudios ofrecen dates similares (1, 
72, 120). Parece deducirse, que PH pleurales francamente âci—  

dos son muy sugerentes de ruptura o fîstula esofâgica (10).

En los derrames producidos por trasudaciôn los va
lores del PH y PC02 estân prôxmos a los valores de la sangre - 
normal (14, 112). En ocasiones, los liquides pleurales que apa 
recen en el curso de la insuficiencia cardîaca congestive mues 
tran unos valores altos del PH que se han atribuîdo a la alca- 
losis metabôlica inducida por la terapéutica diurética (156).

Por ultime, se han encontrado PH pleurales âcidos, 
aunque hayan sido escasamente referidos en la literatura, en -
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los derrames parasitarios por ruptura de quistes hidatîdicos ■ 
(14) y en los derrames pleurales que acompanan a las colageno
sis (72) y, sobre todo, a la artritis reumatoide (65).

En la Tabla X se exponen los valores medios de PH 
y de presiones parciales de gases respiratorios encontrados 
tras una revis 1er. *^ibliografica realizada por Alvarez-Sala y ■ 
cols. (9).

6.2. Biopsia pleural con aguja

Cuando los resultados obtenidos del procesamiento del - 
lîquido pleural no aportan datos suficientes para el diagnosti 
C O  etiolôgico, deberemos realizar una punciôn biôpsica pleural 
(13, 31).

Se trata de una tecnica para obtener un fragmente de te 
jido de pleura parietal por medio de una aguja que atraviese - 
la pared torâcica.

Es un procedimiento sencillo y con escasa morbilidad y 
mortalidad (184); que va a permitirnos conocer la causa de gran 
numéro de efusiones pleurales, trâs el anâlisis microscôpico y 
microbiolôgico de la pieza (118, 164).
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TABLA X. VALORES MEDIOS DE PH Y DE PRESIONES PARCIALES

ETIOLOGIA

DE GASES RESPIRATORIOS 

(Alvarez-Sala y cols. 1979)

NQ Casos PH PC02 (mm/Hg) PO2 (mm/Hg)
D. TUBERCULOSO 122 7,0—7,3 40-60 20-40
EMPIEMA 53 <7,0 > 6 0 <20
D . PARANEUMONICO 59 - - -

Buena evoluciôn 48 7,3-7,4 35-45 20-40
Mala " 11 7,0-7,2 60-100 20-40

D. TUMORALES 179 - - -
Recientes 111 7,3-7,5 30-60 20-40
Evolueionados 58 7,0-7,3 60-100 20-40

INSUF. CARDIACA 80 7,3-7,5 30-60 > 4 0
RUPTURA ESOFAGICA 9 <(6,0 ? ?
PANCREATITIS 8 7,3-7,4 40-60 20-40
INFARTO PULMONAR 7 7,3-7,4 40-60 20-40
CIRROSIS HEPATICA 6 7,3-7,5 30-40 20-40
ARTRITIS REUMATOIDE 4 7,2-7,3 40-60 > 4  0
PLEURESIA VIRICA 20 7,3-7,4 35-45 20-40
HIDATIDOSIS 1 7,0 78 5
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Tipos de Agujas

Iniciô esta tecnica De Francis y cols. (48) en - 
1955, utilizando una aguja de Vim-Silverman empleada de anti—  

guo en el estudio biôpsico del hîgado, estableciendo el diag—  

nôstico de tuberculosis de la pleura en dos enfermos afectos - 
de pleuresia serofibrinosa.

Posteriormente, Cope (47), en 1958, ideô un nuevo/ 
modelo de aguja que llevaria su nombre, mejorando los résulta—  

dos de los autores anterlores. Abrams (2) el mismo ano, conci- 
be una nueva variaciôn de aguja con escasas diferencias têcni
cas, con la que obtiene resultados mâs alentadores. Aunque fuê 
este autor quiên disenô e introdujo esta aguja en el Harefield 
Hospital (2), nombre como tambiên se la conoce, su aplicaciôn/ 
clînica fuê descrita por primera vez por Mestitz y cols. (125), 
quienes obtuvieron diagnôsticos positivos en el 80% de los ca
sos de pleuresia tuberculosa, y en el 60% de los derrames mali^ 
nos. De este modo, diferentes autores van modificando antiguos 
modelos de aguja empleados en biopsias viscérales, y asî apare 
cen las agujas de Franklin (90), Moghisi (39) y varias mâs.

En Francia, Castelain (39) en 1964, présenta a la 
Sociedad Francesa de Medicina, un modelo de aguja de punciôn - 
biopsica pleural que ofrece, respecte a las anteriores, las - 
ventajas de su pequeno calibre, la posibilidad de varias ex---
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tracciones en una misma puncion, y que su autor obtiene mayor/ 
numéro de resultados positivos.

En Espana, Vara y cols. (184) en 1970, presentaron 
a la Sociedad Espanola de Patologîa Respiratoria sus primeros/ 
resultados.

Rendimiento

Aunque abundan las comunicaciones sobre el uso de/ 
estas agujas, es difîcil determiner cual da mejores resultados, 
siendo variable segûn los autores y la experiencia de cada uno 
de ellos.

Con una buena tecnica, se pueden obtener piezas ap 
tas para la valoracion histologica en un gran porcentaje de - 
los casos, como se desprende de las publicaciones realizadas - 
por diversos autores.

De una revision de 2.209 biopsias pleurales reali
zadas, pudo obtenerse un fragmente ûtil para estudio histolôgi 
co en el 85,33% de las mismas, habiéndose empleado diversos ti 
pos de aguja (184) .

Segûn una revisiôn bibliogrâfica realizada por Man 
resa y cols. (118); la mayoria de los autores han empleado las
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agujas de Abrams (Harefield), Cope o Vim-Silverman, y revisan- 
do los resultados se comprueba que la rentabilidad de la pun—  

ciôn biopsia pleural, alcanza un 4 7% con la aguja de Abrams, - 
un 43% con la de Cope y un 38% con la aguja de Vim-Silverman. 
Este mismo autor, obtuvo un 52% con la aguja de Castelain.

La posibilidad de llegar a establecer el diagnôsti 
co mediante la biopsia pleural, parece depender de la selec—  

ciôn del paciente, ya que el rendimiento puede ser del 12%, si 
todos los enfermos con derrame pleural se someten indiscrimina 
damente a una biopsia y elevarse hasta el 50% e incluso mâs en/ 
los casos con sospecha de neoplasia o tuberculosis (88, 184, - 
192) .

Asimismo, nos puede la biopsia conducir a diagnôs
ticos mâs raros, como infecciôn por hongos o enfermedad reumâ
tica (194) .

Por otro lado, la repeticiôn de la biopsia aumenta 
las posibilidades diagnôsticas segûn algunos autores (164).

Los falsos positivos son raros (192), mientras que 
los falsos negativos son mâs frecuentes (192). (Un 43% para tu 
berculosis y un 52% para metâstasis), por lo que no se puede - 
dar como segura una biopsia negativa. Se aconseja repetir la - 
exploraciôn ante una muestra negativa (192) y aunque algunos -
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autores refieren que no vale la pena realizar una tercera bio£ 
sia (88), otros aconsejan hacerla (140).

Marin y cols, obtiene positividades para la tuber
culosis pleural que oscilan entre el 65-70% con una primera - 
biopsia, y que llegan a un 80-85% cuando asocia una segunda 
punciôn.

Para la afecciôn neoplâsica, los porcentajes son - 
menores, y oscilan desde un 50% con una sôla biopsia hasta un/ 
6 0% sumândole una segunda (119).

Otros autores aportan datos similares. La diferen- 
cia entre ambos resultados se debe a que la afecciôn tuberculo 
sa en la pleura adquiere un carâcter difuso y uniforme, con lo 
que la posibilidad de obtener granulomas es muy grande, mien—  

tras no ocurre lo mismo con la infiltraciôn neoplâsica, mucho/ 
mâs irregular y a veces limitada a un sôlo punto, lo que hace/ 
que la posibilidad de acertar con una biopsia a ciegas resuite 
mucho menor.

Una ventaja que ofrece este procedimiento, es la - 
posibilidad de someter una de las piezas pleurales a una serie 
de estudios bacteriolôgicos (tinciôn Ziehl-Neelsen y cultive - 
en medio de Lôwenstein), con lo cual se ampIran las posibilida 
des de establecer un diagnôstico de certeza (12, 16, 164).
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El estudio citolôgico del lîquido pleural tiene va 
1er cuando se hallan cêlulas malignas en el mîsmo. El recuento 
diferencial no tiene especificidad (53). No obstante, en el - 
grupo de derrames pleurales con caracteristicas de exudado, —  

los de origen maligno y tuberculoso son los que frecuentemente/ 
tienen mâs del 50% de linfocitos en el liquide pleural, lo que 
aumenta laa posibilidades de obtener un diagnôstico mediante - 
la biopsia pleural (107).

En procesos tuberculosos, la biopsia pleural es - 
muy superior a la citologia (64); mientras que en procesos neo 
plâsicos es mucho mâs eficaz la citologia exfoliativa del li—  

quido pleural que la biopsia. Comparando ambas têcnicas, se ha 
descrito una positividad citolôgica de 43 sobre 44 casos con - 
tumor maligno comprobado en la pleura, mientras que la biopsia 
sôlo resultô positiva en 16 (64).

Têcnica

Aunque con algunas variantes segûn la experiencia/ 
de los distintos autores, y los diversos tipos de aguja, noso- 
tros vamos a referir la têcnica comunicada por Manresa y cols, 
en una serie de 40 enfermos en los cuales se realizaron 49 bipp 
sias pleurales, obteniendo biopsia diagnôstica en el 52,5% de 
la serie. Este autor utilizô la aguja de Castelain.
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Otros grupos han publicado la descripcion detalla- 
da de la tecnica biopsica con otras agujas. Asi, un grupo de -
la Mayo Clinic (37), publico una descripciôn detallada de la -
tecnica biopsica con la aguja de Abrams.

Manresa y cols. (118) describen esta maniobra y se
nalan cuatro tiempos (veasc Tig. C).

Tras senalar el espacio idoneo para la puncion, - 
tras ponerse el enfermo en igual postura que para la toracocen 
tesis, esta se realizarâ inmediatamente por encima del borde -
superior de la costilla inferior del espacio elegido, con el -
fin de protéger el paquete neurovascular correspondiente. De - 
preferencia se elige la linea axilar posterior o media.

Se practice la anestesia local del espacio inter—
costal elegido con xilocaina al 1 o 2%, con la tecnica de anes 
tesia local para toracocentesis.

Es importante para la correcte ejecuciôn de las ma 
niobras de la biopsie una buena anestesia. Esto se logra ponien 
do un botôn de anestesia subpleural al final de la infiltraciôn 
del espacio por pianos.

Dos o très minutes después de realizada la aneste
sia se procédé a la practice de la punciôn y presa del tejido/ 
pleural por biopsie.
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FIG.. 5. Etapas en la realizacidn de la biopsia pieu 
r a 1 con aguj a .
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Primer tiempo; Se practice una pequena incisiôn/ 
transversal de une y medio a dos milîmetros por - 
la que se introduce el trocar con su mandril, ha£ 
ta alcanzar la cavidad pleural (Fig. 6a)y Esta - 
posiciôn del trocar se confirma por la salida - 
de lîquido pleural al retirer el mandril (Fig.
6b) .

Segundo tiempo: Se retira el trocar cuidadosamen 
te hasta que ya no vierta. Con esta breve manio
bra su extremo distal se coloca en el espacio -■ 
subpleural (Fig. 6c), posiciôn adecuada y necesa 
ria para una presa correcte. Se introduce la agu 
je de biopsia por el trocar fijo hasta el fonde, 
re-perforando la pleura (Fig. 6d y e ) .

Tercer tiempo; Consiste en la "presa" biopsia - 
propiamente. Para poder hacerla correctamente es 
preciso imprimir al trocar "montado" una inclina 
ciôn que forme con la pared del tôrax un ângulo/ 
agudo superior. Esta inclinaciôn asegura que la/ 
escotadura o gancho de la aguja, al ser retirada, 
prenda contra el borde del trocar, el tejido pieu 
ral que se interponga (Fig. 6e) . Cuando el "gan
cho hendidura" de la aguja, queda fijado en la - 
pleura parietal (Fig. 6e), se pueden realizar dos
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movimientos; uno, empujando y rotando hacia den- 
tro el trocar, manteniendo firme la aguja (Fig. 
6f), y, otro movimiento consiste en la simple —  

tracciôn de la aguja manteniéndose firme el tro
car .

Esta maniobra se repite introduciendo la aguja - 
de manera que pueden hacerse hasta 3 o 4 tomas - 
escalonadas alrededor del orificio de entrada a 
la cavidad pleural. La pequena porciôn de tejido 
pleural obtenido en cada presa, se recoge en el 
canal que tiene la aguja de Castelain inmediata
mente por debajo del "gancho-hendidura".

. Cuarto tiempo; Con las sencillas precauciones co 
rrespondientes a toda toracocentesis, se retira/ 
el trocar.

Con esta tecnica, el examen complementario que - 
comentamos, se lleva a termine en 12 o 15 minu—  

tos, proporcionando un material apto para su es- 
tudio histolôgico.

Indicaciones

Suele realizarse cuando otros medios diagnôsticos/
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mâs sencillos, no permiten establecer el diagnôstico.

Existe la impresiôn de que el interés de la biop—  

sia pleural se restringe de un modo casi exclusivo a la demos- 
traciôn de lesiones tuberculoses o de estirpe tumoral (184).

El bajo rendimiento de la biopsia pleuial en los - 
trasudados, no justifica su uso indiscriminado. Por otra parte, 
segün algunos autores (88, 99) en distintas series, son muy po 
COS (2,2%) los derrames malignos o granulomatosos que no alcan 
zan los 3 grs. de proteinas en el lîquido pleural.

También puede realizarse para determiner la opera- 
bilidad en pacientes con tumores malignos e insuficiencia car- 
diaca o para confirmer enfermedad metastâsica en enfermo con - 
neoplasia previa conocida.

Algunos autores como Chretien (44) y Choffel (42) 
amplîan las indicaciones de la punciôn biopsia pleural, hasta/ 
convertirla en una maniobra complementaria de la toracocente—  

sis.

En la actualidad, su indicaciôn: æextiende a todos 
los casos en los que interesa conocer la etiologîa y la fisio- 
patologîa de una pleuresîa, especialmente cuando esta puede 
ser la manifestaciôn local de una afecciôn sistémica o neoplâ- 
sica en cuyo caso conviene saber si el derrame es invasive, - 
congestive o irritative.
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Contraindicaciones

No existe ninguna contraindicaciôn absoluta, aun—  

que en principio no parece indicada su realizacion en trasuda
dos o en empiemas, en los que no aportara datos al diagnôstico.

En pacientes con trastornos de la coagulaciôn, de- 
be postponerse hasta su normalizaciôn. Igualmente, en sujetos/ 
con insuficiencia respiratoria intensa, la posibilidad de agra 
varia con un neumotôrax debe hacer sopesar sus riesgos.

Aunque algunos autores (100) la realizan sin pre—  

sencia de lîquido en el espacio pleural, la mayoria sôlo la - 
practican en presencia del mismo.

Complicaciones

Son muy poco frecuentes en todas las series. Alan 
K. Pierce (7) sobre mâs de 14 00 biopsias pleurales sobre las - 
cuales dispone de informaciôn, sôlo se produjeron 57 complica
ciones, o sea, una incidencia del 4%, y nada mâs que en très - 
pacientes la complicaciôn requiriô tratamiento. Para este au—  

tor, este procedimiento no entraha mâs riesgo que una toraco—  

centesis.

El neumotôrax sobre todo con algunos tipos de agu-
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ja parece ser la complicaciôn mâs habitual.

Llorente Fernândez y cols. (116) en un estudio - 
prospective de 93 pacientes en los que se practicaron 106 biop 
sias con la aguja de Cope, observaron como la ûnica complica—  

ciôn, el neumotôrax, en el 9% de los pacientes, resolviéndose/ 
espontâheamente.

Otra complicaciôn referida en la literatura es el/ 
hemotôrax, por lesiôn del paquete vascular intescostal.

Scerbo y cols. (164) en un estudio de 163 pacien—  

tes en los que se practicaron 222 biopsias con la aguja de -
Abrams, refiere un caso en el que se produjo un enfisema me---
diastinico, y un neumotôrax, en 2 casos de empiema aparecieron 
abcesos subcutâneos y en 1 caso apareciô un nôdulo tuberculoso 
en el punto de biopsia.

Hay algunos casos publicados de diseminaciôn neoplâ 
sica a lo largo del trayecto de la aguja de punciôn (89, 125, 
165) casi siempre en el curso évolutive de mesoteliomas malig
nos (128).

Otras complicaciones como punciôn hepâtica, de ba- 
zo, o rihôn, asî como contaminaciôn bacteriana, etc... han si- 
do resehadas por algunos autores, al parecer ocasion2t%èS*^p^\-

/ ^  à  \una mala tecnica. | â §!
y
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6.3. Pleuroscopia o Toracoscopia

Fué en 1925 cuando Jacobeus (85) pensô en la utiliza---
ciôn del toracoscopio para el diagnôsticode derrames pleurales; 
aunque ya este autor habîa iniciado su utilizaciôn en 1910 (86) 
para la resecciôn de adherencias o bridas pleurales como paso/ 
p^e^io para realizar neumotôrax artificial en aquellos enfer 
mos tuberculoses que asî lo requirieran.

Se trata de una tecnica por la cual se puede llegar a - 
ver la cavidad torâcica y su contenido, permitiendo la explora 
ciôn de pleura, diafragma, una parte del mediastino, pericar—  

dio y pulmôn (en su porciôn periférica). De aquî, que se pre—
fiera el termine de toracoscopia.

Ofrece dos grandes ventajas con respecte a la biopsia - 
con aguja. Permite la visualizaciôn de la cavidad pleural y la 
obtenciôn de biopsias en los puntos que considérâmes mâs idôneos 
evitando tomarlas a ciegas. Por otra parte, las piezas obteni-
das son mayores, lo que facilita el diagnôstico histolôgico en
los casos dudosos.

Rendimiento

Es muy alto en todas las series. Prâcticamente, se 
trata de un 100% de resultados positives para la obtenciôn de
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tejido histolôgicamente valorable y un rendimiento diagnôstico 
que se encuentra entre 80-95% (21, 154).

Marin (119) sobre 30 pleuroscopias obtuvo muestras 
valorables en todos los casos y en un 8 0% llegô al diagnôstico 
etiolôgico.

En el caso de neoplasias, Boutin (24) de un total/ 
de 4.300 toracoscopias diagnôsticas provenientes de 21 series/ 
distintas se diagnosticaron 14 72 casos de câncer y la confirma 
ciôn histolôgica se hizo en 1333, es decir, el 90,5%.

Técnica

En esta exploraciôn se han utilizado multitud de - 
aparatos. Desde los que han manejado el mediastinoscopio de 
Carlens hasta los que utilizan actualmente el broncofibrosco—  

pio, pasando por el broncoscopio rîgido, esofagoscopia, aguja - 
de Dyonic para artroscopia, etc.

En la actualidad los tipos mâs utilizados son tora 
coscopios rîgidos con luz frîa, comercializados con los nombres 
Storz y Wolf ambos tipos llevan varias pinzas y dispositivos - 
de diatermocoagulaciôn para secciôn de bridas, hemostasia y - 
aerostasia pulmonar en el momento de la toma de biopsia.
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Por otra parte, Boutin (24), sobre la base de es—  

tos toracoscopios rigidos, ha desarrollado, uno fino (7 mm. de 
diâmetro exterior), permitiendo la incorporaciôn de fotografîa, 
cine, etc.

Por ultimo, Takeno en Japon, ha introducido un si£ 
coma de toracoscopio multiple denominado "Chandlier-scope", -
con el cual se consigue prâcticamente la vision total de la ca 
vidad pleural.

La exploraciôn puede realizarse con anestesia lo—  

cal (24) o bajo anestesia general (24, 34, 132), aunque parece 
que la anestesia local résulta bien tolerada, sobre todo cuan
do se complementa con una eficaz premedicaciôn (145).

En general, se prefiere crear un neumotôrax la vis 
pera de la intervenciôn y realizar al mismo tiempo un estudio/ 
radiogrâfico que nos permita determinar el lugar mâs idôneo pa 
ra la introducciôn del toracoscopio.

El paciente se coloca habitualmente en decûbito la 
teral sobre el lado sano con una inclinaciôn de 45s, aunque es 
variable segûn la localizaciôn del derrame pleural.

En general, para la introducciôn del toracoscopio/ 
se prefiere la linea axilar media o axilar posterior a nivel -
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del 5q o 6q espacio intercostal segün algunos autores (24, 52, 
176), y segün otros (34, 132, 143), en el 7q y 8q espacio, de- 
pendiendo muchas veces de los hallazgos radiolôgicos.

Mientras algunos realizan el vaciado del derrame - 
el dia anterior a la exploraciôn; otros lo extraen una vez in
troducido el toracoscopio, enviando muestias < los distintos - 
departamentos.

Despues de una primera visiôn global se procédé a/ 
la introducciôn gradual de aire, a fin de colapsar lo mâs posi 
ble el pulmôn y poder observer en su mayor amplitud toda la ca 
vidad pleural (143).

De forma sistemâtica se explora la pleura parietal 
y diafragmâtica, la cüpula pleural y la pleura visceral, obte- 
niéndose de todas ellas muestras histolôgicas.

La exploraciôn se da por finalizada, dejando un tu 
bo de drenaje pleural durante 24-48 horas, lo que facilita la/ 
reexpansiôn del parénquima pulmonar, por una parte, y, por - 
otra, si el diagnôstico histolôgico es de malignidad, permite/ 
la introducciôn de sustancias irritantes pleurales del tipo de 
las tetraciclinas en un intente de sinfisar las pleuras y evi—  

tar la masiva récidiva de liquide (97, 138).
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Indicaciones

Debe realizarse cuando después de realizadas dos - 
biopsias pleurales a ciegas y todos los estudios realizados no 
aportan el diagnôstico etiolôgico (22) .

En las neoplasias la asociaciôn de la punciôn-biop 
sia y la citologîa puede ser eficaz hasta un 50-70%, segün las 
series de distintos autores. Por ello, la toracoscopia tiene - 
su indicaciôn precisamente cuando un diagnôstico por alguno o/ 
los dos métodos ha fallado.

Por otro lado, el realizar la biopsia bajo control, 
ha permitido a algunos autores estudiar la topografia tumoral. 
Asî, Cantô (33) refiere que el 94% de las lesiones estaban si- 
tuadas en la mitad inferior de la cavidad pleural y que la pieu 
ra visceral estaba invadida en el 28% de los casos, lo que ex- 
plica algunos fracasos de la biopsia.

En cuanto a las pleuritis crônicas, si bien el por 
centaje alcanzado con esta técnica es del 90%, parece no exis- 
tir lugar para la toracoscopia nada mâs que en ocasiones muy - 
seleccionadas, ya que los hallazgos con la punciôn biôpsica en 
dos o très tomas, llegan a 70-90% de positividades, e incluso/ 
en algunas series hasta el 95%.
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Contraindicaciones

En general son las mismas de la biopsia pleural. - 
Tal vez en pacientes con sînfisis pleurales establecidas la ex 
ploraciôn puede hacerse difîcil, ya que frecuentemente no se - 
logra un ârea suficiente de visualizaciôn.

Complicaciones

Son muy raras. Diversos trabajos refieren hemotô—  

rax, hemoptisis, empiemas,neumotôrax que ceden con los medios/ 
habituales de control.

Cantô (34) sobre 180 toracoscopias realizadas ob—  

servô. - 8 complicaciones: 6 empiemas, 1 neumotôrax y 1 metasta
sis de la pared.

En cuanto a la mortalidad es nula habitualmente. - 
Boutin (24) en una revisiôn de la literatura mundial sobre 
4.300 toracoscopias diagnôsticas solamente contabilizô cuatro 
muertes, lo que équivale a un 0,09%.
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6.4. Toracotomia

Cuando la toracoscopia no aporte el diagnôstico defini- 
tivo, se debe plantear su realizaciôn. Una de las series mâs - 
complétas es la de Chretien (46) . Sobre 27 toracotomîas reali
zadas en pacientes afectos de una pleuresîa crônica de la que/ 
no se disponîa de diagnôstico. Los resultados, una tuberculo—  

sis pleural y 11 mesoteliomas, justifica su utilidad y la nece 
sidad ineludible de acudir a ella.

Es muy importante realizar en el acto operatorio una - 
inspecciôn macroscôpica de la cavidad pleural, una pleurecto—  

mîa total o parcial segûn las posibilidades quirûrgicas y, fi- 
nalmente, obtener una biopsia pulmonar.

Con los fragmentos obtenidos, deben efectuarse estudios 
microbiolôgicos, histopatolôgicos, microscopia ôptica, inmuno- 
fluorescencia y microscopia electrônica, estudios mineralôgi—  

COS y recuento de cuerpos ferruginosos trâs la diges tiôn quîmi- 
ca de los fragmentos (142).

6.5, Biopsia pleural transparietal

Es de interés en patologîa pleural para el diagnôstico 
de imâgenes radiolôgicas localizadas; para su realizaciôn se ■
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han empleado diversas agujas, de entre las cuales la de Vim-Si^ 
verman gozo de las mayores preferencias.

El hecho de que la toma se realice por arrancamiento 
conlleva un alto riesgo de hemoptisis. Otras complicaciones 
(neumotôrax, enfisema subcutaneo, etc...) son menos importan—  

tes.
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7. ACTITUD TERAPEUTICA DE LOS DERRAMES PLEURALES

Puestü que el derrame pleural constituye una manifesta- 
ciôn de muy distintas enfermedades, la actitud terapêutica ha- 
brâ que orientarla (Tabla XI):

1. Al +-Tntamiento etiolôgico de la causa desencadenante

2. Al tratamiento del propio derrame pleural: los trasu 
dados no requieren toracocentesis, y su tratamiento/ 
serâ ûnicamente el de la enfermedad de base. Los exu 
dados de pequena cantidad pueden desaparecer al ins- 
taurar el tratamiento adecuado, aunque con frecuen—  

cia suelen requérir otras medidas.

Serâ preciso hacer una toracocentesis en las siguientes 
circunstancias:

a) Siempre que pueda comprometerse la funciôn respirato 
ria, bien por las circunstancias del enfermo, bien - 
por la importancia del derrame pleural. No obstante. 
Light (102) indica que la mejorîa de la funciôn pul
monar en diversas series (28) trâs esta maniobra es 
escasa a las 24 horas de la misma, ocurriendo la mâ- 
xima mejorîa al cabo de unos dîas. Por otra parte, - 
(27) el intercambio gaseoso puede empeorar trâs la -



- 109 -

TABLA XI. ACTITUD TERAPEUTICA FRENTE A UN DERRAME PLEURAL

(Segûn Menéndez y cols., 1982)

TRAT. ETIOLOGICODERRAME PLEURAL

TRASUDADOS
NO REQUIEREN 
TORACOCENTESIS

DERRAMES EXUDATIVOS 
PEQUENOS______

DERRAMES

TABICACION
PRECISAN
TORACOCENTESIS DERRAMES

COMPROMISO RESPIRA 
TORIO

TRAT. DEL 
DERRAME EMPIEMAS

HEMOTORAX
REQUIEREN TUBO 
DE TORACOSTOMIA PARANEUMONICOS 

(Segûn pH)_____

RECIDIVANTESPROCEDIMIENTOS
ESPECIALES

QUILOSOSNEOPLASIAS
Obliteraciôn de 
cavidad pleural

Ligadura del 
conducto tora 
cico. Radiote 
rapia
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toracocentesis, disminuyendo la P02 a los veinte mi- 
nutos de la misma y volviendo a la P02 basal a las - 
24 horas, lo que parece estar relacionado con el vo- 
lumen de lîquido evacuado. Otros autores (146) no en 
cuentran estos descensos de la P02.

Asî las cosas, no se explica el por qué de la mejo—  

rîa trâs la toracocentesis. Posiblemente la presen—  

cia de lîquido pleural estimula receptores de la ca
vidad torâcica que producen disnea (102).

b) Ante toda sospecha de que el derrame pleural pueda - 
fabricarse y originar una paquipleuritis.

c) Evacuar el pulmôn subyacente. Light incluye esta in
dicaciôn, ya que aunque al principio es diagnôstica/ 
dada la cantidad de lîquido que es evacuado, la tora 
cocentesis termina siendo terapêutica.

En el hemotôrax, el tratamiento mâs adecuado es la colo 
caciôn de un tubo de drenaje torâcico, que permita por una par 
te la evacuaciôn del derrame, el seguimiento de la hemorragia, 
y por otra, evitarâ la apariciôn de fibrotôrax secundario.

La actitud terapêutica estarâ en funciôn de la intensi- 
dad del cuadro. Siguiendo a Naclerio (141) clasificamos el he-
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motôrax en hemotôrax minimo (100-300 cc), moderado (350-1500 - 
cc) y masivo (1500-3000 cc).

En caso de hemotôrax mînimos puede seguirse una actitud 
expectante, ya que se puede conseguir una reabsorciôn espontâ- 
nea sin que queden secuelas posteriores.

En un hemotôrax moderado se pueden realizar toracocente 
sis repetidas hasta conseguir un vaciamiento complete, o bien/ 
colocar un drenaje continue. La ventaja del drenaje continue - 
estriba en que permite un seguimiento mâs estrecho de la evolu 
ciôn del proceso y évita la sobreinfecciôn del derrame, riesgo 
de la punciôn repetida.

En el hemotôrax masivo, debe instaurerse drenaje torâci 
co con uno o dos tubes, cuya aspiraciôn deberâ ser vigilada es 
trechamente. Si la hemorragia persiste a un ritmo mayor de - 
200 ml/hora, debe realizarse toracotomia, asî como si existen/ 
complicaciones asociadas.

Con respecte al quilotôrax, si persiste pese al trata—  

miento etiolôgico y las toracocentesis repetidas, se realizarâ 
la ligadura del conducto torâcico por encima y por debajo del/ 
punto del derrame. En los casos en que no pueda localizarse la 
fuga, se procederâ a la ligadura por encima del diafragma, . - 
acompanada de pleurectomia y posterior talcaje. En los casos -
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de quilotôrax tumural esta indicada la radioterapia mediastîni 
ca.

En caso de empiema, el tratamiento adecuado consiste en 
la administraciôn de antimicrobianos, y en el drenaje del espa 
cio pleural.

En los derranes paraneumônicos (Tabla XII) sôlo un pe—  

queno porcentaje precisan la colocaciôn de un tubo de drenaje/ 
pleural, pero es necesario reconocer a este grupo con la mayor 
rapidez porque el retrasar dos dias la instalaciôn del drenaje 
pleural conlleva el riesgo de encapsulaciôn (112). Para recono 
cer los derrames subsidiaries de drenaje, es necesario valorar 
los datos que nos dé la toracocentesis, siendo criterios el en 
contrar una tinciôn de gram positiva, un PH menor de 7 o una - 
glucosa menor de 0,40 (109, 112). Menéndez y cols. (124), tie- 
nen en cuenta también los valores de la LDH.

Existen casos en que los valores obtenidos son prôximos 
a los citados y precisan nuevas toracocentesis para vigilar su 
evoluciôn.

En cuanto a las neoplasias benignas primarias, asî como 
los mesoteliomas malignos en fase inicial, son susceptibles de 
resecciôn, si bien estos ûltimos suelen recidivar o manifestar 
se por metastasis a distancia en un perîodo posterior a seis a
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TABLA XII. ACTITUD TERAPEUTICA ANTE UN DERRAME

PLEURAL PARANEUMONICO

(Segûn Menéndez y cols. 1982)

TORACOCENTESIS

ACTITUD
CONSERVADORA

NO PRECISA TORACOCENTESIS

TORACOSTOMIA 
CON TUBO DE 

DRENAJE

Ph 7-7,20 y/o 
LDH > 1000 mU/mlLDH < 1000 mU/ml

TENDENCIA A 
; GLUCOSA 
T LDH

OBSERVACION Y/0 
TORACOCENTESIS 

REPETIDAS

SI PRESENCIA PUS 
GLUCOSA < 50 
CüLTIVO Y/0 GRAM

DERRAME PLEURAL > 10 mm. DE ESPESOR EN Rx TORAX EN DECUBITO
LATERAL

DERRAME PLEURAL < 10 mm. DE ESPESOR EN Rx TORAX EN DECUBITO
LATERAL
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doce meses.

Los tumores metastasicos de la pleura no son tributa---
rios de la cirugia, aunque se ha intentado la pleurectomia pa
rietal o la decorticacion.

El problema mayor lo plantean las neoplasias pleurales/ 
que ocasionan derrame pleural récidivante (98), pero dada la - 
corta supervivencia de estos sujetos, una vez diagnosticado; - 
ûnicamente si el derrame pleural interfiere en la calidad de - 
vida del paciente, habrâ que plantear una actitud terapêutica. 
Una tecnica eficaz y poco yatrogena es la colocaciôn de un tu
bo de drenaje con instilaciôn de tetraciclinas a dosis de 20 - 
mgr/kg de peso. Otros agentes esclerosantes han resultado de - 
mayor morbilidad.

Algunos autores han demostrado el efecto beneficioso de 
la pleurectomia, pero no siempre es factible, dado que se tra
ta de pacientes de alto riesgo.

Otro procedimiento que puede ser viable y de poca morbi^ 
lidad es la practica de toracocentesis repetidas cada dos sema 
nas en ambiente extra-hospitalario.
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8. ESTUDIO DE LOS DERRAMES PLEURALES MAS SIGNIFICATIVOS

Los derrames pleurales constituyen un cuadro clînico y 
radiolôgico comûn a muchas enfermedades de la mâs variada etio 
logîa y es un sîndrome frecuente en patologîa respiratoria.

8.1. Derrame pleural en :cnjunto

Distintos trabajos senalan una incidencia que varia se
gün el pais de origen e incluso del centro hospitalario (Tabla 
XIII).

TABLA XIII. PATOLOGIA PLEURAL EN CONJUNTO COMPARANDO LOS RESUL

TADOS DE DISTINTOS AUTORES

(Martinez-Berganza y cols. 1984)

SAENZ
(1971)

VIEJO
(1979)

M. BERGANZA 
(1981)

INCIDENCIA 8,5% - 13,7%
EDAD:

(1) (30-50) (50-80) (55-87)
(2) 52,0% 63,0% 55,0%

SEXO;
Varones 84,0% 63,5% 59,1%
Hembras 16,0% 36,5% 40,5%

LOCALIZACION:
Derecha 63,0% 48,5% 50,3%
Izquierda 37,0% 40,5% 30,7%
Bilateral - 11,0% 19,0%
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A este respecto, Kuntz (95) en Alemania, sobre una revi 
si6n de 25.68 2 histories clinicas, obtiene una frecuencia del/ 
9,86%. En Espaha, Saenz (161) en un estudio realizado en un - 
hospital de enfermedades del torax, obtiene un 8,5% y Martinez 
-Berganza (121) senala una incidencia del 13,7% sobre una rev_i 
sion de 1.500 histories clinicas tomadas al azar del departa—  

mento de medicine interna de un hospital clinico universitario

En cuanto a la edad, Martinez-Berganza (121) encuentra/ 
que la maxima incidencia tiene lugar entre los 65 y 75 anos, - 
lo que représenta un 23,9%, viniendo a continuacion la inciden 
cia entre los 75 y 87 anos con un 17% y la menor incidencia en 
tre los 15 y 25 anos con un 7%. Viejo (186) senala resultados/ 
parecidos, encontrando la mayor frecuencia entre la quinta y - 
octava decadas de la vida, lo que supone el 63% del total de - 
200 pacientes estudiados.

Sin embargo, Saenz (161) encuentra la maxima incidencia 
entre los 30 y 50 anos en los que situa al 52% de los derrames 
estudiados. No obstante, los resultados de este autor pueden - 
estar influenciados porque su estudio lo realizô en un hospi—  

tal antituberculoso.

Respecto al sexo, Viejo (186) obtiene un predominio del 
sexo masculine del 63,5% frente al 36,5% de hembras. Saenz - 
(161) obtiene una diferencia mayor al encontrar un 84% de varo
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nés frente al 16% de hembras. Kuntz (95) no encuentra diferen
cia significativa entre el numéro de varones y de hembras y 
Martinez-Berganza (121) senala un 59,51% de hombres frente al/ 
40,49% de hembras.

Por ultimo, cabe senalar la distinta localizaciôn de - 
la patologîa pleural. Segûn v'lejo (186) no existe una inciden
cia demostrativa entre uno y otro hemitôrax, ya que el 48,5% - 
de derramas son derechos y el 40,5% izquierdos y el 11% bilate 
raies. Saenz (161) no encuentra ningûn caso de patologîa bila
teral, siendo para este autor el 63% derechos y el 37% izquier 
dos. Martinez-Berganza (121) senala que la pleura que mâs se - 
afecta es la derecha con el 50,28%, le sigue la izquierda con/ 
el 30,7% y el 19,1% son bilatérales.

8.2. Derrame pleural por etiologîas

La incidencia de las diferentes etiologîas de los derra 
mes pleurales tiende a modificarse con los anos. Viejo (69) - 
sobre una muestra de 2.534 pleuresîas obtiene la frecuencia de 
las distintas causas de derrames pleurales, segûn las edades - 
de presentaciôn (Fig. 7).

La pleuritis tuberculosa, la metaneumônica y las llama- 
das idiopâticas deben disminuir, mientras que las neoplâsicas, 
la yatrogénicas y las consecutivas a la entrada en el organis-
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FIG. 7. Frecuencia de las distintas etiologias 
de derrarae pleural, segun las edades - 
de presentacidn sobre una muestra de - 
2.534 pleuresias.

mo de sustancias organicas tenderân a aumentar.

Entre la bibliografia reciente sobre la incidencia del/ 
derrame pleural, se puede deducir que los mas importantes son: 
a) de etiologia infecciosa (tuberculosis y otros germenes); b) 
neoplasia, y c) tromboembolismo pulmonar (infarto). Evidente—  

mente, este anâlisis estadistico depende de varios factores: - 
pais de origen, incidencia de determinadas enfermedades infec- 
ciosas (especialmente tuberculosis) y nivel econômico en cuanto
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a posibilidades metodologicas diagnosticas.

Un mejor control terapeutico, epidemiologico y un buen/ 
uso de las tecnicas diagnosticas modificaran el panorama etio- 
logico de las pleuresias.

8.2.1. Trasudadoc

a) Causas cardiovasculares: Martinez-Berganza (121) 
encuentra esta etiologia como responsable de de 
rrame pleural en un 29,2%; siendo, por tanto, - 
la causa mas frecuente productora de derrame - 
pleural (Tabla XIV).

Otros autores, ofrecen datos distintos. Chre---
tien encuentra un 6% de derrames pleurales por - 
esta causa. Galy (68) el 7,7%. Para Migueres y 
Jover (129) el 11,5%. Viejo (186) de 200 casos/ 
da el 16%, y por ultimo Kuntz (95) de 2.543 ca
sos de derrames pleurales halla un 4 3,5% debi—  

dos a insuficiencia cardiaca.

Existe una mayor frecuencia en personas ancia—  

nas, sobre todo es mas frecuente entre los 75 y 
87 anos (121). Migueres y Jover (129) encuentran 
que el 81% de los derrames cardiacos aparecen -
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después de los 6 0 anos. Kuntz (95) senala un 
54,2% de casos después de los 6 0 anos.

Segûn los distintos trabajos no parecen existir 
diferencias significativas en cuanto al sexo. - 
Asî, Bientz, Maillard y Chretien (18) en su es- 
tudio oncucntran el 58% en hombres y el 4 2% en/ 
mujeres. Martinez-Berganza (121) encuentra un - 
55% de varones frente al 45% de mujeres.

En cuanto a su localizaciôn, Martinez-Berganza 
(121) senala una preferencia por el lado dere—  

cho, encontrando un 41,7%; otro 41,79% eran bi
latérales y un 16,6% izquierdos. Datos pareci—  

dos refieren Fraser y Paré (63) aunque no dan - 
cifras y Blumberger (20) de 46 derrames por in
suf iciencia cardiaca encuentra 48% derechos, -
20% izquierdos y 32% bilatérales.

Aunque se desconoce la causa de esta preferen—  

cia por el lado derecho, distintos autores evo—  

can factores locales. Asi, Black (19) senala - 
una mayor vascularizaciôn sistémica en el pul—  

mon derecho y por extension en la pleura visce
ral de ese pulmôn. Para Blumberger (20) séria - 
consecuencia de presiones diferentes entre la -
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arteria pulmonar derecha e izquierda, a pesar - 
de que Mellins y cols (123) han demostrado que/ 
la hipertensiôn venosa pulmonar aislada no pro
duce acumulaciôn significative de liquide en - 
la pleura. Por otro lado, Martinez-Berganza 
(121) sugiere hechos fisiopatolôgicos diferen—  

tes en las dos cavidades pleurales.

Fisiolôgicamente, el derrame pleural por insufi 
ciencia cardiaca responderla a los siguientes - 
hechos: la insuficiencia ventricular izquierda/ 
aumentarla la presiôn de los capilares de la - 
pleura visceral, de modo que las fuerzas de re- 
sorciôn tienden a disminuir. Por otro lado, en 
la insuficiencia ventricular derecha se eleva - 
la presiôn en los capilares de la pleura parie
tal y se reduce la resorciôn al aumentar la pre 
siôn venosa central. No obstante, la afectaciôn 
aislada de cada ventîculo rara vez ocasiona de
rrame pleural.

Con mucha frecuencia el estudio del liquide pieu 
ral por insuficiencia cardiaca manifiesta las - 
caracterlsticas de un trasudado, pero en una - 
considerable proporciôn de casos, la proteina - 
del liquide pleural excede de 3 gr. por 100 ml..
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en particular si el derrame es de larga data o 
si ocurriô poco antes de una copiosa diuresis - 
terapéutica. Los derrames por esta patologîa 
también pueden ser sanguinolentes, aunque se 
desconoce el mécanisme de esta caracterîstica. 
Ahora bien, el derrame francamente hemâtico de- 
be ^ospechar infarto pulmonar asociado.

La apariciôn del derrame se asocia clinicamente 
a otras manifestaciones de la enfermedad, entre 
las que destacan la disnea en ejercicio, ortop- 

nea, etc.

b) Otros trasudados; Existen otras diversas causas 
en las que pueden aparecer trasudados pleurales. 
Asî un 6% de los cirrôticos con ascitis tienen/ 
derrame pleural segûn Viejo (188) y paradôjica- 
mente en algunos pacientes se desarrolla en el/ 
momento de mejoria de la ascitis y edemas. Otros 
trabajos refieren entre un 5-10%. Sin embargo,/ 
de vez en cuando ocurre en pacientes cirrôticos 
sin ascitis demostrable.

En cuanto a la localizaciôn, Viejo (186) senala 
un predominio derecho (67%) y con frecuencia bi 
lateral (16%) .
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En lo que respecta al mécanisme de producciôn - 
parece claro que intervienen multiples factores. 
Las primeras teorîas atribuîan la existencia - 
del derrame a la hipoalbuminemia que acompana a 
la insuficiencia hepâtica (80, 137), pero estas 
no explicaban la frecuencia mucho mayor con que 
este se présenta en el lado derecho. No obstan
te, es indudable que tanto este factor general/ 
como otros, junto a otros factores locales, de- 
ben influir, para desencadenar el proceso. En - 
este sentido, varias son las teorîas fundamental 
mente barajadas.

En 1950, Williams (197) es el primer autor en - 
proponer la existencia de comunicaciones abdomi 
nopleurales al producir en un paciente un neumo 
tôrax mediante la inyecciôn de oxîgeno en la ca 
vidad abdominal. Esta teorîa, completamente - 
aceptada nos explica una parte del problema, pe 
ro no es valida para justificar los pocos casos 
en que existe cirrosis mas derrame pleural sin 
ascitis.

Por otro lado, Dumont (56) en 1960 demuestra un 
aumento de flujo linfâtico a nivel del conducto 
torâcico y propone que el exceso de formaciôn -
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linfâtica en el higado, unido al éstasis linfâ
tico a nivel del mediastino anterior conduciria 
a una sobrecarga a nivel de los linfâticos del 
diafragma derecho, encargados de drenar la lin- 
fa capsular. Este desequilibrio iniciaria la - 
formaciôn del derrame torâcico.

Balcells y cols, demostrô la comunicaciôn linfâ 
tica entre la capsula de Glisson y los ganglios 
mediastinicos en una paciente con cirrosis mâs/ 
derrame pleural sin ascitis, estimando dicho au 
tor que esta comunicaciôn es la que justificaba 
el derrame pleural derecho récidivante en su pa 
ciente.

Quizâs tenga interés senalar que no existe una 
especial significaciôn pronôstica entre la exi^ 
tencia del derrame pleural y la evoluciôn de la 
enfermedad de fonde.

Por ultimo, otras situaciones capaces de produ
cir trasudado pleural, sehaladas en la clasifi- 
caciôn de los derrames pleurales (pâg.26 ), son 
menos importantes porcentualmente.
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8.2.2. Exudados

a) Patologîa pleural neoplasica: Constituye la cau
sa mas importante de derrame pleural en los pa—  

cientes de edad. No obstante, las cifras presen- 
tadas por los distintos autores ofrecen cierta - 
disparidad.

Viejo (186) en una serie de 200 pacientes afec—  

tos de derrame pleural, encuentra 63 casos con - 
pleuresîa neoplasica, lo que significa un 31,5%. 
Para Light y cols. (107) el 42% de su serie fue- 
ron debidos a enfermedad maligna. Datos pareci—
dos a Viejo son los obtenidos por Bientz, Mai---
H a r d  y Chretien (18) que hallan un 17% y Martî- 
nez-Berganza un 14,6% (121).

Respecte al porcentaje etiolôgico de los proce—  

S O S  neoplâsicos en la mayorîa de las series (117) 
la principal causa de pleuresîa maligna es el - 
carcinoma de pulmôn, siendo mâs frecuente la - 
existencia de derrame pleural en el adenocarcino 
ma (41). En segundo lugar se encuentra el câncer 
de mama y ocupan el tercer puesto los linfomas. 
En la serie de Viejo (186) , la principal causa - 
es también el carcinoma broncogénico, seguido -
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del carcinoma de mama y del cancer del tubo di—  

gestivo, para seguir en orden de frecuencia el - 
cancer genital femenino.

El mesotelioma, pese a representar solo el 0,5% 
de las causas tumorales de efusiôn, merece una - 
referenda especial, ya que se trata de una en—  

fermedad primaria de la pleura.

Mallory y cols, fueron los primeros en especular 
acerca de que este proceso podrîa estar asociado 
con la exposiciôn al asbesto. Posteriormente, en 
1960, Wagner y cols, publicaron un trabajo sobre 
enfermes vistos en Sur-Africa con mesotelioma - 
pleural y una clara exposiciôn al asbesto. Estu- 
dios en todo el mundo han confirmado esta asocia 
ciôn. Por otra parte, el riesgo para desarrollar 
mesotelioma depende también del tipo especîfico 
de asbesto. La crocidolita (asbesto azul) es el
mâs nocivo, seguido de la amosita (asbesto ma---
rrôn) y el crisolito. La antofilita muy raramen- 
te produce mesotelioma.

El tabaco no aumenta el riesgo, aunque si se ha 
demostrado que la asociaciôn de ambos factores - 
potencia el efecto cancerigeno en lo que respec-
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ta al cancer de pulmôn. También, el asbesto, por 
SI mismo, se relaciona ademâs con la apariciôn - 
de otras neoplasias (cancer de rihôn, tracto ga£ 
trointestinal, etc. ...).

En la bibliografia revisada el periodo de laten- 
cia hasra desarrollar el tumor es generalmente - 
superior a los veinte anos.

En cuanto a la edad, en el estudio realizado por 
Martinez— Berganza (121) el 33% de los casos es- 
taban incluidos entre los 55 y 65 anos, con una 
edad media de 58 anos. Migueres y Jover (129) ob 
tienen el 63% después de los 60 anos, mientras - 
que Farmer (58) encuentra una mayor incidencia - 
entre los 65 y 74 anos y Bientz, Maillard y Chre 
tien (18) hallaron un 40% a partir de los 50 anos

Para Martinez-Berganza (121) la prevalencia de - 
los derrames pleurales carcinomatosos en el sexo 
masculino es el doble de la encontrada en las - 
hembras, asi recoge un 66,6% frente a un 33,3%. 
Refiere que en el sexo femenino el 50% de metas
tasis en pleura se dan antes de los 45 anos, fren 
te al 5% en varones; ello es debido a que la se- 
gunda causa de metastasis pleural;, proceden de tu
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mores de origen genital femino que predominan en 
edades tempranas. Estos resultados discrepan de/ 
los obtenidos por Viejo (186) en los que predomi. 
na el sexo femenino.

Respecto a la localizaciôn, Martinez-Berganza 
(121) senala que el 27% son izquierdos. ^ ' i - 
bilatérales y el 60% son derechos, y justifica - 
esta mayor prevalencia derecha por la mayor ri—  

queza linfâtica de esta pleura y por el mayor nu 
mero de vasos sistémicos que irrigan el pulmôn - 
derecho, como senala Black (19) que harian mâs - 
fâcil el acceso por ambas vîas, de células nec—  

plâsicas a esta pleura.

Los mecanismos a travês de los cuales un tumor - 
puede producir un derrame pleural son diversos, 
y no siempre el derrame al que da lugar es de na 
turaleza maligna.

Los estudios necrôpsicos de Meyer (126) deducen 
que en los carcinomas broncôgenicos las metâsta- 
sis pleurales son debidas a embolia arterial pul 
monar ipsilateral indicando invasiôn hepâtica si 
las metâstasis pleurales eran bilatérales. En - 
los carcinomas no broncogênicos las metâstasis -
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pleurales parecen tener como obligado paso pre- 
vio las metâstasis hepâticas.

Por otra parte, segûn este autor, no todos los - 
enfermos con metâstasis pleurales tenîan derrame, 
estando este mâs relacionado, cuando le habîa, - 
con la invasiôn neoplâsica de los ganglios linfâ 
ticos mediastînicos que con los nôdulos metastâ- 
sicos pleurales.

Segûn Viejo (66) las pleuresias neoplâsicas sue- 
len permanecer asintomâticas al principle, para/ 
posteriormente, cuando el tumor o el derrame 
pleural son grandes, producir fundamentalmente - 
disnea; aunque no refiere datos.

Asimismo, pueden presentarse sintomas atribui---
bles al tumor primario, consistentes en adelgaza 
miento, anorexia, febricula y malestar general.

En algunas ocasiones, escasas, puede haber dolor 
sordo, que no suele ser de caracteristicas pleu- 
risticas, apareciendo en los mesoteliomas fibro- 
sos localizados, artralgias en tobillos, rodillas 
y dedos, asi como acropaquias.
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b) Derrames pleurales infecciosos, no purulentes, 
no TBC; Esta etiologia la encuentra Martînez-Ber 
ganza (121) (Cuadro XIV) en 28 pacientes, es de- 
cir, en un 13,6%, siendo para este autor la ter- 
cera causa productora de derrame pleural. No ob£ 
tante, ha sido evaluada diversamente segûn cada/ 
autor; Galy (C5) la. encuentra en el 8,6%; Chre—  

tien (45) en el 6,5%; Viejo (186) la obtiene en 
el 17%; en el trabajo de Kuntz (95) en el 19,2% 
de las historias revisadas y Bientz, Maillard y 
Chretien (18) en el 16% de los casos incluyendo 
los empiemas.

Se da principalmente entre los 65 y 75 anos de - 
edad, estando la frecuencia uniformemente repar- 
tida entre los 35 y 75 anos, con una edad media/ 
de 58,4 anos (121).

Parece prevalecer el varôn, con el 68% frente al 
32% de hembras (121). Bientz, Maillard y Chretien 
(18) dan unas cifras de un 54% de hombres y de - 
46% en mujeres. Viejo (186) también obtiene un - 
predominio masculino (85% de varones y 15% de —  

hembras).
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En cuanto a la localizaciôn, Martinez-Berganza/ 
(121) obtiene 5 0% derehos, 28,6% izquierdos y - 
21,4% bilatérales. Segûn este autor, esta prefe 
rencia por el lado derecho se deberîa a los si
guientes factores: un mayor tamano del pulmôn - 
derecho, una mayor accesibilidad desde el exte
rior, ya que el bronquio principal derecho es - 
mâs corto, y por las caracteristicas circulato 
rias, ya citadas.

El mécanisme de producciôn séria por inflamaciôn 
de la pleura visceral a partir del parénquima - 
pulmonar adyacente, con lo que se origina un au
mento de la permeabilidad de sus capilares, que/ 
ocasionan la exudaciôn de un liquide estëril en/ 
la cavidad pleural.

Clinicamente, Garcia Munoz y cols. (69) refieren 
los sintomas mâs frecuentes de una serie de 54 - 
casos de pacientes diagnosticados de derrame - 
pleural paraneumônico o empiema pleural. Entre - 
estos, el dolor se presentô en el 87% de los ca
sos, la fiebre en el 78% y la tos en el 59%. Con 
menor frecuencia presentaron expectoraciôn puru- 
lenta y/o hemâtica (33,3%) y disnea (24%).
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c) Empiemas; Viejo (186) obtiene el 7,5% en un estu 
dio de 200 casos. Martinez-Berganza (121) obtie
ne un 9,8% de las pleuresias estudiadas. Muchos 
autores habian referido una disminuciôn de las - 
pleuresias purulentas desde 1945, con la intro—  

ducciôn de los antibiôticos, sin embargo, en es
tudios mâs recientes se mantiene estacionada y - 
para algunos autores como Debesse (49) este por
centaje estâ en aumento, lo cual segûn Wese y - 
cols. (195) estâ ligado a la mayor incidencia ac 
tuai de la patologia respiratoria por gram nega- 
tivos y a las resistencias creadas a los antibio 
ticos.

Para Choffel (43) se encuentra en 60 anos la me
dia de edad. Datos parecidos obtiene Martinez-Ber 
ganza (121) con una media de 6 0 anos, estando - 
comprendidos el 45% entre los 65 y 75 anos.

En cuanto al sexo hay también una mayor inciden
cia en los varones, con un 65% respecto al 35% - 
de hembras (121).

Choffel (43) encuentra una proporciôn 3:1 a fa—  

vor del varôn y Viejo (186) halla la misma inci
dencia en ambos sexos.
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Es importante destacar que no hay diferencias - 
en cuanto a la frecuencia entre una pleura u - 
otra (43).

Fisiolôgicamente son la consecuencia de la inva
siôn de la cavidad pleural por las bacterias que 
habian originado el proceso neumônico. En cuanto 
a la evoluciôn espontânea es hacia la organiza—  

ciôn por depôsito de fibrina y proliferaciôn de/ 
fibroblastos. En cuanto a la sintomatologîa, Car 
cia Munoz (69) refiere una serie conjunta con - 
los derrames paraneumônicos.

d) Pleuresîa tuberculosa: La tuberculosis ha pasado 
de ser una de las enfermedades infecciosas mâs - 
frecuentes a ser un proceso mâs dentro de la pa
tologîa infecciosa del aparato respiratorio.

Mâs drâstica aûn que la disminuciôn de su fre---
cuencia lo ha sido la de su mortalidad, que en - 
1976 era de un 6,8/100.000 habitantes en Espaha/ 
(6) y de menos de dos en EEUU y paîses nôrdicos.

Martinez-Berganza (121) da una incidencia del - 
12,2%. Scerbo (164) encuentra un 30% y cifras pa 
recidas obtienen Bientz, Maillard y Chretien (18)



- 135 -

Kunt (95) halla un 8,8%. Estas diferencias, como 
sostienen distintos autores, son debidas a que - 
la incidencia de la pleuresîa tuberculosa va dis 
minuyendo. Asî, Galy (68) en 1971 obtuvo un 30,2% 
mientras que Migueres (129) obtuvo un 21% en - 
1974 y Viejo (186, 187) obtiene en 1979 un 9% y 
un 5-6% en 1984.

Estas pleuresias se desarrollan con mayor fre---
cuencia en personas jôvenes. Para Suârez (175) - 
esta enfermedad aparece sobre todo entre los 16 
y 30 anos. En los estudios realizados entre 1950 
y 1960, como en el de Sibley (170), la edad me—  

dia de presentaciôn se situaba alrededor de los/ 
25 anos y el efectuado por Kuntz (95) entre 195 2 
y 1963 encuentra un pico mâximo del 50% entre - 
los 16 y 25 anos. Estudios realizados por Boutin 
(23), mâs recientemente, parecen observer un des 
plazamiento progresivo del pico mâximo de la ter 
cera a la quinta dêcada de la vida.

El predominio masculino es la régla. Martînez-Ber 
ganza (121) obtiene un 60% de varones frente al/ 
40% de hembras; otros autores se aproximan a es
tos resultados como Migueres y Jover (129) y por 
ultimo Viejo (186) que encuentra un 73% de hom—
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bres frente a un 27% de mujeres.

La localizaciôn preferente es la derecha. Asi, - 
Farreras (59) da cifras de un 55% en el lado de
recho, un 43% en el izquierdo, siendo bilatera—  

les el 2%. También Martinez-Berganza (121) obtie 
ne datos semejantes, sehalando un 52% derechos, 
un 44% izquierdos y un 4% bilatérales.

Fisiopatolôgicamente no estâ claro el modo por - 
el que la reacciôn de hipersensibilidad desenca- 
denaria el derrame; la explicaciôn del aumento - 
de permeabilidad en los capilares pleurales con/ 
paso de proteinas al espacio pleural que arras—  

trarian fluido no ha podido comprobarse experi—  

mentalmente. Por otro lado, se ha observado una 
disminuciôn en el flujo linfâtico de la pleura/ 
que podria deberse a obstrucciôn de los poros - 
linfâticos en la pleura parietal secundaria al - 
proceso inflamatorio, de esta forma se acumula—  

rian proteinas en el espacio pleural que arras—  

trarian fluido segûn la ecuaciôn de Starling.

Garcia Munoz y cols. (6 9) refieren las manifesta 
ciones clinicas de una serie de 44 enfermos dia£ 
nosticados de derrame tuberculose. Clinicamente/
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presentaron dolor el 79,5% y fiebre el 61,3% -
siendo menos frecuentes el adelgazamiento (27,27%), 
la tos (22,72%) y la hemoptisis (4,54%), desta—  

cando que fue un hallazgo casual en très casos - 
(6,81%) .

d) Derrames pleurales por otras e c:lc-i.ogîas : Marti—  

nez-Berganza (121) obtiene un 8,8% de la patolo
gia pleural estudiada, mientras Sochocky (171) - 
da un 5,9% y Bientz, Maillard y Chretien (18) da 
un 17%.

Por edades, la distribuciôn es bastante homogé—  

nea entre los diferentes grupos, tal vez con una 
mayor incidencia entre los 55 y los 8 7 anos con 
el 55,5% de los casos, con una edad media de - 
54,6% anos (121).

En cuanto al sexo, sigue habiendo una ligera pre 
dilecciôn por el masculino con un 55% frente al 
45% de hembras (121). Bientz, Maillard y Chretien 
(18) encuentran el 68% en hombres y el 32% en mu 
jeres.

Por la localizaciôn, Martinez-Berganza (121) ob
tiene 9 derechos, 6 izquierdos y 3 bilatérales.



III. MATERIAL Y METODOS
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En este trabajo se han estudiado 144 derrames pleurales, 
sobre una revisiôn de 21.145 historias clinicas. Toda esta po- 
blaciôn, que se define detalladamente mâs adelante, se estudio 
con la siguiente metodologîa:

1. TECNICAS EMPLEADAS

Con carâcter previo se habîa realizado un protocolo de
recogida de datos que se aplicô a cada una de las historias re
visadas, con el propôsito de analizar los objetivos propuestos 
en la realizaciôn de este estudio. Dicho protocolo se confecio 
nô siguiendo la sistemâtica esquematizada en el cuadro IV (pâg. 
46 ), donde se exponen los pasos a seguir ante un derrame pieu 
ral. En base de estos conceptos, se han estudiado los siguien
tes apartados:

1.1. Anamnesis y aspectos clînicos

Estos datos han sido recogidos trâs la lectura cuidado-
sa de la historia que presentaba el sujeto en el momento de -
ser diagnosticado el derrame pleural.

- Fecha de ingreso: se registre para determinar la inci
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dencia de . los derrames pleurales durante el periodo de tiempo 
que abarca el estudio. También, nos ha servido para comparar - 
los cambios habidos en la etiologia durante intervalos de tiem 
po de cinco anos y finalmente para observar la evoluciôn expe- 
rimentada por las diferentes etiologias durante este tiempo.

- Sexo: su determinaciôn ha sido util para evaluar si - 
existe alguna predilecciôn de este sindrome en cuanto al sexo. 
Por otro lado, ha podido valorarse la distinta presentaciôn - 
etiologica segun el sexo.

- Edad: siguiendo la metodologîa de algunos trabajos - 
(121, 161, 186) hemos referido la edad a una serie de grupcs: 
de menos de 3 0 anos, de 3 0 a 4 0 anos, de 41 a 50 anos, de 51 a 
6 0 anos, de 61 a 70 anos y mâs de 70 anos. Con ello., se ha de- 
terminado la relaciôn etiolôgica de los derrames pleurales en 
cuanto a cada grupo de edad y también el grupo de edad en que 
esta patologîa es mâs frecuente con independencia de la etiolo 
gîa.

- Clînica: en la evaluaciôn de las manifestaciones clî- 
nicas se utilizaron los siguientes signos y sîntomas:

. Dolor torâcico. Se precisaron las caracteristicas - 
pleurîticas del mismo para no introducir otros ti—  

pos de dolor torâcico motivado por causas no valora
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bles en este trabajo,

. Astenia. Se registrô como tal sîntoma cuando fue re 
ferido en la historia con esta designaciôn.

. Disnea. Cuando el sujeto manifesté respiraciôn difl 
cil e insuficiente con sensacxüu de esfuerzo respi
ratorio. En otros casos encontramos este termine en 
la historia.

. Fiebre.

. Tos.

. Expectoraciôn. Aunque no se precisaron las caracte
risticas macroscôpicas de la misma (mucosa, serosa, 
purulenta o hemâtica) siempre se registrô cuando el 
producto eliminado tuvo un origen bronquial.

. iteintomâticos. Cuando el sujeto habîa sido diagnosti 
cado de su derrame pleural al consultar por una eau 
sa distinta de la patologîa responsable del mismo.

Su registrô ha servido para determinar los caractères - 
clînicos' mâs frecuentes en la presentaciôn de un derrame pleu
ral y también de cada etiologîa.
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1.2. Analitica y pruebas complementarias

Como regia general se revisaron en todos los sujetos e^ 
tudiados, las diversas determinaciones analîticas y las explo- 
raciones practicadas a cada sujeto en el transcurso del diag—  

nôstico. Asi, entre las mas significativas destacamos: sistemâ 
ticos de sangre y orina, SMA-12, baciloscopias de esputos, ci- 
tologias de esputos, test cutaneos (Mantoux), gasometria arte
rial , E.C.G., etc.

1.3. Estudio radiologico

En todos los casos revisados, los sujetos contaban con 
el correspondiente informe radiolôgico. De forma general y pro 
tocolizada se recogieron las diferentes localizaciones de los 
derrames pleurales en uno u otro hemitorax, senalando, si fue 
derecha, izquierda o bilateral. En algunos casos, también se - 
tomaron otros datos radiologicos que pudieran servir para una 
valoracion posterior.

Todo ello,'h^ permitido determinar los porcentajes de - 
localizaciôn de los derrames pleurales en conjunto y también - 
la localizaciôn preferente en las diversas etiologias.
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1.4. Anâlisis del liquide pleural

En los sujetos que se habîa practicado toracocentesis y 
se pudo extraer el liquide pleural se recogieron los caracte—  

res macroscôpicos del mismo, as! como los resultados de los 
distintos estudios bioqulmicos, citolôgicos, bacteriolôgicos y 
gascmétricos. Tante la revision y reccjida de los dates se 
efectuô en el siguiente orden:

A. Aspecto macrocôpico del liquide pleural, como celer, 
tendencia a la coagulaciôn, etc.

B. Bioqulmica: Si bien se protocolizaron diverses para
métrés, sole se recogieron aquellos que de forma ge
neral se pudieron hallar en los distintos cases. En
tre los dates mas generalmente encontrados tenemos; 
proteinas, LDH y glucosa. Tambiên se valorô la dife- 
rente respuesta (negativa o positiva) de la reacciôn 
de Rivalta, prueba clâsica en la orientaciôn del con 
tenido protelco.

C. Citologla: En todos los cases que presentaban infor
me citolôgico se registraron los distintos tipos de 
cêlulas halladas en liquide pleural. No obstante, di 
chos informes, aunque citaban las células encontra—  

das, no nos proporcionaron los distintos porcentajes
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en que cada tipo celular estaba representado en el - 
lîquido pleural, dificultando la recogida de estos - 
datos para su posible valoraciôn.

D. Bacteriologîa: En los casos que pudo extraerse lîqui 
do pleural, êste se sometiô a diverses cultives, re- 
cogiéndose los distintos gérmenes ballades.

E . Gasometrîa: De igual forma que los paramétrés ante—  

riores se protocolizô la recogida del PH, P02 y PC02 
del liquide pleural.

1.5. Otras exploraciones pleurales

Tambiên de forma protocolizada se registraron los casos 
que habian precisado biopsia con aguja, toracoscopia o toraco- 
tomia para llegar al diagnôstico definitive.

1.6. Diagnôstico Etiologico

Segûn la metodologîa de otros trabajos (18, 23, 146, 
186) se establecieron varias categorias diagnôsticas:

- Primer grupo: comprende los casos que presentaron in
suficiencia cardiaca.
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- Segundo grupo: formado por los derrames neoplâsicos;
bien primaries o metastasicos.

- Tercer grupo: hemes incluldo todos los derrames infe
closes secundarios a neumonitis o neu- 
monias en les que se descartô tubercu
losis y empL^ma.

- Cuarto grupo: dedicado a los empiemas.

- Quinte grupo: incluimos los derrames pleurales por -
otras etiologîas; es decir, tante los 
casos en los que no se llegô a filiar 
el derrame como las etiologîas menos - 
frecuentes.

De cada grupos hemos recogido los distintos datos, se—  

gûn la pauta expuesta en los apartados: 1.1., 1.2., 1.3., 1.4., 
y 1.5., ya vistos. Con elle se pudo determiner la incidencia - 
de cada etiologîa, préciser cuales fueron los tumores primiti
ves mâs frecuentes y por ultime dentro de otras etiologîas va- 
lorar el porcentaje de pacientes en los que a peser de los es
tudios realizados no se pudieron diagnosticar etiolôgicamente.
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2. POBLACION ESTUDIADA

En este trabajo se ban revisado 21.145 histories clîni- 
cas del Departamento de Medicine Interna (Prof. Schiïller) del - 
Hospital Clinico Universitario de Madrid. Estas histories abar 
can un période de 24 ahos, habiendo side realizadas entre 
1961 y 1985. De todas elles, se encontraron 144 con derrame 
pleural.

La poblaciôn objeto de este estudio la constituyen 144 
enfermes diagnosticados de derrame pleural, segûn los rasgos - 
clînicos y la metodologîa indicada en cada case. Estos pacien
tes presentaban edades comprendidas entre los 9 y 92 anos, 
siendo 7 8 varones y 66 hembras.

Todos elles han side evaluados siguiendo un protocole - 
realizado con carâcter previo y que ha side expuesto en la me
todologîa del mismo; con el cual, hemos revisado de un modo or 
denado y graduai los diverses datos y têcnicas diagnôsticas - 
que segûn expusimos en la introducciôn del trabajo (pâg.44 ) - 
parece el mâs idôneo para llegar al diagnôstico etiolôgico de 
los derrames pleurales.
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3. METODOLOGIA ESTADISTICA

En la valoraciôn de los resultados numéricos de este 
trabajo se ha utilizado el método estadîstico, con objeto de - 
obtener un mayor rigor cientîfico de los datos presentados. 
Desde este punto de vista se han determinado las tablas cuyos 
componentes son necesarios para le*, leterminaciôn de las distin 
tas medidas, tanto de tendencia central (media) como de disper 
siôn (desviaciôn standard y en ocasiones el rango o recorrido).

La media aritmêtica (X) se ha calculado segûn la fôrmu-
la general X = donde, 21 Xi es la suma de elementos -
de una serie y n el nûmero total de dichos elementos. Tambiên/ 
la desviaciôn standard (DS) la hemos obtenido segûn la fôrmula

à , A -
DS = --- ------------- ----

n - 1

donde, X(X^) es la suma de los cuadrados obtenidos de cada 
elemento de la muestra, (51X)^ es el cuadrado de la suma de 
esos mismos elementos y n el nûmero de elementos.

En cuanto al rango o recorrido, su câlculo viene dado - 
por la diferencia entre el valor mâs alto y mâs bajo de la 
muestra estudiada.



- 148 -

Respecto a la representacion grafica se ha utilizado el 
diagrama de barras para la incidencia de los derrames pleura—  

les referida a diverses intervalos de tiempo, a distintas etio 
logîas y tambiên para la incidencia etiolôgica segûn los dis—  

tintos perîodos. Asîmismo hemos empleado este mismo sistema de 
representaciôn de las etiologîas mâs frecuentes segûn la edad.

En cuanto a la evoluciôn experimentada por las diferen- 
tes etiologîas segûn la edad y respecto al tiempo, se ha repre 
sentado en un eje de coordenadas, poniendo en abscisas la va—  

riable tiempo o edad (en ahos) y en ordenadas los casos corres^ 
pondientes a cada etiologîa.



IV. RESULTADOS
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En la presentaciôn de los resultados obtenidos del estu 
dio de 144 pacientes diagnosticados de derrame pleural a lo 
largo del tiempo comprendido entre los ahos 1961 y 1985, hemos 
adoptado un doble enfoque: en primer lugar, valoramos las ca—  

racterîsticas générales de los derrames pleurales en conjunto; 
para despuês, determinar las peculiaridades que pueden presen
ter las distintas etiologîas.

1. DERRAMES PLEURALES EN CONJUNTO

1.1. Incidencia

Viene expresada en la Tabla XV asî como su distribuciôn 
en intervalos de tiempo de cinco ahos.

De ella se deduce que de las 21.145 historiés cïînicas/ 
revisadas, se han encontrado 144 correspondientes a enfermos - 
diagnosticados de pleuresîa secundaria a diverses causas; lo - 
que représenta un 0,68% del total de enfermos que ingresan en 
clînica médica. Es decir, se diagnostica a un enferme de derra 
me pleural por cada 146 6 147 pacientes estudiados.

Al estudiar la incidencia referida a distintos perîodos 
de tiempo, tambiên expresada en la Tabla XV, y que représentâ
mes en la Fig. 8 podemos sehalar que la mâxima frecuencia co- 
rrespondio al perîodo 1981-85 con 46 casos (31,94%); le siguio
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TABLA XV. INCIDENCIA DE LOS DERRAMES PLEURALES Y SU DISTRIBU—

CION RESPECTO A INTERVALOS DE TIEMPO Y SEXO

INCIDENCIA SEXO NQ PACIENTES %

- HISTORIAS REVISADAS 21 .145
- PACIENTES DIAGNOSTICADOS DE DE

RRAME PLEURAL 144 0,68%
- DISTRIBUCION POR PERIODOS:

. Perîodo 1961-65 8 5,55%

. Perîodo 1966-70 20 13,88%

. Perîodo 1971-75 41 28,47%

. Perîodo 1976-80 29 20,13%

. Perîodo 1981-85 46 31 ,94%
- DISTRIBUCION POR SEXOS:

. Varones (V) 78 54,16%

. Hembras (H) 66 45,83%

. Relaciôn Varôn/Hembra 11:9
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FIGURA 8. Incidencia de los derrames pleurales referida a 
diverses intervalos de tiempo
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FIGURA 9. Representaciôn grâfica de las distintas etiologîas
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el perîodo 1971-75 con 41 casos (28,47%); despuês con 29 casos 
(20,13%) el perîodo 1976-80 y por ûltimo los perîodos 1966-70/ 
y 1961-65 con 20 casos (13,38%) y 8 casos (5,55%) respectiva—  

mente.

1.2. Sexo de los pacientes

De los 144 casos estudiados, 78 corresponden a varones/ 
y 66 a hembras. Segûn nos muestra la Tabla XV los varones han/ 
representado un 54,16% y las hembras el 45,83%. Estos datos re
flejan un ligero predominio de los varones frente a las hem---
bras, con una relaciôn varon-hembra (V-H) de 11 = 9 aproximada 
mente.

1.3. Edad de los pacientes

La Tabla XVI nos da idea de la distribuciôn de las pieu 
resîas con respecto a la edad. En cada grupo fué hallado el 
porcentaje correspondiente por sexos y el de la incidencia to
tal para cada grupo.

Puede verse que la mayor incidencia corresponde a los - 
pacientes con edad superior a los 70 ahos, que supone el 23,6% 
del total de enfermos estudiados.

Como ésta fuê referida al sexo se obtuvo que el mayor -
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TABLA XVI. DISTRIBUCION DE LOS DERRAMES PLEURALES SEGUN DIS—

TINTOS 1GRUPOS DE EDAD Y SEXO

EDAD VARO HEM TOTALNES" % BRAS % %

Menos de 30 ahos 14 9,72 12 8,33 26 18,05
De 30 a 40 ahos 10 6,94 5 3,47 15 10,41
De 41 a 50 ahos 1 1 7,64 13 9,03 24 16,66
De 51 a 60 ahos 15 10,42 10 6,94 25 17,36
De 61 a 70 ahos 1 1 7,64 9 6,25 20 13,88
Mâs de 70 ahos 17 11 ,81 17 11,81 34 (JiTôV)

T O T A L 78 54,16 66 45,83 144 100,00

porcentaje tambiên correspondiô al grupo de pacientes mayores 
de 70 ahos, no encontrando ninguna diferencia entre varones o 
hembras.

1.4. Localizaciôn del derrame pleural

Los resultados obtenidos se presentan en la Tabla XVII; 
donde se expone que la pleura que mâs veces se afectô fué la - 
derecha, con 71 casos, (49,6%), le siguio la izquierda con 61
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casos (42,3%) y 12 casos (8,3%) fueron bilatérales.

1.5. Manifestaciones clînicas de los derrames pleurales

Tras examinar la sintomatologîa de nuestros pacientes,/ 
hemos valorado la causa inicial, motivo de su ingreso o consu^ 
ta. Llama la atenciôn la existencia de dolor torâcico de carac 
terîsticas pleurîticas en 86 pacientes (59,7%).

Como segundo sîntoma apareciô la tos, présente en 76 en
fermos y representado un 52,7%.

Otros sîntomas han sido disnea en 74 pacientes (51,3%), 
fiebre en 68 (47,2%), expectoraciôn en 52 (36,1%) y astenia en 
25 (17,3%).

Tambiên debe sehalarse que nuestra casuîstica ninguna - 
pleuresîa fuê diagnosticada sin presentar sintomatologîa. Ade- 
mâs de los datos resehados (Tabla XVIII) debe destacarse que - 
la sintomatologîa presentada estuvo asociada de diverses for—  

mas en la gran mayorîa de los pacientes; siendo escasos los ca 
S O S  en que el derrame pleural se manifesté con solo uno de los 
sîntomas expuestos.
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TABLA XVII. LOCALIZACION DE LOS DERRAMES PLEURALES EN CONJUNTO

LOCALIZACION NS PACIENTES %

. Hemitôrax derecho 

. Hemotôrax izquierdo 

. Bilatérales

71 49,30 
61 42,36 
12 8,33

T O T A L 144

TABLA XVII. MANIFESTACIONES CLINICAS DE IjOS DERRAMES PLEURALES

CLINICA. NQ PACIENTES %

. Dolor torâcico 86 59,72 ‘

. Tos 76 52,78

. Disnea 74 51 ,39

. Fiebre 68 47,22

. Expectoraciôn 52 36,11

. Astenia 25 17,36

. Asintomâticos —
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TABLA XIX. DISTRIBUCION ETIOLOGICA DE LOS DERRAMES PLEURALES -

ESTUDIADOS

ETIOLOGIA NQ PACIENTES %

. Infecciosos (no 47 32,64

. Otras 28 19,44

. Tuberculosos 27 18,75

. I . Cardiaca 21 14,58

. Neoplâsicos 16 11,11

. Empiemas 5 3,47

T O T A L 144

2. DERRAMES PLEURALES POR ETIOLOGIAS

2.1. Incidencia etiolôgica

Las etiologîas de la muestra estudiada quedan refleja- 
das en la tabla XIX. En ella se observa la gran incidencia de 
las pleuresîas infecciosas, no TBC, que representaron el 32,6% 
del total de la muestra, con 4 7 enfermos.
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TABLA XX. DISTRIBUCION DE LAS PLEURESIAS CLASIFICADAS COMO

OTRAS ETIOLOGIAS

ETIOLOGIA NQ PACIENTES %

OTRAS: 28
- Idiopâticas 18 12,50
- Diversas:

. Cirrosis hepâtica 5 3,47

. Embolisme pulmonar 2 1,39

. Pancreatitis 2 1 ,39

. ^Er^ermedad reumatic^ 1 0,69

Seguidamente, destaca la existencia de 28 pacientes - 
(19,4%) agrupados en otras pleuresîas no especificadas, expre- 
sadas en la Tabla XX, y que se distribuyen entre los pacientes 
sin diagnôstico etiolôgico (idiopâtico) y etiologîas diversas 
que incluyen etiologîas poco frecuentes.

Entre ellas destacan 18 pacientes sin diagnôstico (12,5%] 
5 casos consecuentes a cirrosis hepâtica (3,4%); 2 casos de - 
pancreatitis (1,3%); otros 2 pacientes por embolisrao pulmonar/
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(1,3%) y solamente hemos observado una pleuresîa de origen reu 
mâtico (0,6%).

Igualmente son frecuentes las pleuresîas tuberculosas y 
de origen cardiaco con 27 y 21 pacientes respectivamente, y 
con reparto porcentual del 18,7% y 14,5%.

Algo menor es la incidencia de los derrames neoplâsicos 
que representaron el 11,1% y se diagnosticaron en 16 sujetos.

En nuestra serie la menor incidencia correspondiô a los 
empiemas pleurales que solamente representaron el 3,4% de nues 
tros pacientes, afectando solo a 5 de ellos.

En la Fig. 9 mediante un diagrama de barras hemos repre 
sentado la incidencia de las distintas etiologîas.

Del mismo modo, al estudiar los diversos orîgenes de 
las pleuresîas neoplâsicas (Tabla XXI), hemos advertido que la 
principal causa fuê el carcinoma de pulmôn que se diagnosticô 
en 6 casos. En segundo lugar, encontramos el câncer de mama en 
el orden de frecuencia de las etiologîas neoplâsicas. El reste 
de los tumores no fueron significatives.

Igualmente, hemos tratado de ver (Tabla XXII) la distri 
buciôn etiolôgica referida a intervalos de tiempo de 5 ahos.
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TABLA XXI. ORIGEN DE LAS METASTASIS PLEURALES Y LA DISTRIBU—

CION POR SEXOS

TUMOR PRIMITIVO VARONES HEMBRAS TOTAL

. Pulmôn 3 3 6

. Mama - 3 3

. Estômago - 1 1

. Ovario - 1 1

. Mieloma - 1 1

. Linfoma (Hodgkin) - 1 1

. Pancreas 1 - 1

. Pericardio (Fibrosarcoma) 1 - 1

. Sin diagnôstico 1 1

T O T A L 5 1 1 16
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TABLA XXII. DISTRIBUCION ETIOLOGICA REFERIDA A DIVERSOS INTER-

VALOS DE TIEMPO

ETIOLOGIA 1961-65 1966-70 1971-75 1976-80 1981-85 TOTAL

I . Cardiaca 3 7 6 5 21
Neoplâsicos 2 2 2 10 16
Infecciosos 2 3 19 12 11 47
Tuberculosos 5 8 4 4 6 27
Empiemas 1 3 1 5
Otras 1 4 8 2 13 28

T O T A L 8 20 41 29 46 144

Destacan como datos mâs llamativos la mayor incidencia 
de pleuresîas tuberculosas en los 2 primeros perîodos; es de
cir, los comprendidos entre los ahos 1961-65 y 1966-70 y su - 
descenso en los perîodos siguientes para dejar paso a los pro 
cesos infecciosos, no TBC.

Los distintos porcentajes etiolôgicos referidos a cada 
perîodo estân representados en la Fig. 10. Ademâs, con los da
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tos expuestos hemos realizado una grafica (Fig. 11) donde he
mos representado la variacion habida en las distintas etiolo
gîas durante el tiempo que abarca el estudio.

CASOS 
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V) V)o o10O o
u oo utu tuu. li.z z

195 1 -6 5 1 9 6 6 -7 0 1971-75 1 975 -80 1 98 1 -8 5 TIEMPO

FIGURA 10. Etiologîa mâs frecuente en los distintos perîodos

CASOS
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OTRAS

INFECCIOSOS
NEOPLASICOS10

TUBERCULOSOS 

I. CARDIACA5

1 «61-65 1971-75 1976-801966-70 1981 -85 TIEMPO

f i g u r a  11. Evoluciôn etiolôgica de los derrames pleurales 
respecto al tiempo
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2.2. Sexo segûn las etiologîas

En la Tabla XXIII se muestra la relaciôn existante en—  

tre las diversas etiologîas y el sexo de los pacientes. Desta
ca la mayor incidencia de pleuresîas neoplâsicas en hembras - 
diagnosticândose en 11 de estas trente a 5 varones, y tambiên 
un predominio de los derrames infecciosos en los varones, con 
29 varones fienuc a 18 hembras, quedando el resto de las etio
logîas en proporciones similares.

TABLA XXIII. DISTRIBUCION DE LAS DISTINTAS PLEURESIAS SEGUN EL

SEXO

ETIOLOGIA VARO
NES % HEM

BRAS % TOTAL %

I . Cardiaca 12 8,33 9 6,25 21 14,58
Neoplâsicos 5 3,47 1 1 7,64 16 11,11
Infecciosos 29 20,14 18 12,50 47 32,64
Tuberculosos 12 8,33 15 10,42 27 18,75
Empiemas 3 2,08 2 1 ,39 5 3,47
Otras:

. Idiopâticas 11 7,64 7 4,86 18 12,50

. Diversas 6 4,17 4 2,78 10 6,94

T O T A L 78 66 144
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Respecto a la distribuciôn de los procesos neoplâsicos/ 
con respecto al sexo (Tabla XXI), hemos hallado que el carcino 
ma de pulmôn fué diagnosticado con igual frecuencia tanto en - 
varones (3 casos) como en hembras (3 casos); mientras que la - 
incidenica del carcinoma de mama (3 casos) se encontrô en to—  

dos los casos en la hembra. El resto de los tumores no fueron/ 
representativos.

2.3. Edad prédominante en cada etiologîa

Hemos reflejado en la Tabla XXIV la distribuciôn de las 
distintas etiologîas con respecto a la edad de los pacientes;/ 
dônde puede apreciarse que la mayor incidencia corresponde a - 
los pacientes mayores de 70 ahos; no apareciendo diferencias - 
importantes en los demâs grupos de edad, donde quizâs pueda se 
halarse un ligero descenso entre los 30 y 40 ahos.

Por otra parte, en la Fig. 12 se han representado las - 
diferentes etiologîas segûn la edad de los pacientes, mientras 
que en la Fig. 13 se représenta la evoluciôn etiolôgica de las 
pleuresîas con respecto a la edad.
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FIGURA 13. Evoluciôn etiolôgica de los derrames pleurales 
con respecto a la edad.
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TABLA XXIV. REPARTO DE LAS DISTINTAS ETIOLOGIAS SEGUN LA EDAD

ETIOLOGIAS 30
(%)

30-40
(%)

41-50
(%)

51-60
(%)

61-70
(%)

70
(%)

I. Cardiaca 2 3 5 4 -

Neoplâsicos 1 - 2 4 3 6
Infecciosos 10 9 4 6 6 12
Tuberculosos 9 - 6 6 5 1 -
Empiemas 
Otros:

— — 2 — 2 1

. Idiopâticos 3 - 3 2 3 7

. Diversos 1 — 4 3 1 1

T O T A L 26 15 24 25 20 34

2.4. Localizaciôn de cada pleuresîa

Respecto a la localizaciôn del derrame pleural en las - 
distintas etiologîas, cuyos datos se reflejan en la Tabla XXV; 
destaca un mayor predominio de Icalizaciôn en el hemitôrax de
recho en los pacientes con insuficiencia cardiaca, sobresalien 
do en segundo lugar, en esta misma etiologîa, la localizaciôn/ 
bilateral. En el resto de las etiologîas la localizaciôn en -
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TABLA XXV. LOCALIZACION DEL DERRAME PLEURAL ATENDIENDO A LA -

ETIOLOGIA

LOCALIZACION
GPTTPn.-. ETIOLOGICOS

H . dcho. H. izdo. Bilat.

I. Cardiaca 11 4 6
Neoplâsicos 7 7 2
Infecciosos 23 21 3
Tuberculosos 11 16 -

Empiemas 2 3 -

Otros:
. Idiopâticos 9 8 1
. Diversos:

- Cirrosis hepâtica 5
- Embolisme pulmonar 2 - -

- Pancreatitis - 2 -

- Enf. reumâtica 1 — —

T O T A L 71 61 12
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uno u otro hemitôrax no fue demostrativa, excepto en el grupo 
de pacientes donde se incluyen otras causas y que también pre- 
domino el hemitôrax derecho, quizâs debido a los casos con ci- 
rrosis hepatica donde la localizacion en hemitôrax derecho fue 
la norma.

También debe sehalarse que la localizaciôn bil<: -i .cil - 
fue rara en estas etiologias.

2.5. Manifestaciones clinicas segun la causa

Se han representado en la Tabla XXVI los sintomas de - 
nuestros pacientes referidos a las diversas etiologias.

TABLA XXVI. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS DISTINTAS ETIOLOGIAS

CLINICA I . Car- 
diaca

Neopla
sicos

Infec-
ciosos

Tuber-
culosos

Empie-
mas Otros

Dolor torâcico 5 6 36 18 5 16
Astenia 2 4 4 9 1 5
Disnea 16 9 20 13 3 13
Fiebre 2 3 32 19 5 7
Tes 7 8 32 15 2 12
Expectoraciôn 4 7 22 8 1 10
Asintomâticos
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Al analizar estos datos, en cada etiologîa se deducen - 
cuales fueron los principales sintomas por los que consultaron 
estos enfermos. AsI, en los pacientes con derrame pleural, por 
insuficiencia cardiaca el sintoma prédominante fué la disnea - 
que estuvo présente en 16 pacientes de los 21 casos diagnosti- 
cados por esta causa. Mucho menos frecuente fué el reste de la 
sintomarnlwgla que se présenté en proporcipn similar.

En los pacientes con derrame neoplâsico no destacô nin- 
gûn sintoma, mostrando los pacientes cualquiera de la sintoma- 
tologla estudiada.

Sin embargo, los pacientes con derrames infecciosos mo£ 
traron principalmente dolor torâcico, fiebre y tos y en menor/ 
frecuencia expectoraciôn y disnea. Por ultimo, la astenia sola 
mente se registrô en 4 casos. También los enfermos con derrame 
tuberculose mostraron algûn sintoma prédominante. Principalmen 
te se manifestaron con fiebre y dolor torâcico y algo menos 
frecuente fueron la tos y la disnea. Solamente presentaron as
tenia y expectoraciôn 9 y 8 casos respectivamente del total de 
enfermos diagnosticados de pleuresla tuberculosa.

Los empiemas presentaron dolor torâcico en todos los ca 
SOS y el resto de los sintomas quizâs no sean significativos - 
dado el escaso numéro de pacientes diagnosticados por. esta eau 
sa en la muestra analizada.
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En el grupo de otras etiologias, dônde incluîmos los de 
rrames idiopâticos y las etiologias menos frecuentes, destaca- 
ron el dolor torâcico (16 casos), la disnea (13 casos) y la - 
tos (12 casos) como sintomatologîa mâs frecuente, siendo algo/ 
menos importantes la expectoraciôn (10 casos), la fiebre (7 ca 
sos) y la astenia (5 casos)

Por ultimo, debe destacarse que de los casos analizados 
ninguno fué diagnosticado casualmente.

2.6. Estudio del llquido pleural en las distintas etio
logias

Aunque el llquido pleural habla sido sometido a distin- 
tos estudios, segûnla sospecha diagnôstica de cada paciente; - 
sôlo hemos podido valorar, dado el reducido numéro de casos de 
cada etiologîa, aquellas caracterlsticas y parâmetros que pu—  

dieron recogerse en el mayor numéro de pacientes, con el obje- 
to de comprobar su posible utilidad diagnôstica.

Los datos que se obtuvieron estân reflejados en las ta
blas XXVII, XXVIII, XXIX, XXX y XXXI, segûn cada etiologîa,

Por otro lado, queremos advertir que en los empiemas —  

asl como en los derrames secundarios a etiologias poco frecuen 
tes, no se han obtenido las tablas correspondientes con los da
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tos del llquido pleural, debido a que el numéro de pacientes - 

diagnosticados por estas causas fué pequeno.,

TABLA XXVII. CARACTERES DEL LIQUIDO PLEURAL EN LOS PACIENTES -

CON INSUFICIENCIA CARDIACA

CARACTERES

.Aspecto Sanguino Amarillo Transpa Amari-
lento oscuro rente llento

.Rivalta (— — ) ( - ) ( - -) (-) (-)

.Protelnas
(gr. %) 2,60 2,58 1 ,30 1 ,50 2,50

.LDH (m u/ml) 205 171 — 136 145

.Glucosa (mg%) 132 127 — 97 201

En cuanto al aspecto macroscôpico del llquido pleural - 
de las diferentes causas de derrame; no hemos podido sacar da
tos significativos, ya que como puede observarse en las tablas 
antes citadas ofrece gran diversidad de aspectos en unas mues- 
tras por otra parte reducidas.

Una prueba clâsica en el anâlisis del llquido pleural, y 
que como mostramos en las distintas tablas se ha realizado de
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forma rutinaria, ha sido la reacciôn de Rivalta. Dicha prueba/ 
utilizada como orientativa en la distinciôn entre trasudados y 
exudados fué negativa en los derrames por insuficiencia cardia 
ca y positiva en el resto; es decir, en los neoplâsicos, infec 
ciosos, tuberculosos e idiopâticos.

Al estudiar los valores de protelnas haliadas en llqui
do pleural, segûn cada etiologîa, se ha obtenido que los valo
res mâs bajos se registraron en los derrames por insuficiencia 
cardiaca, encontrando en todos los casos valores inferiores a/ 
3 grs. por ciento, cifra utilizada hasta hace escasos anos en 
la diferenciaciôn entre trasudados y exudados; mientras en el 
resto de los pacientes, diagnosticados de otras causas, se ha- 
llaron cifras superiores a la sehalada.

Los valores LDH y glucosa obtenidos en el llquido pleu
ral, segûn muestran las tablas realizadas para cada etiologîa, 
fueron variables en todas las causas.

Tanto la media aritmética, desviaciôn standard y rango/ 
de las protelnas, LDH y glucosa, estân reflejadas en la tabla 
XXXII.
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V. DISCUSION Y COMENTARIOS
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1. DERRAMES PLEURALES EN CONJUNTO

El hallazgo de 144 casos con derrame pleural représenta 
una incidencia del 0,68% (Tabla XXXIII). Esta cifra es muy in
ferior a la senalada por Kuntz (95) en Alemania, con un 9,86% 
o las presentadas en Espana por Saenz (160) o Martînez-Bergan- 
za (12 1/ con un 8,5% y un 13,7% respectivamente. Sin embargo, 
pensamos que en la interpretaciôn de estas cifras hay que te—  

ner en cuenta las diferentes caracterlsticas de las poblacio—  

nés estudiadas, ya que algunos de los autores citados han rea
lizado el estudio en un hospital antituberculoso; mientras - 
nuestros casos se han estudiado en un Departamento de Medicina 
Interna, Por otro lado, distintos trabajos senalan que la inci 
dencia varia también segûn el pals de origen, dato a tener en 
cuenta al comparar nuestros resultados con los de Kuntz (95).

Respecte a las edades estudiadas (Tabla XVI), encontra- 
mos que la maxima incidencia tuvo lugar después de los 70 anos, 
con 34 casos, lo que représenta un 23,61%. No obstante, si va- 
loramos la incidencia de los pacientes mayores de 50 anos, - 
edad a la que se han referido otros trabajos, obtenemos un - 
54,8% del total de 144 pacientes estudiados. Esta cifra coinc_i 
de con los resultados de Viejo (186) que senala un 63% entre - 
la quinta y octava décadas de la vida y también con los obtenir 
dos por Martlnez-Berganza (121) que fueron de un 55% én los pa 
cientes con edades comprendidas entre los 55 y 87 anos (Tabla 
XXXIII).
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Sin embargo, Saenz (160) encuentra la mâxima incidencia 
entre los 30 y 50 anos con un 52% de los derrames estudiados. 
Ahora bien, los resultados de este autor pueden verse influen- 
ciados porque su estudio lo realize en un hospital de enferme- 
dades del torax e incluso también porque en aquellos anos era 
la tuberculosis la principal etiologîa la cual présenta su ma
yor incidencia en edades relativamente jovenes.

En cuanto al sexo (Tabla XV) 78 eran varones (54,16%),/ 
66 hembras (45,83%). Datos parecidos (Tabla XXXIII) refiere - 
Martlnez-Berganza (121) que senala un 59,51% de varones frente 
al 4 0,49% de hembras. Sin embargo, Viejo (187) obtiene un pre- 
dominio de los varones trente a las hembras, con un 63,5% y - 
36,5% respectivamente; siendo todavia mâs marcado en el estu—  

dio realizado por Saenz (160) que encuentra un 84% de varones 
trente al 16% de hembras. Por ultimo, Kuntz (95) no refiere - 
ninguna diferencia significativa entre varones y hembras.

Al estudiar la localizaciôn (Tabla XVII) de las pleure- 
slas, hemos obtenido que la pleura mâs afectada fué la derecha, 
con 71 casos (49,30%) algo inferior la izquierda con 61 pacien 
tes (42,36%) y muy escasa la localizaciôn bilateral con un 
8,33%, encontrândose en sôlo 12 casos. Nuestros datos parecen/ 
bastante aproximados a los que refiere Viejo (186) con el 48,5% 
derechos, el 4 0,5% izquierdos y el 11% bilatérales. Ligeramen- 
te algo diferentes a los que présenta Martînez-Berganza (Tabla
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XXXIII) que encuentra un 50,3% de derrames derechos, un 30,7% 
de izquierdos y un 19% de bilatérales. En cambio, Saenz (160)/ 
no encuentra ningûn caso de patologîa bilateral, siendo para - 
êl el 63% derechos y el 37% izquierdos.

Al observer las manifestaciones clinicas (Tabla XVIII)/ 
que presentaron los sujetos con derrame pleural T^dependen
cia de la etiologîa hemos hallado como sintomas mâs frecuentes 
el dolor torâcico (86 casos), la tos (76 casos) y la disnea - 
(74 casos); algo menos frecuentes fueron la fiebre (68 casos)/ 
y la expectoraciôn (52 casos) y por ultimo la astenia se regis 
trô en 25 sujetos.

Estos datos coinciden con los caractères générales o - 
forma de manifestarse los derrames pleurales en conjunto con - 
independencia de la etiologîa, descrita por diversos trabajos/ 
(160, 183).

2. DERRAME PLEURAL POR ETIOLOGIAS

2.1. Insuficiencia cardiaca

Se encontrô esta etiologîa como responsable de derrame/ 
pleural en 21 casos, es decir en un 14,58% de la patologîa - 
pleural estudiada (Tabla XIX).
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Comparândola con los datos de otros autores (Tabla -
XXXIV) nuestros resultados coinciden prâcticamente con los de 
Viejo (186) que refiere un 16%; también resultados parecidos - 
obtienen Boutin (22) y Migueres (127) que dan cifras del 17 y 
18%. Sin embargo, hay autores que ofrecen datos muy dispares; 
asl, mientras Kuntz (95) refiere un 43,5%, Martînez-Berganza - 
(12.) obtiene un 29,2% y Bientz (18) sôlo encuentra un 6% de - 
derrames pleurales por esta causa.

Quizâs esta disparidad de resultados esté en dependen—  

cia de que el estudio realizado lo sea con pacientes cardiacos 
o pulmonares, mientras nosotros lo hemos realizado en un Depar 
tamento de Medicina Interna.

Existe una mayor frecuencia en personas ancianas, prin
cipalmente por encima de los 7 0 anos, asî hemos encontrado 7 - 
casos a partir de esta edad de los 21 pacientes estudiados por 
esta causa. Otros trabajos también coinciden en la edad avanza 
da de los pacientes, asî Migueres y Jover (127) senalan que en 
su casuîstica el 81% de los derrames cardiacos aparecieron de£ 
pués de los 6 0 anos. También Martînez-Berganza (121) senala da 
tos parecidos, encontrando una mayor incidencia entre los 75 y 
87 anos. Por ultimo, Kuntz (95) refiere un 54,2% de los casos/ 
después de los 6 0 anos.
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Respecte al sexo (Tabla XXIII) se dâ cas! por igual en 
varones o hembras, pues hemos encontrado 12 varones frente a 9 
hembras. Otros autores refieren datos parecidos, asî Bientz, - 
Maillard y Chretien (18) encuentran el 58% en varones y el 42% 
en hembras y Martînez-Berganza (121) un 55% de varones frente/ 
al 45% de hembras.

En cuanto a la localizaciôn hemos encontrado que de los 
21 derrames por insuficiencia cardiaca, 11 afectaron la pleura 
derecha, 6 fueron bilatérales y 4 izquierdos. Esta preferencia 
por el lado derecho también ha sido senalada por otros traba—  

jos; asî Fraser (63) aunque no da cifras y Blumberger (20) de 
46 casos encuentra 48% derechos, 20% izquierdos y 32% bilatera 
les. Martînez-Berganza (121) también encuentra una mayor predi 
lecciôn por el lado derecho.

Aunque se desconoce la causa de esta preferencia por el 
lado derecho, diversos trabajos refieren factores locales. - 
Black (19) senala una mayor vascularizaciôn en el pulmôn dere
cho y por extensiôn en la pleura visceral de ese pulmôn.

Para Blumberger (20) serîa consecuencia de presiones d^ 
ferentes entre la arteria pulmonar derecha e izquierda, aunque 
Mellins y cols. (123) han demostrado que la hipertensiôn veno- 
sa pulmonar no produce acumulaciôn significative de liquide en 
la pleura. Otros autores (121) sugieren hechos fisiopatolôgi—
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cos diferentes en las dos cavidades pleurales.

Clînicamente fué la disnea el sintoma prédominante en - 
estos sujetos; que esté en concordancia con lo senalado por - 
otros trabajos (186).

2.2. Derrame pleural neoplâsico

Représenté un 11,11% de los derrames, diagnosticândose/ 
en 16 casos (Tabla XIX) debidos todos ellos a metâstasis de la 
pleura. Nosotros no encontramos ningûn caso de câncer primiti
ve pleural.

Este porcentaje coincide con el de Kuntz (95) y Marti—  

nez-Berganza (121) que senalan un 17 y un 14,6%; mientras que 
otros autores ofrecen cifras mâs altas, asi Boutin (22) da un 
30%, Migueres (127) el 36% y Bientz (18) y Viejo (186) un 31 y 
31,5%.

La coincidencia de nuestros resultados y los de Marti—  

nez-Berganza (121) quizâs se deban a que ambos estudios han sî  
do realizados en un servicio de Medicina Interna.

En cuanto a^la principal etiologîa neoplâsica hemos en
contrado el carcinoma de pulmôn, diagnosticado en 6 casos y en 
segundo lugar, se observé el câncer de mama. También en la se-
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rie de Viejo (186) fueron el câncer de pulmôn y en segundo lu
gar el de mama.

Respecte a la edad (Tabla XXIV) la mâxima incidencia co 
rrespondiô a los sujetos por encima de 7 0 anos; no obstante, a 
partir de los 50 anos se diagnosticaron la casi totalidad de - 
nuestros v -̂ .-c-s, asî hemos hallado 13 casos sobre 16 pacientes/ 
encontrados con esta patologîa. También el resto de los estu—  

dios muestran su mâxima frecuencia en los sujetos mayores. Asî 
Migueres y Jover (127) obtienen el 63% después de los 60 anos, 
mientras Farmer (58) encuentra su mayor incidencia entre los - 
65 y 74 anos. Por otro lado, Bientz, Maillard y Chretien (18) 
encuentra un 40% a partir de los 50 anos y para Martînez-Ber—  

ganza (121) el 33% de sus casos estaban incluîdos entre los 55 
y 65 anos, con una edad media de 58 anos.

En nuestro estudio prevalecieron las hembras (11 casos) 
frente a los varones (5 casos). Estos resultados coinciden con 
los obtenidos por Viejo (186) en los que prédominé la hembra;/ 
mientras que Martînez Berganza (121) encuentra que la inciden
cia en el varôn es el doble de la encontrada en la hembra, re- 
cogiendo un 66,6% de varones frente a un 33,3% de hembras.

Esta discordancia en los resultados puede atribuirse a 
un aumento de la incidencia del câncer de pulmôn en los ûlti—  

mos anos en la hembra, segûn comunica Farmer (58) con lo que -
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unido al cancer de mama ha hecho que haya cambiado la prevalen 
cia respecte al sexo.

Respecte a la localizacion, los derrames derechos e iz
quierdos se observaron con igual frecuencia para ambos hemitô
rax, con 7 casos en cada uno de ellos; y se encontraron 2 con/ 
localizaciôn bilateral. Otros trabajos senalan sin un
predominio derecho. Asi Martînez-Berganza (121) encuentra que/ 
el 60% fueron derechos, el 27% izquierdos y el 13% bilatérales. 
Esta prevalencia derecha la justifica este autor por la mayor/ 
riqueza linfatica de la pleura derecha y también por el mayor/ 
numéro de vasos sistémicos que irrigan el pulmôn derecho, como 
senala Black (19) que harîan mâs fâcil el acceso por ambas vîas 
de células neoplâsicas a esta pleura.

Aunque el sîntoma que mâs se présenté fué la disnea, que 
se observé en 9 casos, no destacô sobre el resto de la sintoma 
tologîa registrada ya que la tos se observé en 8 casos, la ex
pectoraciôn en 7 casos; en 6 casos el dolor torâcico y la aste 
nia y la fiebre en 4 y 3 casos. También Viejo (186) que refie
re que las pleuresîas neoplâsicas suelen permanecer asintomâti 
cas al principle, senala que posteriormente cuando el tumor o 
el derrame son grandes producen fundamentalmente disnea; aun—  

que no aporta datos. Asîmismo, refiere que pueden presenter - 
anorexia, febricula, malestar general, y en ocasiones, escasas, 
dolor torâcico aunque para este autor no suele ser de caracte-, 
rîsticas pleurîticas.
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2.3. Derrame pleural infeccioso

Hemos hallado esta etiologîa como responsable de derra
me pleural en 47 casos, es decir, en un 32,64% de la muestra - 
estudiada, siendo por tanto la causa mâs frecuente productora/ 
de derrame pleural. Nuestros datos son los mâs altos de los - 
distint'. - trabajos (Tabla XXXIV) , aunque ha sido evaluada di—  

versamente segûn cada autor; Galy (68) la encuentra en el 8,6% 
Chretien (44) en el 6,5%, Boutin en el 5%, la cifra mâs baja; 
Viejo la obtiene en el 17%; en el trabajo de Kuntz (95) en el 
19,2% de las historias revisadas; Migueres un 11%; Bientz, Mai 
H a r d  y Chretien (18) en el 16% de los casos, aunque este au—  

tor incluye los empiemas y por ûltimo Martînez-Berganza (121) 
encuentra un 13,6%.

Esta discordancia en nuestros datos podrîa justificarse 
teniendo en cuenta dos hechos: en primer lugar y segûn indica 
Farmer (58) las infecciones del tracto respiratorio y mâs con—  

cretamente las neumonîas es una enfermedad de los individuos - 
muy jôvenes y de los muy ancianos, dato este ûltimo a tener en
cuenta dada la mayor perspectiva de vida de la poblaciôn ac---
tuai, con lo que aumentarîa la frecuencia por esta etiologîa y 
por otro lado la diferencia en el tiempo que media entre nues
tro trabajo y el referido por otros autores. Por lo que sus ca 
tos podrîan verse influidos por lo que hemos comentado.



- 190 -

Se repartiô principalmente en los sujetos mayores de 70 
anos (12 casos) en los pacientes menores de 30 anos (10 casos) 
y otros 9 casos entre los 30-40 anos, estando el resto de la - 
frecuencia uniformemente repartida entre los 4 0 y 70 anos. Tarn 
bien Martînez-Berganza (121) senala datos similares, ya que en 
cuentra la mayor incidencia entre los 65 y 75 anos de edad, y 
un reparte uniforme del resto de los casos entre los j 5 y 75 - 
anos.

Sin embargo, este trabajo no hace referencia a la inci
dencia en los sujetos mâs jôvenes, dato referido por Farmer - 
(58) .

Sigue prevaleciendo el sexo masculine, con 29 casos - 
(20,14%) frente a 18 hembras (12,5%), Viejo (186) también ob—  

tiene un predominio masculine (85% de varones y 15% de hembras); 
Martînez-Berganza (121) también encontrô un 68% de varones - 
frente al 32% de hembras por ûltimo Bientz, Maillard y Chre—  

tien (18) dan cifras de un 54% de varones frente a un 46% de - 
hembras, cifras estas ûltimas mâs en concordancia con nuestros 
datos.

Por localizaciones, 23 son derechos, 21 son izquierdos 
y 3 bilatérales. Estos datos no manifiestan una mayor preferen 
cia por el lado derecho como senala Martînez-Berganza (121) -
que encuentra el 50% derechos, 28,6% izquerdos y 21,4% bilate-
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rales, Segûn este autor, esta preferencia por el lado derecho 
se deberîa a los siguientes factores: un mayor tamano del pul
môn derecho, una mayor accesibilidad desde el exterior, ya que 
el bronquio principal derecho es mâs corto, y por las caracte
rlsticas circulatorias citadas.

hiK nuestros pacientes el sîntoma principal fué el dolor 
torâcico que lo encontramos en 36 casos, la fiebre en 32 y la/ 
tos en otros 3 2 casos. En menor incidencia se présenté la expec 
toraciôn (22 casos), la dîsnea (10 c^sos) y la astenia (sôlo - 
en 4 casos).

Datos similares refiere Garcîa-Munoz (69) scbre una sé
rié de 54 casos estudiados, aunque este autor también incluyô/ 
los empiemas. Entre la sintomatologîa presentada senala un 8 7% 
de los casos con dolor torâcico, un 78% con fiebre, un 59% con 
tos y menos frecuentes la expectoraciôn (33,3%) y la dîsnea - 
(24%) .

2.4. Derrame pleural tuberculose

En nuestro estudio se han encontrado 27 casos de derra
mes tuberculosos, lo que représenta el 18,75% (Tabla XIX); es
ta cifra es algo baja si la comparâmes con la de Scerbo (164) 
que encuentra un 30% por esta causa. Cifras parecidas obtienen 
Bientz, Maillard y Chretien (18). Kuntz (95) sin embargo, ha—
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lia un 8,8%, Martînez-Berganza (121) da cifras parecidas a las 
nuestras al senalar un 12,2%, Boutîn (22) también da cifras - 
muy altas al obtener un 36% de casos.

Estas diferencias como sostienen diversos autores, son/ 
debidas a que la incidencia de la pleuresîa tuberculosa va di£ 
minuyendo. Asî Galy (68) en 1971 obtuvo un 30,2% raient ras que/ 
Migueres (127) obtuvo un 21% en 1984 y Viejo (187) obtiene en 
1979 un 9% y un 5-6% en 1984. No obstante, si observâmes la ta 
bla XXXIV hay algunas diferencias que pudieran explicarse por 
las distintas incidencias segûn el paîs y por otra parte por - 
las diferentes caracterlsticas de la muestra estudiada.

En nuestra casuîstica se ha obtenido mayor frecuencia - 
en personas jôvenes, ya que de 27 casos, 21 de los pacientes - 
tuvieron menos de 50 anos, dândose con mayor frecuencia en los 
sujetos menores de 3 0 anos y hemos obtenido el mismo nûmero de 
casos entre los 30 y 40 anos y entre los 40 y 50 anos (6 casos 
para cada grupo de edad). Otros trabajos refieren datos distin 
tos; asî Suârez (175) senala que esta enfermedad aparece prin
cipalmente entre los 16 y 30 anos. Sin embargo y en base a di£ 
tintos estudios que se han sucedido en el tiempo parece obser
varse un desplazamiento progresivo hacia edades posteriores. A 
este respecte Sibbley (170) encuentra que la edad media de pre 
sentaciôn se sitûa alrededor de los 25 anos, en un trabajo rea 
lizado entre los anos 1950 y 1960. Kuntz (95) entre 1952 y 1963
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encuentra la maxima incidencia (50%) entre los 16 y 25 anos y 
estudios realizados por Boutin (22) mâs recientemente, parecen 
observar un desplazamiento del pico maximo de la tercera a la 
quinta decada de la vida.

Aunque no es muy significative hemos encontrado un lige 
rc predominio en la hembra (15 casos) con respecte a los varo- 
nes (12 casos). Estes dates contrastan con los obtenidos por - 
Viejo (187) que encuentra un 73% de varones trente a un 27% de 
hembras y con los trabajos de Migueres y Jover (127) o Marti—  

nez-Berganza (121) que también senalan un predominio masculine. 
Sin embargo, al ser pequena la muestra no creemos tenga gran - 
significaciôn.

En cuanto a la localizacion 16 casos fueron izquierdos, 
11 casos derechos y no hemos hallado ningun case bilateral. Eŝ  

tas cifras difieren de las presentadas por Martinez-Berganza - 
(121) que senala un 52% derechos, un 44% izquierdos y un 4% b_i 
latérales. También, Farreras (59) senala un preferencia dere—  

cha y da cifras de un 55% en el lado derecho, un 43% en el iz- 
quierdo y un 2% bilatérales.

Respecte a esta discrepancia de los dates no encontra—  

mes una explicaciôn satisfactoria.

Clînicamente ha destacado la fiebre (19 casos), el do—
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lor torâcico (18 casos), algo menos frecuentes fueron la tos - 
(15 casos) y la disnea (13 casos) y mucho menos importantes la 
astenia (9 casos) y la expectoraciôn (8 casos). Datos simila—  

res refiere Garcia-Munoz (69) sobre una serie de 44 enfermes - 
diagnosticados de derrame tuberculose. Este autor encuentra 
también come sîntomas destacados el dolor (87%) y la fiebre - 
(78%) . También la tos (59%) la refiere al igual aosotros -
en tercer lugar. Por fin senala la expectoraciôn (33,3%) y la 
disnea (24%).

2.5. Empiemas

Solamente hemos encontrado 5 casos (3,47%) de los 144 - 
casos estudiados. Esta cifra es la mas baja de otros estudios/ 
realizados. Asi Martinez-Berganza (121) refiere un 9,8%; Viejo 
(187) un 7,5% y otros autores (Tabla XXXIV) como Kuntz (95) un 
19,2% o un 16% como Bientz (18). Esta discrepancia en los re-- 
sultados muchos autores la habian referido a un disminucion de 
las pleuresias purulentas desde 1945 con la introduccion de - 
los antibioticos. Sin embargo, otros trabajos mas recientes in 
dican que se mantiene estacionada y algunos autores como Debe- 
sse (49) senalan que esta en aumento, lo cual segun Wese (195) 
esta ligado a la mayor incidencia actual de patologia respira- 
toria por gram negativos y a las resistencias bacterianas.

En cuanto a la edad hemos hallado 2 casos entre los 4 0
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y 50 anos, otros 2 entre los 60 y 70 anos y un caso despuês de 
los 70 anos. Aunque estos datos no puedan ser significatives - 
coinciden con otros autores. Asi Choffel (43) encuentra la me
dia de edad en los 60 anos y Martinez-Berganza (121) el 45% de 
los casos entre los 65 y 75 anos, con una media de 60 anos.

Por sexos hemos hallado 3 varones frente a 2 hembras. -
Aunque nuestros datos no son significatives, coinciden con - 
otros autores en destacar una mayor incidencia en el varôn. - 
Choffel (43) encuentra una proporciôn 3:1 a favor del varôn y 
Vieje (186) halla la misma incidencia en ambos sexos.

Choffel (43) destaca que no hay diferencias en cuanto a
la frecuencia de localizaciôn entre una pleura u otra. Noso---
très hemos obtenido 2 casos de localizaciôn derecha y 3 izquier 
d a .

En cuanto a las manifestaciones clinicas se observô que
tante el dolor torâcico como la fiebre se registrô en todos -
los casos (5 casos) y con menos incidencia, aunque no sea signi 
ficativa el reste de la sintomatologia. También Garcia-Munoz - 
(69) ha encontrado el dolor torâcico y la fiebre como los sin- 
tomas mâs frecuentes en un estudio conjunte de derrame paraneu 
mônico y empiema pleural.
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2.6. Otras etiologias

Este grupo supone 28 casos (19,44%) de la patologia - 
pleural estudiada, cifra que coincide con las aportadas por - 
Viejo (186) con un 19% o Bientz (18) con un 17% y bastante al- 
ta respecte de la senalada por Martinez-Berganza (121) que en
cuentra un 8,8%.

Por edades, hay una distribucion bastante homogenea en
tre los distintos grupos, con una mayor incidencia en los suje 
tos mayores de 7 0 anos (Tabla XXIV) Martinez-Berganza (121) ob 
tiene datos similares.

En cuanto al sexo, hemos encontrado 17 varones y 11 hem 
bras. Esta predileccion por el varôn también es senalada por - 
Bientz, Maillard y Chretien (18) que obtiene un 68% en varones/ 
frente a un 32% en hembras.

Por localizaciôn, hay 17 derechos y 10 izquierdos y 1 - 
bilateral, cifras en concordancia con las presentadas por Mar
tinez-Berganza (121) que encuentra 9 derechos, 6 izquierdos y 
3 bilatérales.
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Del estudio que hemos hecho sobre el diagnôstico etiolô 
gico de los derrames pleurales en una Clînica Médica Universi- 
taria, se pueden extraer las siguientes conclusiones, que vie- 
nen a resumirlo:

1. La incidencia de derrame pleural estimada en nuestro 
medio es del 0,69%; es decir, un caso por cada 146- 
147 pacientes estudiados.

2. En nuestra serie de 144 enfermes, 78 eran varones - 
(54,16%) y 66 hembras (45,83%).

3. La edad de maxima incidencia correspondiô al grupo - 
de pacientes mayores de 70 anos, no encontrando nin- 
guna diferencia entre varones o hembras.

4. La localizaciôn mâs frecuente de las pleuresias en - 
general ha sido en el hemitôrax derecho (49,30%) y - 
algo menor en el hemitôrax izquierdo (42,36%). La lo 
calizaciôn bilateral representô solamente el 8,33%.

5. Destacaron el dolor torâcico (59,72%), la tos 
(52,78%) y la disnea (51,30%) como forma de manifes-
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tarse los derrames pleurales; siendo también impor—  

tante la fiebre (47,22%) y mucho menos frecuente la 
expectoraciôn (36,11%) y la astenia (17,36%).

6. Etiolôgicamente fueron los derrames infecciosos 
(32,64%) los mâs importantes, habiêndose excluîdo 
los tuberculosos y purulentos de este grupo.

7. Dentro de las pleuresias neoplâsicas, ha sido el car 
cinoma de pulmôn la principal causa, con igual inci
dencia para varones o hembras. En segundo lugar, en- 
contramos el cancer de mama diagnosticado en todos - 
los casos en la hembra.

8. Respecte a la variaciôn experimentada por las distin 
tas etiologias a lo largo de los ûltimos 24 anos, es 
destacable un predominio de los derrames tuberculo—  

S O S  entre los anos 1961 y 1970; mientras entre 1971 
y 1985 han sido mâs frecuentes los infecciosos, no - 
tuberculosos ni purulentos.

9. En cuanto al sexo, predominaron los derrames infec—  

ciosos en el varôn, mientras que los neoplâsicos han 
destacado en la hembra.
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10. Estudiada la variaciôn etiolôgica con respecto a la 
edad, puede destacarse que los derrames tuberculosos 
e infecciosos fueron mâs importantes en sujetos mâs 
jôvenes; mientras los neoplâsicos, infecciosos y car 
diacos destacaron en los pacientes de mâs edad.

11. Destacô un mayor predominio »n ^^^nto a la localiza 
ciôn en el hemitôrax derecho en los pacientes con in 
suficienc.ia cardiaca y cirrosis hepâtica. La locali
zaciôn bilateral tamiên fué importante en los derra
mes cardiacos.

12. Analizadas las manifestaciones clinicas de cada etio 
logia se puede destacar que la disnea predominô en - 
los derrames cardiacos; el dolor torâcico, fiebre y 
tos, en los infecciosos; la fiebre, dolor torâcico y 
tos en los tuberculosos; principalmente el dolor to
râcico en los empiemas; el dolor torâcico, la disnea 
y la tos en otras etiologias y no destacô ningûn sin 
toma en los neoplâsicos.

13. En los derrames con insuficiencia cardiaca la reac—  

ciôn de Rivalta fuê siempre negative y la cifra de - 
proteinas del liquide pleural estuvo por debajo de 3 
grs. por ciento, en todos los casos estudiados; mien 
tras, en los derrames neoplâsicos, infecciosos, tu—
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berculosos e idiopâticos se observô una reacciôn de 
Rivalta, positiva y una cifra de proteinas superior a 
3 grs. por ciento.

Finalmente, queremos sehalar que este trabajo puede ser 
el inicio de estudios posteriores sobre esta patologia. As! y 
en base de lo expuesto parece interesante continuar trabajando 
en dos grandes aspectos: en primer lugar, sobre las diferentes 
significaciones diagnôsticas de los distintos parâmetros que - 
pueden analizarse en el llquido pleural y por otro lado, en el 
estudio de los derrames pleurales, en las diversas etiologias.
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ml: mililitros
%: tanto por ciento
g r .: gramos 
1. : litros
mgr.: millgramos 
mEq: miliequivalentes 
LDH: lâcticodeshidrogenasa 
cm.: centimetres 
H^O: agua
POg: presiôn parcial de oxigeno 
mm.: milimetros 
Hg: mercuric
PCO^: presiôn parcial de anhidrido carbônico 
PN2 : presiôn parcial de nitrôgeno
PHgO: presiôn parcial de agua 
cc.: centimetres cubicos 
Kg: kilogramo


