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A. PROCESOS PLEURALES
1. INTRODUCCION

El espacio pleural es una cavidad virtual recubierta por la
pleura parietal y la visceral. En el sujeto normal contiene
solo unos mililitros de liquido pleural (LP), que actlia como
lubricante entre ambas superficies. El deposito de tejido o
liquido en esta cavidad ocurre en un grupo amplio de enfer-
medades de origen intratoracico y extratoracico. El derra-
me pleural es la expresion clinica que predomina en todo el
grupo de enfermedades que cursan con patologia pleural y
puede originarse en los capilares pleurales (principalmente
parietales), el espacio intersticial pulmonar, los linfaticos
o los vasos sanguineos intratoracicos, o la cavidad perito-
neal. Su reabsorcion se realiza principalmente a través de
los linfaticos de la pleura parietal. Los mecanismos por los
que se origina el derrame pleural (DP), se relacionan con
el aumento de produccion o disminucion de la reabsorcion
del LP, y pueden estar relacionados con cambios en las
presiones hidrostaticas capilares, coloidosméticas intra o
extravasculares y presiones negativas intratoracicas?.

La causa mas frecuente de DP es la insuficiencia cardiaca
y entre los exudados el derrame paraneumonico (DPPN), el
neoplasico o el secundario a tromboembolismo pulmonar
(TEP). En la tabla 1 se muestran otras etiologias del DP?.

2, ESTUDIO DE LA PATOLOGIA PLEURAL

2.1 Historia clinica

Los enfermos con DP deben ser estudiados de forma sis-
tematica. En primer lugar, se debe hacer una anamnesis
con énfasis especial en los antecedentes de exposicion a
amianto, toma de medicamentos y la existencia de otras
enfermedades previas o actuales, como cardiopatias, tu-
berculosis, neoplasias o colagenosis. La exploracion fisica
debe ser completa. Debemos elaborar un diagnéstico pre-
toracocentesis con la integracion de variables clinicas, an-
tecedentes, exploracion fisica y pruebas analiticas basicas
para solicitar los estudios adecuados.

Tabla 1: Etiologias mas frecuentes del derrame pleural.

AGENTES FisSICOS

ENFERMEDADES
INMUNOLOGICAS

Traumatismo toracico

Artritis reumatoide

Quemadura eléctrica

Lupus eritematoso diseminado

Radioterapia

Lupus inducido por farmacos

Yatrogenia Enfermedad mixta tejido conjuntivo
Espondilitis anquilopoyética
FARMACOS

Nitrofurantoina

Sindrome de Sjogren

Bromocriptina Metisergida Vasculitis de Churg-Strauss
Procarbacina M is de Wegi
Dantrolene Amiodarona Fiebre mediterranea familiar
Mitomicina Ergotamina Sarcoidosis

Metronidazol Bleomicina Alveolitis alérgica extrinseca
Propiltiouracilo Minoxidil A ilosi

DESCENSO DE LA PRESION
ONCOTICA

mRomeiA INFRADIAFRAGMATICA Y DIGES-

Hepatopatia crénica

Rotura esofagica

Sindrome nefrético

ia de varices

Hipoalbuminemia de otras
causas

Hernia atica i

CARDIOVASCULARES

Cirugia abdominal

Insuficiencia cardiaca

Peritonitis

Tromboembolismo  pulmo-
nar

Pericarditis constrictiva

Patologia esplénica: rotura, infarto, angioma

Obstruccion vena cava su-
perior

Absceso subfrénico, hepatico o esplénico

Procedimiento de Fontan

Obstruccion del tracto biliar

Trombosis de vena esplé-
nica

Pancreatitis y pseudoquiste pancreatico

Rotura aneurisma disecante
aortico

Sindrome hiperestimulacion ovarica

Embolismo por colesterol

Sindrome de Meigs

Cirugia de bypass coronario

Postparto

Postinfarto-postpericardio-
tomia

Trasplante hepatico

INFECCIONES Ascitis de otras causas
Bacterianas: neumonia o OTROS

infeccion sistémica

Tuberculosis D bestosico benigr
Parasitosis Uremia

Micosis Sindrome de las uiias amarillas

Virus: resrlratorlos, hepati-
tis, cardiotropos

Linfangioleiomiomatosis

Otros gérmenes Histiocitosis X
NEOPLASIAS Atrapamiento pulmonar
Mesotelioma Mixedema

Carcinomas Derrame pleural fetal
Sindromes linfoprolifera- Amiloidosis

tivos

Sarcomas

Mieloma

Otros
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2.2 Técnicas radiologicas

La radiografia de térax suele objetivar el DP superior a 75
ml. Los DP pueden ser de distribucion libre o loculados, de
localizacion tipica o atipica (subpulmonar, cisural, 0 me-
diastinico) y de cuantia variable. En caso de duda conviene
confirmar la existencia de LP libre mediante una radiogra-
fia simple en decubito lateral o una ecografia toracica. La
presencia de anomalias en el parénquima pulmonar ayuda
a definir la sospecha diagnéstica. La TAC también puede
aportar informacién complementaria.

2.3 Toracocentesis

La toracocentesis se debe realizar siempre, excepto en
aquellos casos en los que la sospecha de DP sea secun-
dario a determinados procesos subyacentes (por ejemplo
insuficiencia cardiaca) En DP pequenos, se puede realizar
si la distancia entre la linea horizontal del DP y la pared
toracica es superior a 1 cm en la radiografia de térax en
decubito homolateral, o con guia ecografica. La técnica
conlleva riesgo de sangrado en caso de plaquetopenia in-
ferior a 50.000/mm?, con lo que es aconsejable tratar la
coagulopatia antes de llevarla a cabo. Otras complicacio-
nes son la reaccién vagal (10-14%) y el neumotérax (3-8%).
Del LP obtenido se analiza el color, la apariencia (pus en el
empiema, lechoso en el derrame lipidico, 0 hematico en el
hemotorax), y el olor (putrido en las infecciones por micro-
organismos anaerobios, 0 amoniacal en el urinotérax)2. Un
aspecto hematico es mas probable en DP neoplasicos, por
TEP o postraumatico . En la tabla 2 se muestran las deter-
minaciones que pueden solicitarse en el LP y en la biopsia,
segln la sospecha diagnostica.

2.3.1 Parametros bioquimicos

En el LP es util la determinacion de proteinas, LDH o al-
bumina para la diferenciacion entre trasudado y exudado
(tabla 3). La glucosa en LP se relaciona con los niveles san-
guineos. El pH, que se debe medir con un analizador de
gases, suele oscilar entre 7,45y 7,55 para los trasudados
y entre 7,30y 7,45 para los exudados®*. En DP pequenos
puede descender falsamente con la utilizacion de aneste-
sia local. El descenso conjunto del pH (menor de 7,30) y
la glucosa (menor de 60 mg/dl) se puede producir en el
DPPN complicado, neoplasico, tuberculoso, urinotérax, por
rotura esofagica, por artritis reumatoide, y mas raramente
en el LES. Ademas el pH puede disminuir infrecuentemente
en el hemotorax, TEP o el DP por pancreatitis. EI descenso
del pHy la glucosa se asocian en los DPPN con una mayor
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Tabla 2: Estudios en liquido pleural o tejido pleural.

MUESTRAS

Laboratorio Bioquimica

« Bioquimica: Proteinas,

TORACOCENTESIS
DIAGNOSTICA

Tubo seco o con heparina

Jeringa con heparina en anae-

LDH, *,
triglicéridos*, amilasa*

* pH

« ADA, IFNG*, ANA*, FR*,
otros*

* Células: Recuento y formula
leucocitaria, hematocrito*

Tubo seco
Tubo con EDTA (tubo tapén
rosa o lila)

BIOPSIA
PLEURAL

Microbiologia

¢ Gram*

* Cultivo aerobios y anae-
robios*

Tubo sin heparina

Botellas de hemocultivo

Tubo sin heparina

Frasco con 100 ml sin heparina

Tejido en suero
salino

Tejido en suero

¢ Cultivo hongos* salino
« Baciloscopia y cultivo M.

tuberculosis*

Anatomia patolégica**

« LP para citologia y otros
estudios citolégicos

« Tejido para histologia

Tubo heparinizado o citratado Tejido en formol o

en fresco

1. ADA: adenosina desaminasa, IFNG: interferon gamma, ANA: anticuerpos antinucleares,
2. FR: factor reumatoide.

3. *: Opcionales

4.**: Si se debe mantener horas sin procesar, conservar a temperatura ambiente.

probabilidad de precisar drenaje toracico , y en los DP ma-
lignos con una mayor afectaciéon tumoral de la pleura, con
lo que aumenta la sensibilidad de la citologia, disminuye la
probabilidad de éxito de la pleurodesis e implica una menor
supervivencia.

El colesterol, ademas de tener utilidad en la diferenciacion
entre DP trasudado y exudado, ayuda junto con los triglicé-
ridos en la diferenciacion del quilotérax (QT) y pseudoQT.
La amilasa pleural puede superar el limite superior de la
normalidad en suero principalmente en DP por pancreati-
tis, neoplasico o en la rotura esofagica, y mas raramente en
el DP por rotura de embarazo ectopico, TB, hidronefrosis,

Tabla 3: Parémetros bioquimicos para identificar trasudados/exudados pleurales

Parametro en LP Puntos de corte Puntos de corte

trasudado exudado
Proteinas <3g/dl >3g/dl
LDH < 2/3 limite superior > 2/3 limite
de la LDH sérica superior
de la LDH sérica
Colesterol <45 mg/dl > 45 mg/dl
< 50 mg/dl > 50 mg/dl
< 55 mg/dl > 55 mg/dl
< 60 mg/dl > 60 mg/dl
Cocientes LP/suero RIGEIED Exudado
Proteinas <0,5 >0,5
<0,6 >0,6
LDH <0,6 >0,6
<0,9 > 0,9
Colesterol <0,3 >0,3
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DPPN, cirrosis hepatica o insuficiencia cardiaca. El origen
es salivar en la rotura esofagica y los tumores 567%,

Se pueden determinar otros parametros bioquimicos como
la ADA, el IFNG, los ANA, el FR, o marcadores tumorales,
cuyo valor diagnéstico sera analizado en las patologias
para las que pueden tener aplicacion clinica.

2.3.2 Recuento de hematies y formula leucocitaria.

El recuento leucocitario puede superar los 10.000/mm?3 en
DPPN, por patologia pancreatica, TEP, postpericardiotomia,
o en el LES. En los DP de corta evolucion, suelen predo-
minar los polimorfonucleares, y en los de larga duracién
los linfocitos. Entre los DP habitualmente neutrofilicos se
encuentran los DPPN, por pancreatitis, absceso subfréni-
co, TEP, y las primeras fases de la TB pleural. La eosinofilia
pleural (mas de 10% de eosindfilos) es secundaria prin-
cipalmente a la presencia de aire 0 sangre en el espacio
pleural, y menos frecuentemente en el DP asbestoésico be-
nigno, por farmacos, TEP, hongos, parasitos o sindromes de
infiltrados pulmonares con eosinofilia, como el de Churg-
Strauss, o la neumonia eosinéfila aguda o crénica. Si los
basofilos superan el 10%, se debe sospechar la afectacion
leucémica pleural.

Aunque escasos mililitros de sangre tinen de rojo grandes
cantidades de LP, en los DP hematicos los hematies sue-
len superar los 100.000/mm?, y en ellos estaria indicado
determinar el hematocrito del LP, que en los hemotoérax es
superior al 50% del sanguineo. El recuento automatizado
de hematies presenta frecuentes errores de contaje cuan-
do las cifras de hematies son bajas.

2.3.3 Cultivos

Los cultivos para bacterias en medio aerobio y anaerobio,
asi como para hongos y mycobacterias se deben solicitar
en caso de sospecha de estas infecciones en LP. En paises
con alta incidencia de tuberculosis el cultivo para micobac-
terias debe solicitarse en todos los pacientes en la toraco-
centésis inicial

2.3.4 Analisis citologico

El examen citologico del LP es una de las determinaciones
que ofrece mayor rentabilidad para el diagnéstico de malig-
nidad. Su sensibilidad oscila entre el 40 y 87%, y depende
principalmente del entrenamiento del citélogo, de la exten-
sion pleural de la neoplasia y de la estirpe tumoral (mayor

en adenocarcinoma). El analisis de muestras citologicas
secuenciales incrementa la rentabilidad hasta en mas del
30% en algunos estudios y la cantidad de liquido que debe
enviarse al laboratorio debe ser de 50 ml. La inmunocito-
quimica utiliza diversos anticuerpos para la diferenciacion
de las células epiteliales o mesoteliales.

2.4 Biopsia pleural

La obtencion de muestras de tejido pleural con finalidad
diagnéstica esta indicada en los pacientes con DP exudado
de etiologia desconocida. Se puede obtener por diferentes
vias, que se exponen de menor a mayor complejidad.

2.4.1 Biopsia pleural transparietal o con aguja

Es el método mas sencillo para obtener la BP. Se deben
obtener al menos 4 fragmentos de pleura parietal para el
estudio anatomopatoldgico. Puede establecer el diagnosti-
co de TB pleural (sensibilidad mayor del 85%), neoplasias
(sensibilidad 45-60%, complementandose con la citologia
pleural), o en la amiloidosis pleural. ElI rendimiento diag-
néstico en los pacientes con neoplasia puede incremen-
tarse utilizando una guia de imagen con TAC o ecografia.
Esta contraindicada en casos de plaquetopenia inferior a
50.000/mm?, infeccion cutanea de la zona de incision, in-
suficiencia respiratoria (por el peligro de neumotoérax), y DP
muy pequeno, por el riesgo que supone lesionar una visce-
ra abdominal. Las complicaciones en manos expertas son
escasas, principalmente el neumotérax, que en la mayoria
de series se produce en menos del 10% del total, la infec-
cion de la cavidad pleural, el hemotérax y la laceracion de
higado o bazo. Para evitar la infiltracion tumoral del trayecto
de la biopsia debe realizarse un vendaje compresivo que
impida la extravasacion de liquido pleural. Esta complica-
cion es infrecuente pero puede observarse fundamental-
mente en el mesotelioma.

2.4.2 Toracoscopia

Mediante la introduccién de un toracoscopio, se visua-
liza la cavidad pleural y se pueden obtener muestras de
pleura parietal y visceral de forma dirigida. Es posible su
realizacion con anestesia local y sedacion. El rendimiento
diagnostico para neoplasia supera el 90%, siendo especial-
mente recomendable si existen antecedentes de contacto
con asbesto, por el posible diagnéstico de mesotelioma. Si
se observan lesiones de aspecto claramente neoplasico,
se puede proceder a una pleurodesis en el mismo acto.

Pneuma 2011; 7 (2)
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2.4.3 Toracotomia
Sélo esté indicada en casos muy concretos y tras el fracaso
previo de otros métodos diagnosticos.

2.5 Otros métodos de estudio complementarios
En ocasiones otras exploraciones extrapleurales contribu-
yen a aclarar la etiologia del DP.

Broncofibroscopia

Esta indicada si existen sintomas pulmonares (hemoptisis,
estridor o ruidos toracicos asimétricos) o lesiones en el pa-
rénguima pulmonar como nédulos, o atelectasias.

Ecografia toracica

Su mayor utilidad se basa en la localizaciéon de DP peque-
nos o encapsulados, identificar la existencia de septos, de-
tectar masas pleurales, o como guia de la punciéon o BP.
Aunque se ha propuesto para la diferenciacion entre trasu-
dados y exudados, su especificidad es baja.

Tomografia axial computarizada

Permite la valoracion del mediastino, el parénquima pulmo-
nar, y la deteccion de masas pleurales, y puede ser utilizada
como guia de la biopsia. Con la técnica adecuada, puede
también establecer el diagnostico de DP por TEP. Si exis-
ten datos clinicos o analiticos que orienten hacia una pato-
logia abdominal responsable del cuadro, se puede incluir
ademas una TAC o ecografia abdominal, para descartar
patologia a dicho nivel. La TC debe realizarse siempre si no
encontramos una causa del derrame pleural.

Tomografia de emision de positrones

Puede ser (til en la identificacion del DP maligno, aunque la
experiencia en el estudio de la patologia pleural es todavia
escasa.

Otros estudios

Segln la sospecha diagnoéstica, se pueden solicitar otros
estudios como los autoanticuerpos en suero, el eco doppler
de miembros inferiores, etc.

3. PAUTA DIAGNOSTICA

En la figura 1 se representa la pauta diagnostica general re-
comendada para el estudio de estos pacientes. El paso de
cada escaldn diagnéstico viene determinado por la falta de

(YA Pneuma 2011.7(2)

un diagnéstico etiologico, y la ausencia de contraindicacio-
nes para cada prueba diagnéstica. En primer lugar, se debe
realizar una anamnesis y exploracion fisica completas. Las
caracteristicas radiolégicas a veces orientan la sospecha
inicial. Asi, si existe masa o atelectasia concomitante, o si el
derrame es masivo, hacen mas probable una etiologia ma-
ligna. La toracocentésis esta indicada si hay LP en cuantia
suficiente, sin etiologia obvia; puede ofrecer un diagnéstico
etiologico en el 25% de los pacientes, y se ha demostra-
do Util en la orientacion diagnostica de los pacientes hasta
en el 90% de las ocasiones. En los exudados de etiologia
desconocida esta indicada la toma de biopsia pleural. La
eleccion de la técnica de toma de biopsia -BP transparietal
con o sin guia por un método de imagen (ecografia, TAC), o
toracoscopia- dependera de la sospecha etioldgica inicial
(considerar la sensibilidad segln la etiologia), el estado cli-
nico del paciente, la disponibilidad de medios y la experien-
cia del médico en su realizacion.

A pesar de las pruebas diagnésticas disponibles, en la ma-
yoria de las series de pacientes con DP, un 5-10% de pa-
cientes permanecen con el diagnostico de DP idiopatico o
de causa desconocida tras su estudio .

4. CARACTERISTICAS DE LOS PROCESOS PLEURALES
MAS FRECUENTES SEGUN LA ETIOLOGIA
4.1 Derrame paraneumonico y empiema

ElI DPPN se identifica como el asociado con neumonia bac-
teriana, absceso o0 bronquiectasias.

Figura 1: Pauta diagnostica general para el paciente con derrame pleural.

DERRAME PLEURAL

Historia clinica y exploracion flsica

+ 1
i
Toracocentesis * B
Ecaografia tordcica
TAC toracico

Diagnéstico

'j I

Tr l Broncofibroscopia
Luilatdrax Bicpsia pleural transpanietal Otras pruebas segun
Empiema ‘ v medianle lorgeuscupia sospecha diagndstica

¥
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Toracotomia

Diagndstico
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En su desarrollo existen tres fases: exudativa, fibrino-puru-
lenta y organizativa. En la exudativa se acumula un LP es-
téril relacionado con el aumento de la permeabilidad ca-
pilar. La glucosa es mayor de 60 mgr/dl, el pH mayor de
7,20, y puede resolverse con antibioticos®'%*, En la fase
fibrino-purulenta el LP contiene gran cantidad de polimor-
fonucleares, bacterias y detritus celulares cuyo incremento
de actividad metabdlica local puede justificar la caida del
pHy glucosa e incremento de los niveles de LDH. En la fase
organizativa, aparecen diversos factores de crecimiento,
entre ellos el de fibroblastos, el PDGF y el TGF-beta, esta-
bleciendo la fase final con depdsito de fibrina y mas tarde
tejido fibroso colageno. Estas tres fases suelen hacerlo de
forma secuencial y progresiva .Aunque el tratamiento de
estos pacientes debe ser precoz, el 50% no desarrollan la
proliferacion de colageno incluso hasta tres semanas des-
pués de iniciado el proceso, por lo que el tubo de drenaje,
los fibrinoliticos y la VAT pueden a veces ser efectivos en
fases tardias?*3,

Los microorganismos aislados mas frecuentes en las NAC
son aerobios grampositivos y anaerobios, mientras en los
asociados a neumonia nosocomial son los estafilococos
y aerobios gramnegativos. Los empiemas por gramnega-
tivos son mas frecuentes en pacientes con comorbilidad,
especialmente diabetes o alcoholismo. La incidencia de
aislamiento de microorganismos es muy variable, y aumen-
ta segln la clase de paraneuménico: simple, complicado o
empiema.

El pH es el parametro que mejor identifica al DPPN infecta-
do . No obstante, un pH menor de 7,20, no tiene una sensi-
bilidad del 100% . En estos casos, la glucosa menor de 40
mg/dly la LDH mayor de 1000Ul/1, pueden ser alternativas
(tiles para identificar al DPPN infectado. El pH puede ser
diferente en distintas camaras de DP loculado.

El tratamiento antibiotico debe ser precoz y es la base tera-
péutica de todos los DPPN, pero la indicacion y el momento
de aplicacion de otros tratamientos permanecen contro-
vertidos (Fig 2). Inicialmente la eleccion del antibiético es
empirica y se realizara teniendo en cuenta su adquisicion
comunitaria o nosocomial, las caracteristicas del paciente,
las peculiaridades microbiolégicas geograficas y locales, y
la actividad del antibi6tico en el LP (considerar que el pH
del LP es acido, y que la capacidad de penetracion del anti-
bidtico puede disminuir principalmente en el empiema, con

paredes pleurales engrosadas).

En los casos de DPPN complicado o empiema, se deberia
incluir cobertura para gérmenes anaerobios. La duracién
del tratamiento depende de la bacteriologia, eficacia del
drenaje y resolucion de los sintomas . Habitualmente se
requieren mas de dos semanas. La clasificacion y corres-
pondencia terapedtica se exponen en la tabla 4.

4.2 Tuberculosis pleural

La frecuencia del derrame pleural tuberculoso (DPTB) es
muy variable y depende de la incidencia de tuberculosis en
cada pais. En Espana es frecuente.

El DPTB es el resultado de la ruptura de un foco caseoso
pulmonar subpleural en el espacio pleural, generalmente
6 a 12 semanas después de una infeccion primaria. Varios
estudios han puesto de manifiesto que el DPTB parece de-
berse mas a una reaccion de hipersensibilidad retardada
que a la accion directa del bacilo, desencadenandose tras
la infeccion por el M. tuberculosis una serie de reacciones
inmunolégicas no conocidas totalmente.

En una minoria de casos, el DPTB puede manifestarse
como un pseudoQT o un empiema. En el primero, el DP ha
persistido durante mucho tiempo. El empiema tuberculoso

Figura 2: Algoritmo terapéutico del derrame pleural paraneumanico.

Historia clinica y exploracion fisica
Presuncion diagndstica: Derrame pleural paraneumanico
Analitica y Radiografia torax

v
Iniciar antibioterapia

¥

Derrame pleural > 1.cm

Toracocentesis

v

Liquido purulento

¥ No
v pH, Gram y cultivo
e

Gram o cultivo (+)
pH =7,20 o glucosa <40 mg/dl o LOH =1000 UL

| +

™
______ -
Antibioterapia )

+

Drenaje pleural 2 1 Antibioterapia
Fibrinoliticos #

Videotoracoscopia |

— Decorticacion ¢ _ |

Ecografia’ ‘

1. Valorar la presencia de tabiques pleurales.

2. Considerar un catéter pequefo asociado a fibrinoliticos.

3. Estreptoquinasa 250.000 Ul/dia durante 3 dias o Uroquinasa 100.000 Ul/dia durante 3
dias, son igual de eficaces y seguras.

4. Toracotomia de rescate, por fallo de la VAT en empiemas organizados.
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Tabla 4: Derrame pleural paraneumdnico y empiema. Clasificacion
de Light y correspondencia terapéutica.

Clase Tipo Caraceristicas Tratamiento
1 No significativo <1cm de grosor en decibito Antibiético
ipsilateral.
Tor is no ia
2 Paraneumonico >1 cm de grosor Antibiotico
tipico Glucosa >40mg/dl, pH>7,20 +
Gram y cultivo negativo Considerar tora-
cocentesis
terapéutica
3 Casi complicado pH 7-7,20 o LDH >1000 Antibiotico
Gram y cultivo negativo +
Tubo drenaje
pleural
+
Considerar
fibrinoliticos
4 Complicado simple | pH<7,0 Antibiético
Gram o cultivo positivo +
No loculado ni pus Tubo drenaje
pleural
+
Fibrinoliticos
5 Complicado pH<7,0 Antibiéticos
complejo Gram o cultivo positivo +
Loculaciones miiltiples Tubo drenaje
pleural
+
Fibrinoliticos
+
Considerar VAT
6 Empiema simple Pus franca Antibiéticos
Loculado simple o liquido libre +
Tubo drenaje
pleural
+
Fibrinoliticos
+
Considerar VAT
7 Empiema complejo | Pus franca Antibiéticos
Loculaciones miiltiples +
Requiere frecuentemente Tubo drenaje
decorticacion pleural
+
Fibrinoliticos
+
VAT vs otros
procedimientos
quirdrgicos si
fallo de VAT

es una infeccioén pleural por el M. tuberculosis, que provoca
la acumulacién de un LP purulento en pacientes que gene-
ralmente han tenido una TB pulmonar o pleural, frecuente-
mente unos 10 anos antes de la deteccion del empiema.

El diagnéstico de TB pleural precisa de la demostracion del
bacilo en el LP o en la BP, o de la visualizacion de granulo-
mas en la pleura. El analisis del LP es muy (til para sospe-
charlo, ya que en la casi totalidad de los casos el derrame
es un exudado y el 93% tienen predominio linfocitico, si
bien en pacientes con sintomas de menos de dos semanas
de duracion, pueden predominar los polimorfonucleares.
El diagnéstico definitivo del DPTB se establece cuando se
demuestra el M. tuberculosis en el LP o en la BP***°, La
rentabilidad de la tincion de Ziehl-Neelsen y del cultivo del
LP es baja, pero puede aumentar si también se cultiva una
muestra de tejido pleural (tabla 5) . El cultivo del esputo es
Gtil si existe afectacion pulmonar, pero su rentabilidad es
menor si no hay lesion parenquimatosa en la radiografia de
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torax, excepto en los pacientes con infeccion por virus de
la inmunodeficiencia humana. La demostracién de granu-
lomas en la BP es diagndstica de DPTB si se descarta la
presencia de sarcoidosis, artritis reumatoide, tularemia o
enfermedades por hongos. Su rentabilidad es aproximada-
mente del 80%, pero puede aumentar hasta el 86% si se
envia un espécimen para cultivo, y hasta el 98% si se hace
toracoscopia.

En los Ultimos anos, se ha investigado la utilidad de diver-
s0s parametros biogquimicos en el diagnéstico de los DPTB,
como ADA, IFNG, lisozima, IL2, receptores solubles de la IL2,
IL1, acido tuberculoestearico, linfocitos T activados y otros,
pero solamente dos, la ADA y el IFNG han demostrado su
utilidad clinica. En ambos parametros, no existe un nivel de
corte aceptado universalmente, sino que cada Centro debe-
ria establecer el suyo propio seglin su casuistica y los méto-
dos de determinacién utilizados. En la figura 3 se muestra el
algoritmo diagnéstico.

Hasta un 16% de los DPTB pueden desarrollar un aumento
paradéjico del derrame tras la instauracion del tratamien-
to. Aproximadamente el 50% de los pacientes pueden pre-
sentar un engrosamiento pleural al ano de haber iniciado
el tratamiento. No conocemos los factores que se asocian
con esta secuela. Algunos autores sugieren que el retraso
en el tratamiento podria ser una causa. Ni las toracocen-
tesis repetidas ni el tratamiento con corticoides ayudan a
prevenirlo. Su repercusion funcional es leve en la mayoria
de los casos.

4.3 Derrame neoplasico

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

El diagnostico de certeza de malignidad se puede conse-

Tabla 5: Sensibilidad de cada muestra para el diagndstico del tuberculosis .

CRITERIO n (%)
Tincion de Ziehl-Neelsen del liquido pleural 14/254 (5,5)
Cultivo del M.Tuberculosis en liquido pleural 93/254 (36,6)
Tincién de Ziehl-Neelsen de la pleura 64/248 (25,8)
Cultivo del M. tuberculosis en la pleura 140/248 (56,4)
Granulomas caseificantes 198/248 (79,8)
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guir sélo a través del hallazgo de células neoplasicas en el
liquido o en muestras de tejido pleural. El rendimiento de la
citologia varia ampliamente entre las distintas series publi-
cadas, dependiendo de la extension del tumor en la cavidad
pleural, y de la naturaleza de la neoplasia primaria Los de-
rrames malignos que cursan con pH bajo tienen un mayor
rendimiento de la citologia, a causa de la estrecha relacion
entre pH bajo y extensa afectacion tumoral de la pleura.

Los marcadores tumorales en el LP no proporcionan el
diagnostico definitivo pero pueden ayudar -cuando son cla-
ramente positivos- a seleccionar los pacientes que serian
candidatos para la aplicacién de técnicas mas invasivas
(como toracoscopia). Su principal problema radica en la
baja sensibilidad y especificidad, y por ello se recomienda
usar una combinacion de varios marcadores.

La biopsia con aguja es menos rentable que la citologia
en DP malignos, incluso cuando se repiten ambos proce-
dimientos, pero su realizacion conjunta incrementa su sen-
sibilidad.

El tratamiento sobre el derrame maligno es un tratamiento
paliativo en la mayoria de las ocasiones, orientado sobre

todo a aliviar la disnea ocasionada por la tendencia a la
recidiva del derrame.

Figura 3: Algoritmo para el diagndstico de tuberculosis pleural.
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L
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Reevaluar |

Excluir causas falsps, Excluir otras granulormatosis
positivos ADA pleurales

l " I
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1. Incluir también en este grupo los pacientes con menos de 35 afos de edad, si no se dispone
0 no hay experiencia local con la técnica de la ADA.

La toracocentesis evacuadota debe realizarse en practi-
camente todos los pacientes con DP maligno con disnea,
para determinar si mejora la misma, y para valorar el grado
de recidiva del derrame. Si hay ocupacion masiva de un he-
mitérax, con desplazamiento contralateral del mediastino,
este procedimiento se ha de realizar con caracter urgente,
y en estos casos puede ser adecuada la colocacion de un
tubo de drenaje y la realizacion de pleurodesis a continua-
cion. No se recomienda la aspiracion de mas de 1500 ml
sin monitorizacion de la presion pleural?252°,

Si la disnea no se alivia significativamente con la toracocen-
tesis, hay que pensar en la posibilidad de una importante
afectacion parenquimatosa pulmonar por linfangitis carci-
nomatosa, atelectasia o embolismo pulmonar (trombético
o tumoral).

En los casos con mediastino centrado, y especialmente si
esta retraido homolateral al derrame, hay que sospechar
la existencia de una obstruccion bronquial proximal o un
pulmédn atrapado por tumor o fibrina. En estos casos la to-
racocentesis evacuadota es poco efectiva y conlleva cierto
riesgo de neumotorax.

La pleurodesis debe realizarse en el DP maligno con ten-
dencia a la recidiva y con un prondstico vital superior a po-
cas semanas, principalmente en neoplasias no sensibles a
quimioterapia®’. La quimioterapia se ha de intentar como
paso previo a la pleurodesis en carcinoma microcitico de
pulmén, linfoma, carcinoma metastasico de mama, y otros
que sean claramente sensibles a dicho tratamiento. No
obstante, no se debe retrasar la decision de aplicar pleuro-
desis si la respuesta del DP a la quimioterapia no es satis-
factoria. Antes de intentar la aplicacion de cualquier agente
sinfisante hay que confirmar la posibilidad de reexpansion
pulmonar. Si la pleura visceral aparece notablemente en-
grosada en TAC, si se generan presiones pleurales muy ne-
gativas al realizar una toracocentesis evacuadora, o el pH
pleural es inferior a 7,20, hay que sospechar la existencia
de un “pulmon atrapado”, que hara que sea muy complica-
do o imposible cualquier intento de pleurodesis.

Otra alternativa terapedltica a la pleurodesis es la coloca-
cién de una derivacion pleura-parietal en pacientes con de-
rrame recidivante y en los que la reexpansion es imposible
por presencia de un “pulmon atrapado” por tumor o fibrina.
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La pleurectomia parietal se debe reservar para pacientes
con buen estado general, y sus indicaciones actuales son
escasas (en algunos casos de mesotelioma).

En pacientes con corta expectativa de vida, y como alterna-
tiva a la realizacion de punciones repetidas, puede utilizar-
se un catéter intrapleural conectado a bolsa de evacuacion
o frasco de vacio.

4.3.1 Mesotelioma pleural

Es la neoplasia maligna de origen pleural. Se desarrolla
principalmente como consecuencia del contacto con as-
besto en los 20 a 40 anos previos, y en Espana se asocia
en la mayor parte de los casos con las profesiones relacio-
nadas con la construccién de casas o barcos, o con medios
de transporte . Se diferencian las estirpes histolégicas epi-
telial, sarcomatoso y mixto. Para su diagnostico se precisan
muestras de BP, aumentando la rentabilidad si se toman
en toracoscopia o0 toracotomia. Recientemente se encon-
tré que niveles altos de mesotelina sugieren mesotelioma,
pero este parametro es poco especifico y en este momento
no esta justificado realizarlo en la practica clinica Se debe
diferenciar de la hiperplasia mesotelial benigna, y del ade-
nocarcinoma metastatico a pleura. La utilizacion de un pa-
nel de marcadores inmunohistoquimicos es imprescindi-
ble en la actualidad . La positividad de calretinina, HBME-1
y citoqueratina 5/6 sugieren mesotelioma, mientras que el
CEA, B72.3, Ber-EP4, Leu-M1, MOC 31, o el BGS8 sugieren
adenocarcinoma metastasico.

En la mayoria de los pacientes solo se realiza tratamiento
paliativo del dolor y de la dishea, con pleurodesis si se preci-
sa, asi como profilaxis de la infiltracion tumoral de las zonas
de puncién con radioterapia de la pared toracica.

En aquellos casos que, tras un estudio de extension mi-
nucioso, sea previsible la reseccion completa de la masa
tumoral se ha propuesto la utilizacion de triple terapia:
neumonectomia extrapleural, radioterapia y quimioterapia.
Este tratamiento es posible que aumente la supervivencia
en los pacientes con tumores epiteliales completamente
resecados.

Otros tumores primarios de la pleura son poco frecuentes.
El tumor fibroso de la pleura es el mas frecuente y general-
mente es benigno, aunque en raras ocasiones se observa-
ron datos de degeneracion maligna. El diagnostico puede
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realizarse mediante biopsia transtoracica pero la pieza qui-
rargica es el dato confirmatorio de mayor certeza y permite
descartar zonas de degeneracion maligna. El tratamiento
debe ser siempre la extirpacion quirdrgica.

4.3.2 Derrame pleural tras by-pass aortocoronario

La mayoria de pacientes presentan DP de pequeno tama-
no en la primera semana del postoperatorio de by-pass
coronario, habitualmente bilateral (67%) y con resolucion
espontanea progresiva3®s, Se asocian a derrame pericardi-
co. Muchos pacientes estan asintomaticos o refieren Gnica-
mente disnea. Se han relacionado con el trauma quirdrgico
y sangrado intrapleural. Estos DP precoces suelen ser exu-
dados hemorragicos, con predominio eosindfilo y niveles
elevados de LDH.

Al mes de la intervencion persiste un pequeno DP en dos
tercios de los pacientes, habitualmente izquierdo. S6lo en
un 10% ocupa mas del 25% del hemotérax. El LP es seroso,
con predominio linfocitario.

El diagnéstico es de exclusion, y puede establecerse en pa-
cientes asintomaticos con DP izquierdo postoperatorio de
tamano pequeno. Ya que muchos DP se resuelven espon-
taneamente, sblo se recomienda realizar toracocentesis
evacuadora en pacientes sintomaticos. El abordaje de este
tipo de derrame y del DP secundario a cirugia abdominal es
muy similar y se expresa en la figura 4.

B. PROCESOS NO TRAUMATICOS DE LA PARED TORACI-
CAY DIAFRAGMA

1. PARED TORACICA

1.1 INTRODUCCION

La pared toracica esta formada por varios tipos de tejidos:
pleura parietal, tejido conjuntivo, tejido muscular, tejido cu-
taneo y subcutaneo, estructuras vasculares y nerviosas y
tejido 6seo (esterndn, costillas y vértebras). Los procesos
que afectan a la pared toracica pueden ser primarios (ori-
gen en las estructuras que constituyen la pared toracica)
0 secundarios a un proceso extratoracico. En la tabla 5 se
expresan los procesos mas frecuentes que afectan a la pa-
red toracica.

1.2 METODOS DE ESTUDIO
En primer lugar debe realizarse una historia clinica deta-
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llada con especial énfasis en los antecedentes de enfer-
medades previas o actuales. La exploracion fisica debe
ser minuciosa y en algunos casos es la prueba diagnéstica
mas importante (herpes zoster, empiema necessitatis). La
radiografia de trax es importante para descartar procesos
pleuro-pulmonares que afectan la pared toracica por con-
tiglidad pero es poco sensible para detectar lesiones que
solo afectan estructuras extrapleurales. La gammagrafia
Osea es muy sensible para estudiar procesos que afectan
estructuras éseas, excepto en el mieloma, pero es poco
especifica y una alteracion en la gammagrafia siempre
requiere la confirmacién por otros métodos. La tomografia
computaday la resonancia magnética muestran mas datos
sobre la etiologia y extension del proceso. El papel de la
ecografia es fundamentalmente determinar la naturaleza
solida o quistica de la lesion y para dirigir la toma de mues-
tras.

El diagnostico, excepto en lesiones de etiologia obvia (her-
pes, lipoma etc.), debe confirmarse mediante la puncion
aspiracion o la biopsia de la lesion. Generalmente son lesio-
nes muy accesibles y solo en raras ocasiones es necesario
tomar las muestras mediante técnicas quirdrgicas.

2. ALTERACIONES Y METODOS DE ESTUDIO DEL DIAFRAGMA

2.1 INTRODUCCION

La alteracion mas frecuente en el musculo diafragmatico
es su elevacion. Puede deberse a una alteracion de tipo
muscular, alteraciones del nervio frénico, colapso pulmo-
nar, enfermedades pleurales o patologia abdominal.

La causa mas frecuente de elevacion diafragmatica uni-
lateral es la eventracion a nivel anteromedial del hemidia-
fragma derecho y de paralisis unilateral el carcinoma bron-
cogenico con infiltracion mediastinica. En el diagnostico
diferencial debemos tener en cuenta el derrame pleural
subpulmonar, hernias diafragmaticas, atelectasia pulmo-
nar, infarto pulmonar y escoliosis.

La elevacion bilateral puede producirse por lesién neuro-
l6gica a nivel del tronco cerebral, medula espinal o nervio
frénico. También puede observarse en enfermedades que
cursan con alteraciones musculares (miopatia en el lupus
o distrofias musculares) y por patologia subfrénica (ascitis,
obesidad, embarazo etc.)

2.2 METODOS DE ESTUDIO

La radioscopia es el método de eleccion para demostrar
la disminucion del movimiento diafragmatico. La ecografia
también puede demostrar disminucion del movimiento,
pero es mas dificil de interpretar los resultados y requie-
re mas experiencia. En la radiografia de térax se obser-
va, ademas de la elevacion del diafragma, que los angulos
costofrénicos son mas profundos. La radigrafia en decubito
lateral es muy Util para descartar derrame pleural subpul-

Figura 4: Algoritmo de actuacion en el derrame pleural postcirugia car-
diaca o0 abdominal.
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Tabla 6: Procesos no traumaticos mas frecuentes en la pared tordcica.

itatis (tub -
losis, bacteriano, micosis etc)

Actinomicosis

Nocardiosis

Micosis (aspergillus)

Parasitos (cistecercosis)

Metastasis pleurales/éseas
(adenocarcinoma)

Mesotelioma

Mieloma

Linfoma

Timoma

Osteocondroma

Blastoma pleuropulmonar

Tumor neuroectodermico primario
(tumor de askin)
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monar. Los estudios con bario pueden demostrar que la
elevacion del diagragma corresponde a una hernia. El TAC
de cuello y térax es muy preciso para demostrar alteracio-
nes que comprimen o infiltran el nervio frénico, alteracio-
nes pulmonares, hernias de visceras intestinales y derrame
subpulmonar. La resonancia magnética es la técnica que
mejor estudia la anatomia diafragmatica y la electromiogra-
fia, ademas de confirmar la paresia/paralisis, define el tipo
de alteracion y aporta datos sobre el pronéstico.
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