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Valoracion diagnostica del derrame pleural
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El soporte diagnéstico del derrame pleural (DP) se basa
en pardmetros clinico-radioldgicos y estudios de toraco-
centesis-biopsia pleural en los que pivota el diagndstico
definitivo. Este puede ser confirmativo si la etiologia es
identificada en el estudio del liquido o biopsia pleural;
presuntivo si los parametros del liquido son compati-
bles con un solo diagndstico clinico; e idiopatico, si tras
dos estudios completos, incluida la biopsia pleural, el
diagnostico es compatible con dos o mas procesos*2.
El alto rendimiento en la ayuda diagnostica (75%) o
su manejo (15%-20%)* y la escasa morbilidad de la
técnica justifican que la toracocentesis esté indicada
siempre que exista suficiente cantidad de DP (> 1 cm
en decubito ipsilateral al DP), éste no sea secundario
a insuficiencia cardiaca (IC) clara y no presente con-
traindicacion para su realizacion (plaquetas < 25.000
mm?® o tiempo de cefalina dos veces el normal)*2.
Cuando la IC se acompafia de fiebre, dolor toréacico,
DP masivo unilateral, DP unilateral izquierdo, no res-
puesta al tratamiento diurético o caida importante de
la PaO, con escaso edema pulmonar puede que la
causa del DP sea la enfermedad asociada y no la IC*.
La incidencia de complicaciones cuando es realizada
por expertos es baja: neumotdrax (3%) y reacciones
vagales (15%). La administracion de 0,5-1 mg de
atropina por via subcutanea, 30-45 min previos a su
realizacion, puede evitar este tipo de reacciones*“.
En la aproximacion diagndstica de los DP cuatro son
las fases o escalones utilizados, que en la practica se
solapan con frecuencia: el escalén 1.° dirigido a dis-
criminar trasudados de exudados, el 2.° y 3.° definira
prondstico y discriminara la etiologia de los diferen-
tes exudados entre si, y el 4.° identifica estudios en
fase de investigacion *>°°,

En el escalén 1.°, para discriminar trasudados de
exudados, los criterios de Light aldn siguen vigentes.
La presencia de uno de estos criterios identifica exu-
dados: proteinas pleura/suero > 0,5, LDH pleura/
suero > 0,6 o LDH en pleura > 2/3 de su valor séri-
co y de no ser asi trasudados’. Con estos criterios
mas del 90% de los derrames son correctamente de-
finidos. En los dltimos afos otros investigadores han
propuesto nuevas pruebas y encuentran que niveles
de colesterol inferiores a 60 mg/dl son comunes en
trasudados y no en exudados®°. No obstante, otros
ratifican los criterios de Light respecto a las nuevas
pruebas *.
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Los trasudados pleurales agrupan seis patologias prefe-
rentes: insuficiencia cardiaca, cirrosis hepatica, sindro-
me nefrético, atelectasias, dialisis peritoneal y urinoto-
rax. El soporte clinico-radiol6gico y la confirmacion de
trasudado permitira el acceso a su diagnostico definiti-
vo, no precisando ampliacién de estudio del DP.
«Como diferenciar los trasudados entre si? En los
derrames secundarios a IC los pacientes presentan
clinica compatible, radiografia (Rx) de torax con car-
diomegalia, redistribucién vascular, lineas B de Ker-
ley, acigos agrandada, y el DP suele ser bilateral leve
moderado, de ser unilateral es derecho y de ser iz-
quierdo sospechar patologia pericardica. Suele res-
ponder a diuréticos y con frecuencia el uso de éstos
puede hacer que presente criterios de exudado ™. El
gradiente de albumina suero-pleura> 1,2 identificaria
su origen como trasudado *.

Los trasudados en pacientes con cirrosis hepatica,
ademas de los estigmas clinicos sugestivos, suelen
presentar localizacién derecha (70%), 15% izquierda
y 15% bilateral **. El colesterol/triglicéridos > 1,3 en
liquido pleural en nuestra experiencia puede ratificar-
lo con alta especificidad **. La presencia de DP masi-
VO Yy ascitis poco significativa sugiere la presencia de
comunicacion transdiafragmatica.

En el sindrome nefrotico, el DP suele ser bilateral le-
ve-moderado, y si se presenta unilateral sugiere posi-
ble tromboembolismo asociado con frecuencia a este
sindrome (30%) *>*¢.

La atelectasia puede acompariarse de trasudado si su
patogenia es sélo incremento de presion negativa in-
trapleural, pero puede ser exudado si expresa patolo-
gia subyacente (neumonia obstructiva o neoplasia).

El derrame pleural asociado a didlisis presenta niveles
de glucosa > 300-400 mi/dl/dl y proteinas<1 g/dl,
similar al fluido de didlisis.

En el urinotérax habitualmente hay antecedentes de
patologia neoplésica renal-vias urinarias o bien ciru-
gia reciente de éstas. El olor amoniacal del trasudado
y el cociente creatinina pleura/suero > 1 identifica su
diagndstico .

Los exudados pleurales estan causados predominan-
temente por inflamacion pleural y alteraciones en el
drenaje linfatico que conllevan a incremento en la pre-
sencia de proteinas intrapleurales por alteracién en la
permeabilidad capilar o déficit en absorcion desde el
espacio pleural. Expresan lesion local y suele agrupar
multiples procesos: inflamatorios infecciosos, no infec-
ciosos, malignos, tromboembdlicos, yatrogénicos y
traumaticos. En los exudados a diferencia de los trasu-
dados, ampliar el estudio del liquido pleural al escalon
2.°y 3.° se justifica para definir prondstico y etiologia.
En el escalon 2.° los niveles de pH, glucosa y LDH
del liquido definiran el pronéstico, mientras el contaje
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absoluto y proporcional de células es Util para definir
la presuncion diagnostica. El pH y la glucosa presen-
tan correlacion inversa con la LDH . La caida de la
glucosa y el pH se relacionan con el incremento del
consumo de glucosa, secundario a presencia de bac-
terias o al aumento de la actividad celular de polimor-
fonucleares en patologia infecciosa (paraneumaénicos
complicados)*®, células malignas en neoplasias* o
bien por problemas en el transporte de glucosa (artritis
reumatoide)®. En esta situacion los niveles de LDH
por igual motivo incrementan de forma inversa. En
los DP paraneumonicos, la presencia de pH < 7,20,
glucosa <60 mg/dl y LDH > 1.000 identifica para-
neumaonicos complicados (superior a clase 3)%, y en
los malignos el descenso del pH y glucosa identifica
enfermedad maligna pleural extensa, incremento de
celularidad maligna en el liquido, biopsias pleurales
mas frecuentemente positivas, menos eficacia de la
pleurodesis quimica y menor supervivencia®#?®, Un
falso bajo pH puede estar en relacion con la introduc-
cién anestésica en cavidad pleural, especialmente
cuando el volumen del DP sea < 15% del hemitdrax
afecto®®. Esto debemos sospecharlo cuando se utiliza
anestesia para toracocentesis y no se asocia a bajo ni-
vel de glucosa en liquido pleural.

El contaje absoluto y proporcional de células en liqui-
do pleural aporta mucha informacién presuntiva, e
inclusive diagnoéstica. Respecto a los hematies: la
presencia de hematies >5-10°/ml puede justificar
que el liquido pleural sea serohemético, y el 15% de
trasudados y 40% de exudados lo son®. El cociente
hematécrito pleura/suero>0,5 identifica hemotoérax,
y las causas mas frecuentes son trauméticas, malig-
nas y tromboembolismos (en ausencia de traumatis-
mo, probable etiologia maligna)®”. Un valor de leu-
cocitos > 50 mil sugiere empiema, 10-50 mil
paraneumonicos, 5-10 mil exudados y < 1 mil trasu-
dados?. La presencia de neutrofilia expresa inflama-
cién aguda®, la eosinofilia (valores > 10%) excluye
en la préctica la tuberculosis (< 2% presentan eosino-
filia), es rara en los malignos (< 5% con eosinofilia) y
es frecuente su hallazgo en DP de causa traumética,
hidroneumotoérax, idiopéatica y conectivopatias®. La
realizacion de una segunda toracocentesis puede jus-
tificar presencia de eosinofilia, sin que ésta tenga re-
lacién con patologia subyacente. Niveles de linfocitos
> 85% sugiere tuberculosis, linfomas, sarcoidosis y
artritis reumatoide. De ellas la tuberculosis es la pato-
logia méas prevalente y la que mas se expresa con DP.
Niveles de linfocitos 50%-85% es frecuente hallazgo en
tuberculosis y malignos***’. Niveles de basofilos supe-
riores al 10% sugieren discrasia de células plasmaticas
y la presencia de células mesoteliales superiores al
5% excluye tuberculosis *.

También el componente celular puede ser Gtil como
parametro presuntivo en los idiopaticos.En éstos los
derrames neutrofilicos y eosinofilicos suelen ser de-
rrames que terminan regresando antes de dos sema-
nas. En cambio los de predominio linfocitico, que no
regresan en este periodo un 30%-40%, pueden ser
malignos o paramalignos y puede ser requerida una
prueba diagndstica invasiva *.

En el escalén 3.°, la citologia, microbiologia, ADA e
isoenzimas, triglicéridos, quilomicrones, amilasa y
otros parametros relacionados con la presuncion cli-
nica (artritis reumatoide-FR, lupus-cél. LE) ayudaran
a definir la etiologia.

En el DP con presuncion de malignidad, la citologia
y biopsia pleural ciega pueden estar indicadas para
identificar citohistologia, y en ocasiones extension de
la enfermedad (ejemplo, extensién de carcinoma
broncogénico con derrame pleural). La citologia pre-
senta un rendimiento del 40%-87% y las variables
qgue mas influyen son: enfermedad adyacente, tipo
histoldgico (elevado en adenocarcinomas) y ndmero
de muestras®*. La biopsia pleural suele recomen-
darse tras el fracaso de un primer estudio citolégico,
ya que la biopsia incrementa s6lo un 7% los resulta-
dos obtenidos por citologia. En nuestro medio, la ci-
tologia es positiva en el 70,1%, la biopsia pleural
con cuatro muestras 58% y uno u otro es positivo en
el 86,2% (incremento del 16,1%) (pendiente de pu-
blicacion). Con estos datos de rendimiento comple-
mentario y la nula morbilidad técnica se justifica que
ante la presuncién de DP maligno se realice simulta-
neamente la citologia y biopsia pleural ciega ambula-
toria. En estos casos, el nimero de muestras obteni-
das por biopsia influye en el rendimiento diagnostico
(incremento del 35% con cuatro muestras) (en pren-
sa). El uso de marcadores (CEA, Leu-M1, EMA, anti-
queratina, Ca-125 y otros) muestra utilidad para dis-
criminar el tipo de malignidad. De ellos el més util es
el CEA al excluir en la practica la malignidad por me-
sotelioma?®®. Los marcadores de superficie son efica-
ces para discriminar poblacion linfocitica de los de-
soérdenes linfoproliferativos (CD15, CD22 y CD3).
Su uso mejora el rendimiento diagndstico y en nues-
tra experiencia la citologia-biopsia es positiva en el
93% *.

El estudio microbiolégico para aero y anaerobios se
indica en DP con presuncion de paraneumaonico. La
presencia de liquido purulento identifica los empie-
mas >*>. Solo un 30% de los empiemas presentan
aislamiento de microorganismos en liquido. Light en
199522 desarroll6 una clasificacién practica para los
derrames paraneumonicos y establecié siete clases:
clase I, derrame pleural no significativo de <1 cm de
grosor en decubito ipsilateral en radiografia de torax;
clase 2, paraneumonico tipico de >1 cm de grosor
con Gram y cultivo negativo (tratar s6lo con antibioti-
cos); clase 3, paraneumonico en el limite de ser com-
plicado con pH 7-7,20 o LDH > 1.000 y glucosa
> 40 mg/dl, Gram y cultivos negativos (tratar con an-
tibidticos y toracocentesis seriada si precisa); clase 4,
paraneumonico simple complicado: pH < 7 o gluco-
sa < 40 mg/dl o Gram o cultivo positivo, no locula-
do, ni pus franca (tratar con antibiéticos y tubo de
drenaje); clase 5, paraneumdnico complicado com-
plejo: pH < 7 o glucosa < 40 mg/dl o Gram o cultivo
positivo, multiloculado (tratar con antibioticos, tubo
de drenaje y fibrinoliticos); clase 6, empiema simple:
francamente purulento, con liquido libre o unilocula-
do (tratar con drenaje, antibioticos y probablemente
decorticacion), y clase 7, empiema complejo: conte-
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nido purulento multiloculado (tubo de drenaje, anti-
bioticos, fibrinoliticos y usualmente requieren decorti-
cacion).

Nuestro grupo cuestiona la necesidad de cultivos rutina-
rios en los paraneumaonicos. De 142 paraneumaonicos
estudiados, 35 fueron empiemas, 24 por apariencia
purulenta y 11 por aislamiento de microorganismos
aleatorios (anaerobios, gramnegativos y Staphylococcus
aureus). Todos excepto uno presentaban pH <7,20 y
su hallazgo no supuso cambio de actitud en la indica-
cién de drenaje pleural, ni cambio en la antibioticotera-
pia propuesta (en prensa).

En los DP con sospecha de etiologia tuberculosa se
justifica la realizacién de métodos de tincion y culti-
vos de micobacterias en liquido pleural, simultanea-
mente a la biopsia pleural ciega. Esto se debe al bajo
rendimiento que muestra la identificacion de mico-
bacterias en liquido al estar su patogenia mas relacio-
nada con una respuesta inmune que con una elevada
poblacién bacilar *. Los estudios de tinciéon de mico-
bacterias en liquido pleural son positivos en 0%-10%
y cultivos 15%-35%, mientras que en biopsia pleural,
tincion 30% vy cultivos 50%-75% %", La presencia
de granulomas necrotizantes en tejido de biopsia
pleural superior al 80% permite que el diagndstico
de tuberculosis pleural sea superior al 90% con la in-
tegracion de todos los pardmetros analizados ***. El
requerimiento de biopsia pleural para llegar a estos
niveles de rendimiento ha hecho que se busquen al-
ternativas menos invasivas para su diagnéstico. Dos
han sido las vias: por una parte, técnicas dirigidas a
identificar las micobacterias, y por otra, técnicas que
valoren pardmetros de su patogenia, bien inmune
como metabdlica. Entre las primeras estan las técni-
cas de cultivo radiométrico (bactec), que acelera su
diagndstico 2-4 semanas*®, pero ofrece similar rendi-
miento a cultivos convencionales, y la identificacion
de Mycobacterium tuberculosis por codificacion ge-
nética, a través de la polymerase chain reaction
(PCR) con rendimientos muy variables (60%-90%),
dependiendo de la experiencia, componente celular
y método empleado *“°. Entre el grupo de técnicas
relacionadas con su patogenia, muchas han sido utili-
zadas, y de ellas destacan el INF-gamma*“* vy el
ADA **_ El rendimiento diagnostico del INF-gamma
y del ADA son similares y elevados: sensibilidad,
75%-100%, y especificidad, 85%-100% ***"*-*2| pero
el costo (<450 pts) y la celeridad del ADA (<30 min)
justifica que sea el preferente para muchos grupos.
Valores de ADA > 40 Ul en nuestro medio (método
de Black Berman) presentan niveles de sensibilidad
del 88% y especificidad del 92%. La determinacion
de isoenzimas del ADA permite incrementar su ren-
dimiento. Valores de ADA1/ADA total < 0,42 iden-
tifica tuberculosis pleural con un 99% de seguridad “*.
Esto hace de ésta la técnica alternativa mas apropia-
da para obviar cuando sea preciso la biopsia pleural
(mala colaboracién, inexperto, no disponibilidad de
agujas de biopsia, edad infantil, escasa camara pleu-
ral-limitacion técnica) >,

El analisis de triglicéridos en liquido pleural se hace
necesario cuando existe presuncién clinico-radiologi-
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ca de quilotérax o extraccion de liquido lechoso. La
presencia de niveles de triglicéridos superior a 110
mg/dl mas triglicéridos pleura/suero superior a 1,
mas colesterol pleura/suero inferior a 1, es muy es-
pecifico de quilotérax (goldestandar: presencia de
quilomicrones) “°.

La amilasa en liquido pleural puede ser diagnéstica.
Valores pleura/suero superiores a 1 se asocian a
pancreatitis, pseudoquiste pancreatico, malignos,
embarazos ectdpicos y comunicacion esofagica
(amilasa salival en este caso)“°. La determinacion de
amilasa en exudados izquierdos de etiologia no
identificada se hace recomendable. Valores de ami-
lasa superiores a 100.000 U/l confirman la presen-
cia de un pseudoquiste pancreatico comunicado a
pleura®,

Tras la valoracion diagnostica realizada, si el DP es
de etiologia no definida o una pleuritis inespecifica
en biopsia, antes de indicar toracoscopia debemos
haber excluido el tromboembolismo o el hallazgo de
neoplasias ocultas. La gammagrafia de perfusion pul-
monar ? o tomografia axial computarizada (TAC) heli-
coidal estaran indicadas para excluir el tromboembo-
lismo.La broncofibroscopia aporta un diagnéstico en
4%-50% de casos, dependiendo de la existencia de
Rx de térax normal o anormal®*'. La TAC toraco-
abdominal puede aportar diagndéstico al poner en
evidencia nédulos pulmonares, participacion medias-
tinica o lesiones abdominales ocultas*. Leslie y Kine-
sewitz ** encuentran que la ausencia de pérdida de
peso (> 4,5 kg), fiebre > 38° C, PPD positivo, derra-
me pleural superior al 50% y menos de un 95% de
linfocitos en la practica frecuentemente ayuda a ex-
cluir malignidad o tuberculosis.

La toracoscopia diagnéstica esta indicada en los de-
rrames pleurales idiopaticos persistentes o bien cuan-
do se asocia a la finalidad diagnéstica, una actitud te-
rapéutica (desbridamiento en empiemas, pleurodesis
en malignos o valoracion de la extension de maligni-
dad pleural parietal/visceral) 2545,

En el escalén 4.°, multiples estudios en fase de inves-
tigacion estan siendo desarrollados al permitir la ca-
vidad pleural un acceso facil, poco invasivo, donde se
expresan muchas patologias sistémicas y locales. Las
lineas mas relevantes se relacionan con la activacién
de la célula endotelial y mesotelial ante diferentes an-
tigenos®®*’, y su expresion en el protagonismo de ci-
toquinas, balance procoagulantes/fibrinoliticos* y
relaciéon con diferentes patologias y tratamientos, ge-
nética molecular tumoral (telonerasa, Ps3, factores de
crecimiento de angiogénesis, metaloproteasas) *°.
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