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La evaluacion de los pacientes con derrame pleural segiin las recomendaciones diagnésticas clasicas, consigue establecer el
diagnéstico en un 85-90% de los pacientes. En la pauta diagnéstica habitual, se incluye, ademas de una historia clinica y ex-
ploracion fisica exhaustivas, la realizacion de una tomografia axial computarizada toracica, el analisis del liquido pleural y
de las biopsias pleurales, las técnicas de imagen abdominal, y otras pruebas segiin la sospecha diagnéstica. Sin embargo, en
todas las series de pacientes consecutivos, existe un porcentaje de ellos, en los que no fue posible alcanzar el diagnéstico de
la etiologia del derrame. En estos pacientes, la probabilidad de las diferentes etiologias del derrame es distinta de la que pre-
sentaban antes de comenzar el estudio. Ademas, en estos casos, las pruebas realizadas han ofrecido un resultado negativo,
bien como reflejo de la realidad, o como consecuencias de falsos negativos. Es fundamental, por tanto, un amplio conocimien-
to de las posibles etiologias del derrame pleural, de su prevalencia en los distintos ambitos, de su evolucioén, y de las posibles
manifestaciones atipicas. En el presente trabajo se exponen las causas mas frecuentes de derrame pleural no diagnosticado.

PALABRAS CLAVE: Derrame pleural, trasudado pleural, Diagnéstico derrame pleural.

Introduccion

El derrame pleural (DP) de etiologia desconocida constituye un
problema clinico para los médicos que valoran este tipo de pa-
cientes. Como en otras enfermedades, la falta de conocimiento de
la etiologia del DP, no significa que su causa no sea clinicamente
relevante, bien por la necesidad de un tratamiento, o bien por el
prondéstico de la enfermedad causal. Ademas, el DP constituye, en
no pocas ocasiones, la primera manifestacion de enfermedades
como las colagenopatias, la tuberculosis, las neoplasias, o el trom-
boembolismo pulmonar, por lo que determinar la causa de dicho
derrame es fundamental para evitar la evolucién que sin trata-
miento pueden presentar dichas enfermedades.

El primer punto a considerar al referirse al DP de etiologia
desconocida, es su definicion. No existiendo una definicién de
consenso, los distintos autores incluyen bajo esta terminologia
a entidades con diferente grado de estudio. Asi, se pueden en-
contrar referencias que incluyen en ella desde los pacientes en
los que sélo se ha realizado los primeros estudios, como la to-
racocentesis, hasta otros que incluyen los no diagnosticados
con la realizacién de una toracotomia, pasando por aquellos
en que no tienen diagnéstico tras una o varias biopsias pleura-
les, o una toracoscopia. Es facil suponer, por tanto, que las cau-
sas del DP no diagnosticado que subyacen tras estos estudios,
pueden no ser superponibles en todos los casos. Asi, la preva-
lencia de DP de causa desconocida variaentre el 1% y el 13%
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FIGURA I. Pauta diagnéstica general para el paciente con derrame pleural. Modificada de Villena et al’.
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en series de pacientes consecutivos con DP*“. Asimismo, en las
series que analizan las causas finales de dicho derrame, varia el
porcentaje de pacientes en los que se alcanza el diagnéstico y
el porcentaje de las diversas causas encontradas.

En la serie de Ryan®, que realiza un seguimiento de 51 pacien-
tes no diagnosticados mediante toracotomia, mas del 60% de
los pacientes no presentaron recidiva, ni se pudo determinar la
causa del DP, en un seguimiento que oscil6 entre afio y medio y
15 afios. En 18 pacientes se encontrd la causa del DP entre 12
dias y 6 afos después de la toracotomia. De estos 18, el derra-
me era neoplasico en 13 pacientes (6 con linfoma, 4 con me-
sotelioma pleural, y 3 con otras neoplasias), 3 pacientes tenian
una enfermedad colageno-vascular, un paciente un sindrome de
las ufias amarillas, y otro paciente una estenosis mitral.

En la serie publicada por Ferrer et al?, se efectué un seguimien-
to clinico-radioldgico de 40 pacientes con DP de causa no filia-
da tras los estudios que consideraron convenientes los clinicos

responsables. Durante una mediana de seguimiento de 62 me-
ses (margen 36 a 108 meses), en 32 pacientes (80%) no fue
posible determinar la causa del DP, 3 fueron diagnosticados de
DP asbestésico benigno, y cada uno de los siguientes diagnés-
ticos: adenocarcinoma, mesotelioma, insuficiencia cardiaca
congestiva, cirrosis hepatica y artritis reumatoide se observa-
ron en un paciente.

Venekamp et al.® estudiaron 75 pacientes con DP no diagnos-
ticado y presencia de pleuritis no especifica en una toracosco-
pia. De ellos, 7 pacientes se diagnosticaron de neoplasia o
probable neoplasia en los dias posteriores a la toracoscopia, y
fueron excluidos. De los 68 restantes, 6 se perdieron y 2 falle-
cieron en el seguimiento. Por tanto, de los 60 con seguimiento
durante una media de 34, 8 meses, en 15 no se pudo estable-
cer un diagnéstico probable, 5 presentaban una neoplasia (3
mesotelioma, 2 carcinoma). De los 40 pacientes restantes, en 9
se establecio el diagnéstico de derrame asbestdsico benigno, 9
se consideraron paraneumanicos, en 6 se asocié el derrame con
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TABLA I. Patologias que més frecuentemente producen derrame pleural.

AGENTES FiSICOS

Traumatismo toracico
Quemadura eléctrica

Radioterapia

Yatrogenia

FARMACOS

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

DESCENSO DE LA PRESION ONCOTICA
Hepatopatia crénica

Sindrome nefrético

Hipoalbuminemia de otras causas

CARDIOVASCULARES
Insuficiencia cardiaca
Tromboembolismo pulmonar
Pericarditis constrictiva
Obstruccién vena cava superior
Procedimiento de Fontan
Trombosis de vena esplénica
Rotura aneurisma disecante aértico
Embolismo por colesterol

Cirugia de bypass coronario
Postinfarto-postpericardio—to—-mia

INFECCIONES

Bacterianas: neumonia o infeccién sistémica
Tuberculosis

Parasitosis

Micosis

Virus: respiratorios, hepatitis, cardiotropos
Otros gérmenes

NEOPLASIAS

Mesotelioma

Carcinomas

Sindromes linfoproliferativos
Sarcomas

Mieloma

ENFERMEDADES INMUNOLOGICAS
Artritis reumatoide

Lupus eritematoso diseminado

Lupus inducido por farmacos
Enfermedad mixta tejido conjuntivo
Espondilitis anquilopoyética
Sindrome de Sjogren
Linfoadenopatia angioinmunoblastica
Vasculitis de Churg-Strauss
Granulomatosis de Wegener

Fiebre mediterranea familiar
Sarcoidosis

Alveolitis alérgica extrinseca
Aspergilosis broncopulmonar alérgica
Rechazo postrasplante pulmonar

PATOLOGIA INFRADIAFRAGMATICA / DIGESTIVA
Rotura esofagica

Escleroterapia de varices esofagicas

Hernia transdiafragmatica incarcerada
Cirugia abdominal

Peritonitis

Patologia inflamatoria intestinal

Patologia esplénica: rotura, infarto, angioma
Absceso subfrénico, hepatico o esplénico
Obstruccién del tracto biliar

Pancreatitis y pseudoquiste pancreatico
Sindrome hiperestimulacién ovarica
Sindrome de Meigs

Postparto

Trasplante hepatico

Ascitis de otras causas

0TROS

Derrame asbestésico benigno
Uremia

Sindrome de las ufias amarillas
Linfangioleiomiomatosis
Histiocitosis X

Atrapamiento pulmonar
Mixedema

Derrame pleural fetal
Amiloidosis

33
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cirugia de by-pass coronario previa, en 4 con empiema, en 3
con pleuritis post-radioterapia, en 2 con traumatismo previo, o
con enfermedad colagenovascular, y en uno con embolismo pul-
monar, 0 amiloidosis, o insuficiencia cardiaca, o enfermedad de
Whipple o tratamiento con bromocriptina.

En las dos primeras series referidas, la mayoria de los pacien-
tes continuaron sin diagnéstico a pesar del seguimiento. En la
tercera serie, el criterio para inclusiéon de los pacientes era di-
ferente, ya que resultaban incluidos aquellos con pleuritis ines-
pecifica en las muestras de biopsia, aunque existiera una
presuncioén clinica diagnéstica. Es por tanto comprensible, que
muchos de los pacientes fueran diagnosticados en el seguimien-
to, la mayoria e ellos con un diagnéstico igual al de presuncién
previo. En ninguna de las series referidas se diagnosticé de tu-
berculosis a ninglin paciente tras el seguimiento.

A mi modo de ver, la inclusién de un paciente con el diagnésti-
co de DP de etiologia no filiada, implica la realizacién de todas
las pruebas que pudieran estar indicadas segln la sospecha
diagnéstica elaborada con la historia clinica, las pruebas ra-
dioldgicas iniciales y al menos una toracocentesis. En la mayo-
ria de las ocasiones, estas pruebas incluyen también la
obtencion de tejido pleural, y técnicas de imagen toracica (to-
mografia axial computerizada, (TAC)),y abdominal (ecografia
o TAC).

Para considerar un DP como de causa desconocida, son impor-
tantes también otras consideraciones. Por una parte, y segin
las caracteristicas clinico-radiolégicas, o a las determinaciones
del liquido pleural, se debe establecer una sospecha diagnésti-
ca. Por otra, es recomendable conocer la prevalencia de las di-
ferentes patologias que afectan a la pleura segln el el ambito
geografico, el grupo etario del paciente, u otras caracteristicas
especificas, como la inmunosupresion, etc. Por Gltimo, tenien-
do en cuenta los dos puntos anteriores, se debe conocer el ren-
dimiento de las pruebas utilizadas para el diagnéstico del
paciente, ya que segln sea el rendimiento es posible decidir la
realizacion o repeticion de determinadas pruebas, con el obje-
tivo de conseguir el diagnéstico en el mayor nimero de pacien-
tes posible.

En la figura 1 se muestra la pauta diagnéstica recomendada
por el Grupo de Técnicas y Trasplante de SEPAR, para el estu-
dio de los pacientes con DP’. Para el correcto desarrollo de es-
ta pauta diagnéstica, es fundamental un conocimiento
adecuado de las manifestaciones clinico-radiolégicas de las en-
fermedades productoras de DP. Asimismo, considerando el con-
texto clinico del paciente, se deben conocer e interpretar las
caracteristicas bioquimicas y citoldgicas del DP. En los pacien-
tes con sospecha de tuberculosis, o neoplasia que afecten a la
pleura, o cuando sea necesario descartar estos diagnésticos,
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esta indicada la obtencién de tejido pleural. La biopsia se pue-
de realizar de forma transparietal, con la utilizacion de agujas
disefiadas para este fin®. Con estas agujas, la sensibilidad es ele-
vada para la tuberculosis, Ilegando a ser del 90% si se repiten
y se remiten las muestras para cultivo. Para el diagnéstico de
neoplasias suele ser ligeramente superior al 60%. Por tanto, si
la sospecha es de neoplasia pleural primitiva o secundaria, se
debe considerar la posibilidad de realizar una toracoscopia
diagnéstica, con o sin tomas pleurales previas transparietales,
lo que depende de las caracteristicas del paciente y de la expe-
riencia del médico que realice la biopsia. La sensibilidad de las
biopsias tomadas en la toracoscopia para el diagnéstico de
carcinoma es cercana al 100%, pero permanece alrededor del
90% para los casos de mesotelioma pleural. Ademas, depen-
diendo de la sospecha diagndstica, se debe valorar la realiza-
cion de una TAC toréacica, las técnicas de imagen abdominal,
broncoscopia en caso de hemoptisis, atelectasias o sintomato-
logia bronquial, métodos para estudio de la enfermedad trom-
boembélica, o las determinaciones inmunolégicas para el
estudio de las enfermedades colageno-vasculares. En la tabla I
se muestran las patologias que mas frecuentemente producen
DP.

En caso de negatividad de las pruebas diagnésticas realizadas,
se deben reconsiderar algunos diagnésticos que en ocasiones
pueden haber sido pasados por alto por su inferior prevalen-
cia’. En este sentido, se deben tener en cuenta, los siguientes
puntos.

Historia clinica

La realizacién de una historia clinica detallada deberia reali-
zarse en todos los pacientes estudiados por DP. Sin embargo,
no es infrecuente que en la historia clinica inicial hayan podido
pasar desapercibidos determinados detalles, que deberian valo-
rarse de nuevo en los pacientes con DP de causa desconocida.
Asi, los farmacos que reciba el paciente pueden ser una de las
causas de DP no filiado. Hay una extensa lista de farmacos im-
plicados en el desarrollo de DP. Aunque algunos de los més fre-
cuentes, como la amiodarona, la nitrofurantoina o el
metotrexate, pueden ser recordados por los clinicos, es dificil
recordar la lista completa, por lo que es recomendable consul-
tar esta posibilidad en citas especificas’®** o, principalmente,
en paginas web que se actualizan con frecuencia® En la mayo-
rfa de los pacientes, el tratamiento consiste en la suspensién
del farmaco responsable, pero en los casos mas refractarios, se
pueden afiadir corticoides.

La exposicién, cercana o lejana en el tiempo, a determinados
agentes externos también puede ser la causa del derrame, co-
mo en el derrame asbestoésico benigno®*. E| derrame asbesto-

sico benigno es una manifestacion poco frecuente de la exposi-
cion a asbesto. El tiempo de latencia desde el contacto suele
ser de unos 25 afios, aunque algunos pacientes lo desarrollan
incluso con menos de 10 afios de latencia. Suele ser pequefio y
unilateral. Los pacientes pueden estar asintomaticos, o presen-
tar dolor, toracico, fiebre o disnea. Su resolucién espontanea se
produce en la mayorfa de los casos, pero recidivan aproximada-
mente en un 20%. El diagndstico se realiza por exclusién, en
un paciente con antecedentes de exposicion al mineral.

La realizacion de una cirugia los dias o semanas previos pue-
de apuntar hacia una causa postquirirgica del derrame si éste
no existia previamente y su evolucién es hacia la resolucién en
pocos dias. Sin embargo, en ocasiones, la relacién con el proce-
dimiento quirtrgico puede no ser tan obvia. En los pacientes
con cirugia de by-pass coronario, se ha descrito la aparicion de
DP de forma precoz, en el primer mes postquiriirgico, con un
contenido hematico elevado, y en ocasiones con eosinofilia pleu-
ral, cuya causa es probablemente traumatica. En otras ocasio-
nes, el derrame aparece tardiamente (después de un mes desde
la cirugia), y es mas frecuente en los casos en que se utilizé la
arteria mamaria interna. En estos pacientes, la patogenia del
DP no esta aclarada. El liquido pleural suele presentar un pre-
dominio linfocitario, y en el tejido pleural suele encontrarse in-
filtracién linfocitica durante los primeros meses, y
posteriormente fibrosis pleural progresiva®.

En los pacientes con trasplante de érgano sélido, el DP es fre-
cuente en los dias siguientes a la realizaciéon del implante. En
el caso del trasplante de corazén o pulmoén, si se presenta du-
rante las primeras 2-4 semanas suele ser consecuencia del pro-
ceso de restitucion del drenaje linfatico. EI hemotérax, en la
fase aguda postrasplante puede requerir la reintervencion, y las
adherencias pleurales residuales en la fase crénica, podrian di-
ficultar un retrasplante en caso de necesidad®. Si persiste o
aparece posteriormente, se deberfan sospechar otras causas,
como el rechazo agudo, o la existencia de infeccion. En el tras-
plante hepatico, es también muy frecuente el DP en los dias si-
guientes a la cirugia, principalmente el de localizacién derecha,
y favorecido por la rotura de los linfaticos, la hipoalbumine-
mia, o las posibles atelectasias pulmonares. En caso de persis-
tencia, se debe descartar la existencia de abscesos
infradiafragmaticos.

Las enfermedades concomitantes son también frecuentemente
la causa del DP. En algunos pacientes, una descompensacion
hidrépica, con escasa ascitis, que pasa rapidamente a la cavi-
dad toracica, o una insuficiencia cardiaca con pocas manifes-
taciones clinicas excepto el DP, ya con caracteristicas de
exudado por la utilizacién de diuréticos, son también causa re-
lativamente frecuente de DP no diagnosticado. Entre estas en-
fermedades, también hay que considerar las del grupo de
autoinmunidad, en las que el DP puede ser la primera manifes-
tacion de la enfermedad, o ser secundario al tromboembolismo
pulmonatr.
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Caracteristicas del liquido pleural

El analisis del liquido pleural puede facilitar el diagnéstico en
el 18% de las ocasiones, y ofrece una informacion clinicamen-
te Util en el 56% de los pacientes”. En primer lugar se debe
identificar si el liquido pleural cumple los criterios bioquimicos
de trasudado o exudado, utilizando en primer lugar los clasi-
cos criterios de Light*®. La sensibilidad de estos criterios para
establecer el diagndstico de exudado es cercana al 100%. Sin
embargo, su especificidad se sitta alrededor del 80-90%, por
lo que algunos derrames trasudados son erréneamente clasifi-
cados como exudados. En estos casos dudosos, con parametros
bioquimicos en el limite de la clasificacién, o con tratamiento
diurético, que puede ocasionar falsos exudados por concentra-
cion pleural de los solutos al aumentar la diuresis, se pueden
utilizar otros parametros, como el gradiente de proteinas (una
diferencia de proteinas suero — proteinas liquido pleural >3,1
g/dL, corresponde a trasudado), o considerar otras aproxima-
ciones diagndsticas'?. Sin embargo, los parametros bioquimi-
cos, modifican la clasificaciéon del liquido en trasudado o
exudado cuando el paciente es valorado por clinicos expertos
en relativamente pocas ocasiones?.

* Trasudados

El nimero de enfermedades que producen DP trasudado es re-
lativamente escaso, por lo que este tipo de derrame raramente
se encuentra entre las causas de derrame no filiado. En estos
pacientes, la causa mas frecuente es la existencia de una insu-
ficiencia cardiaca o una descompensacién hidrépica de una ci-
rrosis hepatica, en ocasiones sin otras manifestaciones
aparentes. Ademas de las pruebas diagnésticas habituales, la
determinacion del péptido natriurético cerebral en suero o en li-
quido pleural, puede ser de utilidad para identificar los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca®.

Las enfermedades nefro-ureterales, como el sindrome nefréti-
co, el urinotérax, o el paso del liquido de la didlisis peritoneal
desde la cavidad peritoneal a la pleural, en ocasiones son cau-
sa de trasudados de dificil diagnéstico. En los pacientes con
sindrome nefrético hay que tener en cuenta también que se in-
crementa la probabilidad de enfermedad tromboembélica. El
DP urémico, a diferencia de los anteriores, suele tener caracte-
risticas de exudado, y mas del 50% de los pacientes presentan
sintomas, como fiebre, dolor toracico, tos o disnea.

Otra posible causa es la pericarditis constrictiva, secundaria a
colagenosis, uremia, tuberculosis, o consecuencia de un derra-
me pericardico con componente inflamatorio previo. En estos
pacientes se puede encontrar elevacion de la presién venosa yu-
gular, edemay ascitis, sin cardiomegalia. Menos frecuente es el
DP como consecuencia de una fistula de liquido cefalorraqui-
deo. En los derrames exudados, se deben tener en cuenta otras
caracteristicas del liquido pleural.
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TABLA II. Farmacos mas frecuentes productores de

lupus secundario a drogas

DEFINITIVAMENTE ASOCIADOS

Clorpromacina Minociclina
Hidralacina Procainamida
Isoniacida Quinidina
Metildopa

POSIBLEMENTE ASOCIADOS

Atenolol Griseofulvina
Alopurinol Guanoxan
Anticonceptivos orales Ibuprofeno
Captopril Lovastatina
Cimetidina Metiltiouracilo
Carbamacepina Nitrofurantoina
D-Penicilamina PAS
Diclofenac Primidona
Espironolactona Propanolol
Estreptomicina Reserpina
Etosuximida Sulfonamidas
Etilfenacemida Tetraciclinas
Fenitoina Tiouracilo

e Exudados

Las posibles causas de DP exudado son mucho mas numerosas
que las del trasudado. Los derrames de corta evolucién tempo-
ral, suelen presentar un predominio de polimorfonucleares en la
férmula leucocitaria. Sin embargo, la mayoria de los derrames
de evolucién subaguda o crénica, presentan un predominio lin-
focitario. Las principales causas a tener en cuenta en los pa-
cientes con exudado pleural de dificil diagnéstico son:

- Tromboembolismo pulmonar. Aunque inicialmente las des-
cripciones del DP en el tromboembolismo pulmonar incluian
este diagnéstico como causa de trasudado, en las publicacio-
nes mas recientes, el tromboembolismo pulmonar correspon-
de a un exudado, excepto en los pacientes con otras
patologias asociadas, productoras de DP trasudado, como la
insuficiencia cardiaca (24). El DP secundario a tromboembo-
lismo pulmonar suele desaparecer en 5 a 7 dias después del
episodio embdlico, aunque puede prolongarse durante 7 a 14
dfas en caso de caso de infarto pulmonar. Presenta con fre-
cuencia un elevado contenido de hematies, con predominio de
polimorfonucleares y, en cerca del 20% de los pacientes, eo-
sinofilia pleural (Santiago). En ocasiones el derrame puede
aparentemente persistir, si contintan los episodios embélicos,
y tampoco es infrecuente la recidiva del derrame en pocos di-
as 0 semanas como consecuencia de nuevos embolismos, si
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no se ha establecido el diagnéstico y el tratamiento de la en-
fermedad.

- En algunos pacientes con DP paraneuménico, el infiltrado
pulmonar no se observa con claridad debido a la presencia de
DP. En los casos de DP no complicado, su desaparicién habi-
tualmente se produce en una o dos semanas, con el tratamien-
to antibiético. Algunos pacientes refieren sintomas sugerentes
de infeccion respiratoria aguda, por la que han recibido tra-
tamiento antibiético, mejorando o desapareciendo los sinto-
mas, sin haberse realizado una radiografia de térax. En
ocasiones, estos pacientes acuden por un DP, habitualmente
pequefio o moderado, pocos dias o semanas después de dicho
cuadro. En la radiografia de térax no se detectan infiltrados
pulmonares, pero no se puede descartar la existencia de una
neumonia previa. En algunos de estos pacientes, el liquido
pleural presenta un predominio linfocitario moderado, y pue-
de existir también eosinofilia pleural. La evolucién de estos
derrames es hacia la desaparicion en pocas semanas.

- Enfermedades colageno-vasculares. Aunque la lista de enfer-
medades de este grupo que pueden producir DP es larga, su
mayor frecuencia es en la artritis reumatoide, o el lupus eri-
tematoso diseminado.

* En la artritis reumatoide, el derrame no suele ser la primera
manifestacion de la enfermedad. Biogquimicamente se caracte-
riza por un pH y glucosa bajos, con LDH muy elevada. El diag-
nostico se puede realizar por una citologia pleural tipica, o
mediante la toracoscopia, que muestra un aspecto pleural con
numerosas vesiculas y nédulos®.

* Enel lupus eritematoso diseminado, en ocasiones el DP es la
primera manifestacion de la enfermedad. Habitualmente el pH
y la glucosa en liquido pleural son normales, aunque se han
descrito pacientes con descenso de los mismos, en los que el de-
rrame no suele ser tan importante como en la artritis reuma-
toide. Es frecuente la existencia concomitante de derrame
pericardico. EIl diagnéstico se realiza habitualmente con los
criterios generales de la enfermedad. La presencia de células
LE en el liquido pleural sugieren el diagnéstico, aunque se han
descrito falsos positivos, mientas que los niveles de ANA en el
liquido no aportan mas datos al diagnéstico que los de la san-
gre*. Ademas, también es relativamente frecuente el desarro-
llo de DP en los pacientes con lupus inducido por farmacos?’.
En la tabla IT se muestran los farmacos mas frecuentemente
asociados.

- Patologia digestiva o abdominal. Las enfermedades digesti-
vas o abdominales son con cierta frecuencia la causa del des-
arrollo del DP. En ocasiones, la patologia abdominal produce
pocos o ningun sintoma local, por lo que se debe descartar

que ésta sea la causa del derrame en todos los pacientes con
DP de dificil diagnéstico.

* Enfermedad pancreatica previa, principalmente una pancre-
atitis croénica, frecuentemente con fistula pancreatopleural. En
pacientes con antecedentes de alcoholismo, incluso sin datos
clinicos de pancreatitis previas, a veces el DP es la manifesta-
cion clinica mas relevante en esta enfermedad. E| liquido pleu-
ral suele presentar predominio de pilimorfonucleares, y si el
derrame es izquierdo, se recomienda la determinacién de ami-
lasa en el liquido pleural, cuyos valores alcanzan varios miles
de UI/L en los casos de fistulizacién?.

¢ Algunas infecciones abdominales, como los abscesos de lo-
calizacién subfrénica, intrahepatica, o intraesplénica, pueden
producir DP. El diagnéstico suele alcanzarse por la realizacién
de una TAC abdominal.

- Derrame pleural secundario a patologia cardiovascular. Tanto
el sindrome de Dressler, como la cirugia de by-pass coronario
son causa de DP, en ocasiones persistente, en el que suelen pre-
dominar los linfocitos. El derrame pericardico puede ocasio-
nar DP, y habitualmente es de localizacién izquierda.

- Enfermedades ginecoldgicas. En el sindrome de Meigs, se
asocia una neoplasia pélvica benigna con ascitis y DP, que
desaparecen con la extirpacion del tumor. El sindrome de hi-
perestimulacién ovarica, favorece la hemoconcentracién y la
produccién de un tercer espacio, con ascitis y DP, habitual-
mente bilateral. El liquido pleural suele presentar predominio
de polimorfonucleares, y una LDH relativamente baja.

- Pulmén atrapado. Algunas enfermedades que producen DP,
principalmente el DP urémico, el hemotérax, o las enfermeda-
des colageno-vasculares, pueden favorecer el desarrollo de fi-
brosis de la pleura visceral, impidiendo una correcta
expansion pulmonar con los movimientos respiratorios, y fa-
voreciendo la persistencia del derrame, que ocupa la cavidad
pleural®. El diagndstico se establece con seguridad mediante
la inspeccion quirtrgica de la pleura. Sin embargo, es posible
establecer un diagndstico de alta probabilidad si la determi-
nacién de la presion pleural durante una toracocentesis eva-
cuadora es inferior a -4 cm H-0 en su medida inicial, junto
con una elastancia pleural mayor de 33 cm H.0.

- Quilotérax y pseudoquilotérax. El quilotérax es la presencia
de quilo en el espacio pleural, que se acumula como conse-
cuencia de la rotura del conducto toracico. Aunque clasica-
mente se describe una apariencia lechosa, sélo el 50% de los
casos la tienen, siendo serohemaético en la mayoria del otro
50%. Por tanto, ante un DP de etiologia incierta tras los es-
tudios habituales, se deberia solicitar sistematicamente una
determinacién de triglicérido en el liquido pleural, para eva-
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luar la probabilidad de este diagnéstico®. Las principales
causas son los traumatismos, incluyendo los iatrogénicos, y
los tumores. En el caso del pseudoquilotérax, el diagnéstico
suele ser mas sencillo, correspondiendo a derrames de larga
evolucioén, con niveles de colesterol elevados en el liquido pleu-
ral, y en ocasiones con triglicéridos elevados también en el
mismo. Sus principales causas son la tuberculosis previa, y la
artritis reumatoide.

La tuberculosis pleural no suele ser causa de DP de etiologia
desconocida. La alta sensibilidad de la biopsia pleural trans-
parietal, asi como los métodos mas recientemente descritos,
como la determinacién de la adenosin desaminasa® o el inter-
ferén gamma en liquido pleural®**, permiten establecer el
diagnéstico en la mayorfa de los pacientes. Sin embargo, la
tuberculosis pleural, en sus estadios iniciales, puede presentar
un predominio de polimorfonucleares, produciéndose un vira-
je hacia un predominio de linfocitos en los dias siguientes. Da-
do que en estos pacientes, la sensibilidad de la biopsia pleural
puede ser menor®, y que los valores de ADA pueden ser infe-
riores al punto de corte®, en caso de sospecha de tuberculo-
sis, se deberfan repetir estas pruebas pasados unos dias.
Ademas, esta enfermedad cursa frecuentemente con la des-
aparicién o disminucién del derrame en pocos dias de forma
espontanea. En los pacientes en que el derrame desaparezca
rapidamente, impidiendo la toma de muestras, puede ser Util
realizar el PPD, y en caso de negatividad, repetirlo pasadas 6-
8 semanas, procediendo al tratamiento de la tuberculosis si se
ha producido el viraje. El tratamiento de esta forma de tuber-
culosis se justifica, incluso aunque ya no se observe DP, por la
probabilidad del 65% de desarrollo de tuberculosis pulmo-
nar en los afos siguientes al cuadro pleural® con la posibili-
dad de lesiones parenquimatosas, y de la transmision de la
enfermedad.

La mayoria de los derrames pleurales neoplasicos presentan
un predominio linfocitario en el liquido pleural, pero hasta el
15% de los pacientes pueden tener un predominio polimorfo-
nuclear. Por tanto, este predominio no debe impedir la reali-
zacion de las pruebas indicadas para descartar una etiologia
neoplasica. El derrame neoplasico habitualmente persiste e
incluso se incrementa en cuantia. Entre las neoplasias que
producen DP, el mesotelioma es la que mas dificultades pre-
senta para su diagndéstico, por lo que es preciso recurrir tam-
bién a las técnicas de inmunohistoquimica®®. Ademas, en los
pacientes con mesotelioma pleural, es relativamente frecuen-
te la desaparicién lenta del derrame, con la sustitucién del
mismo por engrosamiento o masas pleurales en un tiempo va-
riable, entre semanas y afos.
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En conclusién, el diagnéstico de pacientes con DP es frecuen-
temente un proceso complejo, cuando se han descartado las
causas obvias segln la historia clinica, o mas frecuentes, como
las neoplasias o la tuberculosis pleural. Estos pacientes, espe-
cialmente, se pueden beneficiar de la valoracién por un clinico
con experiencia en patologia pleural. Siempre se debe tener en
cuenta que la desaparicion esponténea del liquido pleural, no
garantiza la resolucién del cuadro responsable del mismo, per-
diendo en ocasiones una oportunidad no recuperable para ins-
taurar el tratamiento mas adecuado.
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