
DERRAME PLEURAL

Dr. ALCIBEY ALVARADO GONZALEZ'

•

RESUMEN

Se realiza uno discusión general sobre
el derrame pleural, haciendo enfasis en los
conocimientos de lo ono!omojisio!og(o de la
pleura, osi como de los mecanismos que con­
dicionan la formación y reabsorción de liQui­
do para entender la [isioparologia de su [or­
mación en las diversas patologías.

Se discuten las principales etiologz"as
de los derrames na neoplásicos. recalcando
la importancia del trabajo diognóstieo Que
debe realizar el médico, con orden y método
cuando estudio un den-ame pleural.

La discusión se ilustra con una revisión
de los derrames pleurales /lO neopllisicos es­
tudiados en un hospital general de Costa
Rica (Hospital Sa" Juan de Dios), en un pe­
riodo de once años (l971-1981) y se anali­
zan los hallazgos de las roracentesi, y las
etiologúJs encontradas.

Se hacen recomendaciones para au­
mentar la agudeza diagnóstica, al introducir
técnicas fáciles de practicar y que no son ca­
ras (pH, prote¡'nas Y D.H L. s<!rica concomi­
tante. amilasa. cultivo por anaerobios. etc);
y descartando otrdS de poca ayuda, de valor
no demostrado, o muy caras para aplicación
general (análisis crOmosómico. [rotis y culti­
vo por B.K., cr01nalogTafia de gas-liquido,
etc).

SUMMARY

A general discussion is made on pleu­
ral effusion, we remark lhe importance o{
¡he knowledge o[ ¡he Q/wtomieal and pllysio-

Asiste¡1re Servicio de Neumolo~"Ía. Sección de Medici­
na Interna. Hospital San Juan 6e Dios..

logical choracleristics 01 lhe pleura in order
to undersrandillg oi rile inr-roducil1g oi líquid
in lhe infrapleural space in physialogical as
well as palhological states.

Allalysis is made o[ tire merhods rhe
physicians hOlle fo when theyare;'l fronl 01
a pleural e[[usion.

A synreric re\'isiol1 o[ rhe plellral e[[lI­
sian (nol aineoplastic origen) lVas made in a
general hospital in Cosca Rica in a periad of
rime of 1J years (J971-181) in wieh we
foulld that rhe etiology of most them
(45.4%) \Vas tuberculosis al1d 24.6% \Vere
olher infections not tuberculosis.

Emphasis is make in the diagnoslic
procedures u5ing (he techniques easier lO
be done and n01 expensiJ!e ones sllch as:
deterrnination of serie proteins, L.D.H. ¡rom
pleural and seric origen, and nor using other
technlques wicll values were nOl demostrable
in our expen·ence such as: Ilumber of Rae.
number o[ WSc, identifica/ion o[ Mycobac­
1erium tuberculosis. all from pleural effusio"

Otller exams are very expensives and
demands furrher studies in arder to deter­
mine rheir use such: cromosomic studies,
high pressure chromatography, cotltrainnlU­
noelectTophoresis. inmune conzplex determi­
nation, pleurallg-E, ere.

Hle conc/ude tha! in nOn neoplastic
pleural e[fusion, wieh the etiology is not
clear and bedsides specific contraindicarian
pleural biopsy is indicated because af irs CQ­

pacity o[ cleari[y the diagllostic speeially tu­
berculosis, tizar is our pn·ndpal eliology
Cause. In the case that after a good study
diagnoslic 110t clea,. and the palient has a
positive tuberculin test and the effusion is aH

exudate antituberculosis drugs must be used.
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INTRODUCCION

El significado funcional de las membranas y espacios
pleurales es controversial y para algunos autores poco im­
portante, y a pesar de que las membranas son atravesadas
por líquidos y gases y que son una berrera que limita o re·
tarda la diseminación de una infección o una neoplasia, no
sintetizan ni almacenan materiales bioactivos (33).

La relativa insignificancia de la pleura parietal es de­
mostrada por el hecho de que su remoción es bien tolerada.
La obliteración del espacio pleural no produce serias conse­
cuencias, pero la conversión del mismo de estado virtual,
como existe en condiciones fisiológicas, a un estado real,
como el que se observa en condiciones patología. dentro de
la cual el derrame ocupa un lugar prominente.

El presente trabajo pretende ana1izar dos aspectos del
derrame pleural: los métodos con que el médico cuenta pa­
ra su investigación y demostrar las principales etiologías no
neoplásicas en la Sección de Medicina del Hospital San Juan
de Dios.

MATERIALES y METODOS

Se revisaron los expedientes de pacientes con paqui­
pleuritis, fístula bronco pleural, patología bronco pulmonar,
empiema, neumotórax, hidroneumotórax, tuberculosis
pleuropulmonar, proceso exudahvo pleural y derrame pleu­
ral. Se obtuvieron 466 pacientes con un total de 370 derra­
mes pleurales comprobados radio]ógicamente.

Se analizaron las toracentesis realizadas, el valor de
proteínas, D.H.L., color de líquido, glucosa pleural, amila­
sa, glóbulos blancos y diferencial, glóbulos rojos, citología,
biopsia de pleura, pH, y otras pruebas en el líquido pleural
(complemento, factor reumatoideo, células L.E., complejos
inmunes, marcadores pleurales, ácido hialurónico, análisis
cromosómico, Ig-E pleural, examen de Nitroazu] de Tetra­
zolium, contrainmunoelectroforesis, cromatografía de gas­
líquido, y activación de linfocitos).

Las etiologías de los derrames pleurales se discuten
en base a los análisis mencionados y frecuencia de presen­
tación.

FORMACION y REABSORCION DEL LIQUIDO
PLEURAL

Existe cierta canridad de líquido pleural en individuos
sanos (1-20 mi.). Tiene un valor de proteínas de 1.77 grl
lOO cc. (rango de 1.38 a 3.35) y sodio, potasio y calcio si­
milar al líquido intersticial (26). Diariamente se forman de
600-1000 cc. (3), los que son reabsorbidos por los linfáticos
pleurales. Radiológicamente puede detectarse la presencia
de líquido en un 6-12 0/0 de personas sanas (7), no revela­
do al examen físimo. En un individuo normal la formación

y absorción del líquido siguen las leyes de la ecuación de
Starling y depende de la combinación de presiones hidros­
tática, coloidosmótica y tisular. (41) (ver ecuación No. 1).
Se desconoce el valor exacto de las presiones tisulares pero
sí se sabe el valor de las dos primeras. Esto sugiere que el
líquido se forma desde la pleura parietal hacia el espacio
pleural y es absorbido desde la pleura visceral. (fig. NOI).

La presión hidrostática neta, Ja cual presiona la salida
de líquido desde la pleura parietal, resulta de la suma de la
presión hidrostática de los capilares sistémicos que suplen
la pleura parietal (30 cm. de H20), y de la presión pleural
(-5 cm. de H20). Por lo tanto, son 35 cm. de H20 qúe in­
ducen la salida del líquido desde la pleura parietal hacia el
espacio pleural. La presión coloidosmótica (que se opone
a la salida de líquido desde los capilares hacia el espacio)
es de 34 cm. de H20. La presión coloidosmótica de las
proteínas del líquido pleural (que tiende a reabsorber lí­
quido desde la pleura parietal y visceral hacia el espacio)
es de 8 cm. de H20, dando una presión coloidosmótica
neta de 26 cm. de H20, que se opone a la salida dellí­
quido desde la pleural parietal hacia el espacio pleural.
El balance de fuerzas (hidrostática y coloidosmótica) da
un gradiente de 9 cm. de H20 que favorece, en condicio­
nes fisiológicas, la salida de líquido desde la pleura parietal
hacia el espacio pleural.

La pleura visceral en cambio, es suplida fundamental·
mente por capilares de la arteria pulmonar, cuya presión hi­
drostática es de 11 cm. de H20. Como las otras presiones
permanecen constantes, la presión hidrostática desde la
pleura visceral hacia el espacio pleural es de 16 cm. de H20
(11 del capilar más 5 de presión pleural). Como la presión
coloidosmótica no cambia, el efecto neto de fuerzas es de
10 cm. de H20, para absorber líquido desde el espacio pleu­
ral hacia la pleura visceral (7, 26).

DRENAJE LlNFATlcO

Debido a que el drenaje linfático es una de las dos
vías por medio de las cuales el líquido pleural puede
abandonar la cavidad pleural (la otra vía son los capilares
de la pleura visceral como vimos en el apartado anterior) y
es la vía más importante para el drenaje de proteínas (7,33),
es necesario considerar qué tipo de obstrucciones linfáticas
pueden ser producidas que favorezcan la formación de lí­
quido pleural patológico. La inftltración de nódulos linfá­
ticos por tumor, fibrosis o un proceso infeccioso, con o sin
inclusión del sistema torácico, produce disminución del flu·
jo linfático, aumento retrógrado de la presión en los vasos
y disminución de la reabsorción del líquido pleural (7,33).
El engrosamiento de la pleura parietal costal disminuye
el drenaje linfático de la cavidad al evitar que el líquido pe­
netre a los vasos linfáticos. Procesos patológicos que lesio­
nen estos vasos permiten la salida de líquido hacia el espa­
cio pleural. La obstrucción del dueto torácico conlleva a un
incremento en la presión de los linfáticos pleurales y me-

47



diastinales, y a la producción de quilotórax. La hipoplasia
del sistema linfático al igual que la hiperplasia muscular de
los vasos linfáticos pulmonares puede llevar a derrame pleu·
ral. (7,13,15).

RESULTADOS Y D1SCUSION

Este trabajo intenta abordar el derrame pleural desde
el punto de vista de laboratorio, usando como base funda­
mental los métodos con gue el médico cuenta para t:l aborde
diagnóstico por lo que no comentaremos ni la historia clíni·
ca, examen físico ni la radiología, pero debe recalcarse que
son básicos los tres elementos para el diagnóstico primario
del síndrome.

Toracentesis:

El derrame pleural se forma cuando la cantidad de
líquido en el espacio pleural es mayor que la que puede filo
trarse. La relación es pues eminentemente dinámica entre
formación y reabsorción (3,7). La división de los derrames
pleurales es clásica en exudado y trasudado (3,12,16,39,
43, 68, 70). El trasudado ocurre cuando existen factores
sistémicos que influencian la formación o reabsorción del
líquido, pero la pleura "per se" no está alterada. El exuda·
do resulta de una enfermedad de la superficie pleural que
puede ser o no sistémica y en la que existe afección direc·
ta de la pleura (7, 48). Ante la presencia de un derrame el
médico debe resolver el primer dilema: trasudado o exuda­
do. En el primer caso no requerirá realizar otros procedi·
mientos diagnósticos y la terapia irá dirigida a tratar la en­
fermedad de fondo que está condicionando dicha patología
(26). Si el liquido es un exudado habrá que realizar un tra·
bajo diagnóstico. La toracentesis tiene dos indicaciones
fundamentales: diagnóstica, para separar exudado de trasu­
dado y terapéutica que se realiza sólo cuando la insuficien·
cia respiratoria producida por el derrame oompromete la
vida del paciente (33). En estos casos la toracentesis es des·
compresiva y se debe evitar extraer mucho líquido (no más
de 1.500 ce.), pues posterior a la evacuación se puede pro­
ducir un edema pulmonar unilateral (25). De 370 derrames
comprobados se realizó toracentesis a 227 casos (incluye 'só­
lo una toracentesis por caso), lo que da 61.35 %. Diagnós·
ticas fueron 215 (94.72%) Y terapéuticas 12 (5.28%),
que rearITma la clásica conducta (3) de hacer toracentesis
terapéutica sólo en casos muy seleccionados, usualmente
terminales, en que otros procedimientos no fueron suficien­
tes para controlar el líquido. Estos bajos porcentajes no re­
velan sin embargo el valor real de las que se realizan en un
hospital general como el Hospital San Juan de Dios, pues
estas estadísticas no incluyen los casos de derrames neoplá­
sicos, una etiología en que aún con relativa frecuencia se
practican taracentesis terapéuticas. Posiblemente si se ana·
lizan estos casos, dicho porcentaje sería más alto.
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Proteínas:

Clásicamente la separación de exudados y trasudados
se ha basado en la determinación de proteínas del líquido
pleural (3,7, 12, ]9, 25, 26, 38, 39, 43, 48, 68, 69, 70).
Valores absolutos de 3 gramos/lOOcc. de líquido se han cia·
sificado como exudados y menores como trasudados. Ello
ha sido reconocido así desde los trabajos de LevaUen y Can
(43). Con base en este valor se estudiaron en el presente
trabajo 130 exudados, 21 trasudados y 64 derrames se que·
daron sin clasificar (ver tabla 1).

En trabajos posteriores el mismo Can y colaborado­
res (12) encontraron valores mayores de 3 gramos/lOO cc.
de proteínas en el líquido de derrame debidos a insuficien­
cia cardíaca, en un 16 % de los casos (líquidos supuesta­
mente trasudados) y valores menores en derrames neoplási­
cas (supuestamente exudados) en un 7.2 Ojo de los casos.
Light (45) propuso un índice basado en el cociente de pro·
teína del líquido sobre proteína sérica. Valores mayores de
0.5 o iguales se clasificaban como exudados y menores co­
mo trasudados. Un índice semejante se utiliza para O.H.L.
(ver luego). En esta casulstica no disponemos de este índi­
ce, pues fueron pocos los casos en que se determinó conco­
mitantemente la proteína sérica y los casos en que se hizo
no son suficientes para obtener conclusiones estadísticas vá­
lidas. La densidad del liquido pleural para separar los de·
rrames tiende a descartarse. (3).

DESHIDROGENASA LACTICA

Chandrasekhar (16) propuso en 1969 el uso de valo·
res absolutos de D.H.L. para separar exudados de trasuda­
dos, pero Light (45) describió el uso de valores simultáneos
de D.H.L sérica y pleural como una forma más adecuada
de clasificación. En esta casuística no se determinó O.H.L.
ni pleural ni sérica en suficientes casos para hacer dicha
separación. Los siguientes criterios pueden utilizarse para
la clasificación (3, 25,48). (ver tabla 11).

Es un exudado cuando la D.H.L. en el líquido pleural
es de 200 U. o mayor, o si la relación D.H.L. pleural sobre
la sérica es igualo mayor de 0.6.

Es un exudado cuando la proteína pleural sea de 3
gramos/! 00 cc. o cuando la relación proteína pleural sobre
sérica sea mayor o igual a 0.5.

Valores menores de los absolutos o de los indices se­
rán trasudados_ Usando estos parámetros, existe un error
de clasificación para exudados de 0.9 % Y de 2.1 % para
trasudado (3, 45, 48).

Color del líquido:

Se ha dicho que el color del líquido puede ayudar a
orientar hacia una etiología en el entendido de que pueden



existir una serie de variantes (48). La mayor parte de los
trasudados y de muchos exudados son claros, poco visco­
sos y sin color. Líquidos descritos como cetrinos, ámbar o
amarillo paja son encontrados frecuentemente en infeccio­
nes como T.B.P. (33,48). En este trabajo el 98 % de los
líquidos tuberculosos tuvieron dicho aspecto y sólo un
2% fueron hemorrágico. El aspecto hemorrágico sugiere
neoplasia, traumatismo, neumonía o embolia pulmonar
(33,40), aunque esto no es absoluto. Hubo, en la casuistica
en discusión, 19 casos de derrames no traumáticos que eran
hemorrágicos. El liquido blanco y lechoso puede indicar
la presencia de quilotórax y debe diferenciarse del empiema
(piotórax) el cual es viscoso o purulento (36). De 50 em­
piemas registrados en el presente estudio, sólo 18 (36%)
fueron purulentos.

Glucosa pleural:

Los niveles de glucosa del liquido pleural de los trasu­
dados y de muchos exudados son paralelos a la glucosa
sérica. Sin embargo, existen varias categorías de exudado
que cursan con glucosa baja (menor de 70 mgs/lOOcc) y
son: el empiema, la pleuresía reumatoidea y lúpica, la pleu­
resia maligna, la tuberculosis pleural y la ruptura del esófa­
go (8). Los mecanismos responsables son: aumento en la
utilización de glucosa por los fagocitos y bacterias en ellí­
quido, bloqueo relativo del ingreso de glucosa al espacio
pleural y por su utilización en la membrana pleural. En los
pacientes entudiados, de 35 casos de exudados con valores
menores de 70 mgrs/IOO cc. 17 fueron empiemas. No se
encontró colagenopatía como causa de glucosa baja, proba­
blemente porque a los paciente con Artritis Reumatoide o
Lupus con derrame, no se les hizo toracentesis. Los derra­
mes tuberculosos tienen niveles bajos de glucosa en el lí­
quido (5,10), sin embargo una glucosa normal no excluye
el diagnóstico (46). De 35 pacientes con glucosa baja, lO
casos (28.66 %) fueron debidos a tuberculosis pleural
probada. Ruptura esofágica es frecuente que curse con
glucosa baja (64) en el liquido pleural y con derrame (28),
pero usualmente no se estudia el líquido pues es una enti­
dad con una alta mortalidad sin una intervención quirúrgi­
ca temprana por lo que no se encontró en el actual estudio.
Los trasudados cursan con glucosa superior a 80 mgrs/100
cc. Se encontró un caso en 11 años de glucosa baja (15
mgrs/IOO ce.) debido a insuficiencia cardiaca (causa no co­
nocida).

.A.milasa:

Signos y síntomas pleurales pueden acompañar a la
pancreatitis aguda y crónica. El 20% de las pancreatitis
(61) cursan con algunos de los siguientes hallazgos: eleva­
ción del hemidiafragma, reacción pleural, infiltración pul­
monar, y atelectasias basales. Derrame pleural es visto en
relación a enfermedad pancreática en un 15 %de los casos

(46). La amilasa pleural de liquido no asociado a enferme­
dad pancreática generalmente es un poco menor que el
valor sérico simultáneo (61). En derrames asociados a
pancreatitis hay valores altos en el líquido hasta dos veces
el valor sérico. En proceso neoplásico y ruptura de esófago
puede elevarse la amilasa pleural, pero no tanto como en
pancreatitis. El sitio primario del tumor usualmente no es
el páncreas (46). En la serie revisada no se hizo el diagnós­
tico de pancreatitis en ningún caso ni determinación de ami­
lasa pleural. Ello posiblemente debido a que: a los derra­
mes no malignos no se les mide de rutina la amilasa del
líquido pleural; que las pancreatitis vistas en estos 11 años
y que cursaron con derrame pleural no fueron censadas bajo
el diagnóstico de derrame pleural y se "escaparon" de la
casuística. Es altamente improbable que ninguna de las
pancreatitis encontradas en la sección de medicina en 11
años no tuviera derrame pleural.

Glóbulos rojos:

La pérdida de 1 cc. de sangre hacia el espacio durante
la toracentesis resultará en un derrame pleural sanguino­
lento (48). Si el conteo de glóbulos rojos sobrepasa los
100.000/mm. cúbico, las posibilidades se reducen a neopla­
sia, infarto pulmonar o trauma (21, 47, 48). El derrame
tuberculoso puede ser hemorrágico en el 5-15 %de las series.
En esta casuística sólo el 2%de los líquidos tuberculosos
fueron hemorrágicos.

Debe enfatizarse que el derrame pleural asociado a
infarto pulmonar no siempre es sanguinolento (32,47), En
la actual casuística, de 227 casos a los que se realizó tora­
centesis se encontraron 24 casos descritos como hemorrá­
gicos (10.57%) y 40 casos de exudados con más de 1000
glóbulos rojos/mm. cúbico (17.62%) Ydos trasudados (me­
nos del 1%), no habiendo ayudado ni el valor absoluto ni el
aspecto hemorrágico a orientar el diagnóstico etiológico.
Los dos casos de embolia pulmonar encontrados en la revi­
sión como causa de derrame no produjeron líquido hemo­
rrágico.

Glóbulos blancos y diferencial:

El conteo total de glóbulos blancos tiene muy poco
valor en el diagnóstico diferencial de los derrames pleura·
les (3, 21, 47, 48). Valores superiores a 1O.000/mm. cúbico
se ven en neumonías, pero también en pancreatitis, colage­
nopatías, cáncer y tuberculosis (47). Con la lindón de
Wright pueden ser evaluadas ocho tipos de células. La im­
portancia de las células mesoteliales radica en que se puede
confundir con procesos malignos. Se cuantifican en el 1%
de los procesos tuberculosos y en empiema (48). En esta
serie se encontraron 17 líquidos con células mesoteliales
no habiendo sido en ningún caso diagnósticas. No es fre­
cuente encontrar células mesoteliales en los líquidos tuber-
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culo sos (47,48) con lo que concuerdan los datos de la pre­
sente serie, pues de 91 casos de derrames tuberculosos sólo
5 (5.5%) presentaron células mesoteliales. Algunos au­
tores preconizan que la presencia de células mesoteliales
excluye el diagnóstico de TB pleural (80), sin embargo la
ausencia de dichas células también ocurre en empiema y
malignidad.

Los macrófagos no tienen importancia diagnóstica,
salvo que deben diferenciarse de las células mesoteliales(3).

La presencia de numerosas células plasmáticas sugiere
mieloma múltiple, pero en un estudio reciente (48) su pre­
sencia no tuvo importancia diagnóstica. En la casuística re­
visada no apareció ningún paciente con células plasmáticas.

El descubrimiento de que un 50% o más de la serie
blanca son linfocitos es de importancia diagnóstica, ya que
sugiere tuberculosis o malignidad y como ambas entidades
pueden ser diagnosticadas con biopsia de pleura, dicho ha­
llazgo es un fuerte indicador para el procedimiento. (47,48,
80). En esta serie de 91 líquidos tuberculosos, 87 (95.6%)
presentaron linfocitosis, y sólo 4 (4.4%) polimorfo nucleares
neutrófilos. La diferenciación de linfocitos "T" y "B" en
el líquido y en sangre periférica ha demostrado lo siguiente:
una linfopenia de linfocitos "T" menor de 750 células/mm.
cúbico o una relación absoluta de linfocitos "T" del líquido
pleural sobre los periféricos mayor de 1 sugiere malignidad,
TB o colagenopatía. (56).

El polimorfonuclear es el componente celular de la
respuesta inflamatoria aguda, por lo tanto cuando existe.
una inflamación aguda de la pleura ellos predominan en el
líquido pleural (3). Ejemplos lo constituyen las neumonías,
pancreatitis, embolia pulmonar, peritonitis, al inicio en la
TB, y en el empiema. Si los neutrófIlos predominan en un
derrame atribuible a insuficiencia cardíaca, debe investigar·
se la posibilidad de embolia pulmonar (2). El predominio
de los polimorfonucleares no excluye trasudado (3). De los
21 trasudados de la serie, 4 (19%) tuvieron predominio de
polimorfonucleares; dos debido a embolia pulmonar y dos
debido a insuficiencia renal crónica. Tampoco excluye le­
sión maligna y un 10% de los líquidos tuberculosos pue­
den tener predominio de polimorfonuclares (47). (4.49%
en la act ual serie).

La presencia de eosinófilos en el líquido pleural
ofrece poca ayuda diagnóstica. Se ven frecuentemente
en derrames asociados a neumotórax, hemotórax, pleuri­
tis viral, y en derrames metaneumónicos en resolución
(47, 48). Su presencia milita en contra de TB pleural
(11). Unicamente se encontraron 9 casos de derrames pleu­
rales con eosinófilos, no teniendo ningún significado diag­
nóstico. El 33% de los leucocitos del líquido en paragoni­
miasis pleural (una rara manifestación de paragonimiasis)
son eosinófilos (55). La presencia de basó filos no tiene sig­
nificado conocido (48). En la revisión realizada el valor de
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glóbulos rojos así como el valor absoluto de glóbulos blan­
cos no ayudaron a la orientación diagnóstica, pero el dife­
rencial sí fue de ayuda particulannente en orientar hacia un
empiema o una etiología tuberculosa. Dado que las pruebas
mencionadas aquí (D.H.L., proteínas, amilasa, glucosa,
celularidad) pueden ser hechas con la misma muestra y no
requieren más allá de 25·30 cc de líquido se recomienda su
medición en aquellos derrames a los que se les practique
toracentesis.

Citología:

Algunos autores sugieren que el porcentaje de posi­
tividad de células malignas en derrames neoplásicos es de un
60%(3,21,33,40,47,48,68), Yque puede aumentar hasta
90% cuando se examinan tres especímenes separados (72).
Neoplasia puede causar derrame por varios mecanismos:
obstrucción linfática, hipoproteinemia, obstrucción bron­
quial, aparte de la invasión directa de la pleura por lo que
de hecho existen una cantidad de derrames pleurales por
neo donde no se van a encontrar células malignas (21, 47,
48). Existe una marcada variación en las células mesotelia­
les en respuesta a la inflamación por lo que se pueden pro­
ducir falsos positivos, lo que hace difícil la interpretación
de la citología y se requiere de un citopatólogo experimen­
tado. El carcinoma de mama es el que tiene mayor pareen·
taje (78%) de positividad citológica en el líquido pleural
(29), obviamente cuando hay metástasis pleurales. Si el
derrame es por infiltración de la pleura, es más eficaz el
diagnóstico citológico que por biopsia de pleura con aguja.
La citología tendrá mayor oportunidad diagnóstica si la
siembra pleural neoplásica es parcelar (27). En esta casuís­
tica de 215 toracentesis realizadas se les hizo citología a
145 casos (67,44%) encontrándose 120 citologías negati­
vas y 25 no clasificables, pero como la serie no incluye de­
rrames neoplásicos, no se conoce el valor real de la citología
en nuestro medio en derrame neoplásico. No hubo falsos
positivos.

Frotis y cultivo:

Al líquido de la toracentesis debe practicársele frotis
por Zeihl Neelsen y cultivo por aerobios y anaerobios (3).
Cultivos por hongos o micobacterias sólo en casos en que
la clínica, radiología u otras pruebas sugieran el diagnóstico.
La posibilidad de obtener un cultivo positivo por micobac­
terias en líquido pleural es menor de un 25 %, tanto así que
muchos autores no justifican su uso de rutina (3, 33, 48),
concepto con el que estamos de acuerdo pues en esta ca­
suística en 11 años sólo un caso cultivó el bacilo en el lí­
quido, en 91 derrames tuberculosos.

De las 215 toracentesis realizadas, sólo hubo 19 casos
con frotis positivo (8.83%) habiéndose encontrado 13 casos
con cocos gram positivos y 6 con cocos gram negativos.
Hubo un total de 53 cultivos positivos de las 215 toracen·
tesis, lo que corresponde a un 24.65%de positividad. Otras



series en la literatura reportan valores mucho más bajos
(hasta de un 3%) (68). La distribución por orden de fre­
cuencias de las bacterias encontradas en este estudio puede
verse en la tabla 1Il, siendo Staphyloccus aureus y Escheri­
chia coli las más frecuentes. En series recientes (62) el
33 %de las bacterias aisladas de los derrames fueron anaero­
bios. En la presente casuística los anaerobios no aparecen
como etiología importante y la razón es que los líquidos
no se sembraron en anaerobiosis, al menos en los años revi­
sados. Ello plantea varios problemas: no conocer la ioei·
dencia de dicha etiología en nuestro medio; al no tener un
diagnóstico etiológico, estos pacientes pueden quedarse sin
un tratamiento adecuado~ hay una serie de derrames idio·
páticos que pueden ser debidos a estos gérmenes; es proba­
ble que los derrames infecciosos tengan una etiología mixta
(aerobios y anaerobios) y sólo sean tratados parcialmente
lo que aumenta las complicaciones además de la estancia
hospitalaria.

Existen otras etiologías infecciosas menos frecuentes
citadas en la literatura como criptococosis, cándida, ame­
biasis, coccidiodomicosis, fiebre Q. aspergilosis, melioido­
sis, blastomicosis, pero san poco frecuentes y no aparecen
como causa etiológica en la serie actual, por lo que no se in­
cluyeron en la discusión (4, 29, 50, 52, 53, 59, 67, 71,
75, 82).

pH:

Para medir el pH en el líquido pleural debe tomarse la
muestra exactamente como si se fuese a tomar un gas arte­
rial: una jeringa con 1000 unidades de heparina y en anae­
robiosis y procesarse en los primeros 30 minutos después de
extraída (o mantenerse a O grados centígrados si la medi­
ción va a tardar más de 30 minutos) (3, 33, 48). El por qué
un líquido pleural tiene un pH ácido no ha sido claramente
dilucidado pero parece ser por la combinación de aumento
en la producción de ácido por el líquido pleural o por la
pleura, una inadecuada capacidad buffer del líquido y un
bloqueo a la salida de hidrogeniones del mismo (3, 60, 62).
Si se usa el valor límite de 7.30 y se asume que líquidos con
pH menores tienen acidosis (en ausencia de acidemia peri­
férica) existen 6 patologías que Cursan con este fenómeno:
empiema, derrame maligno, enfennedad vascular colágena,
derrame por ruptura de esófago, tuberculosis y hemotórax
(6, 30, 31, 48, 63). Estos líquidos son exudados y al en·
contrarse el clínico con un pH ácido se han reducido im­
portantemente sus posibilidades diagnósticas.

Si el pH es menor de 7.00 hay tres posibilidades diag­
nósticas: empiema, enfermedad vascular-colágena y ruptura
de esófago. Si la historia clínica, datos radiológicos y de la­
bolatorio sugieren empiema y el pH es ácido debe hacerse
un drenaje del líquido de inmediato (y no esperar los resul­
tados del cultivo), pues el drenaje temprano evítará la pa­
quipleuritis (inducida por la acidosis del líquido) y obviará
la necesidad de una futura decorticación. Recientemente
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se ha introducido la medición del pH en el líquido pleural
en el Hospital San Juan de Dios. En la serie revisada no se
realizó este procedimiento.

En lo que va de la discusión una taracen tesis debe in­
cluir la extracción de tres muestras de líquido entre 20-30
cc. Uno de los tubos debe enviarse a citología, otro para
cultivo por aerobios (no por B.K.), y el tercer tubo al labo­
ratorio para la determinación de proteínas, D.H.L., glucosa,
amilasa, (si la clínica u otros datos 10 sugieren) y diferencial
de glóbulos blancos_ Si se desea cultivo por anaerobios de­
be tomarse una muestra por aparte. La medición del pH es
sencilla y rápida y debe ser rutina. Si los otros datos sugie­
ren empiema y el pH es ácido debe colocarse un drenaje sin
esperar cultivo, pues la mejoría irá en relación directa con
lo precoz del drenaje (30). Todas estas muestras deben ser
tomadas en: una sol~ ¡Ar.~9-evtesis.

Biopsia de tJe"",,:

El valor Ulagnosttco-de-l..-biopsia de .píeura por medio
de la aguja de Abrams y Cope ha sido motivo de publica­
ciones previas (1, 14, 20, 35, 54, 74). En enfermedad gra­
nulomatosa, particularmente en TB, el porcentaje de posi­
tividad esde un 50-80%(27,48).

Si se cultiva una muestra de la pleura, además de ana·
lizar la biopsia, el diagnóstico de TB pleural puede hacerse
en el 90% de los casos, sobre todo si se toman varias mues·
tras (42). En enfermedad maligna el porcentaje diagnóstico
es de un 50%, pues la participación pleural es menos difusa
que en enfermedad granulomatosa. además de que puede
que el líquido no ocurra por infi]tración pleural como vi­
mos antes. La citología es superior a la biopsia en el diag­
nóstico de malignidad (27,65). Existen dos contraindica­
ciones para una biopsia de pleura: diátesis hemorrágica y
empiema. Si existe sospecha de patología hemorrágica
para hacer una biopsia el tiempo de protrombina debe es­
tar al menos al 50% de su valor normal, el número de pla­
quetas superior a 100.000/mm. cúbico y el tiempo de
coagulación y de sangrado normales (48). En este estudio
en las 215 toracentesis se realizaron 105 biopsias de pleu­
ra (48.83%). De éstas 71 fueron negativas (67_61%) y 34
(35,29%) fueron positivas por BK. Dentro de la etiología
tuberculosa se hizo el diagnóstico sin biopsia de pleura en
47 casos (58%) y con biopsia en 34 (42%), 10 que concuer­
da con los datos publicados en la literatura (3). La repeti­
ción de la biopsia de pleura no fue una práctica frecuente
en los casos en que se sospechó TB, y en que la biopsia ini­
cial fue negativa, as! como tampoco el cultivo de la pleura.
Posiblemente si se hubiesen practicado estos dos procedi­
mientos, el porcentaje de positividades hubiese aumentado.
No conocemos el porcentaje diagnóstico en derrames nea­
plásicos pues no se incluyeron en este estudio. No se
encontraron complicaciones atribuibles a la biopsia de pleu­
ra.



La pleuroscopía toracoscópica es una técnica que
permite visualizar directamente la pleura y obtener tanto
biopsias pleurales como parenquimatosas. Tiene una marta·
¡idad muy baja (18, 22, 23, 76) Yuna alta rentabilidad diag­
nóstica (76) y debe usarse cuando los métodos anteriores
han fallado y la etiología del derrame no es clara (77). Este
método no fue utilizado en este estudio y no se dispone ac­
tualmente del mismo en el Hospital San Juan de Dios.

Otras pruebas en el líquido pleural:

Complemento bajo en el líquido pleural ayuda a dis­
tinguir el derrame pleural de artritis reumatoide y lupus
eritematoso de otras etiologías ya que en dichas entidades
se encuentra disminuido tanto su valor total como las frac­
ciones C-3 y C-4(37), aunque no diferencia la artritis del
lupus (53). Puede que refleje hipocomplementemia O un
defecto en su utilización (3).

El factor reumatoideo es muy inespecífico pues aun­
que puede estar presente en el líquido de artritis reumatoi·
de, también se encuentra en el líquido de neumonías bac­
terianas, en derrames neoplásicos y tuberculosos en propor­
ciones variables (38).

Las células LE. se pueden encontrar en los derrames
de pacientes con lupus eritematoso (20% de los pacientes
con lupus desarrollan derrame pleural), pero su ausencia no
descarta la etiología lúpica; e incluso se cree que pueden
aparecer antes en el líquido que en sangre periférica y se
cree que son patognomónicos de derrame lúpico (78).

Complejos inmunes en el líquido pleural medidos por
diferentes técnicas parece ser un examen de ayuda en en­
fermedad reumatoidea (34, 38) Y son poco frecuentes en
otras enfermedades. Se ha descrito depósito de complejos
inmunes en la pleura en lupus inducido por drogas (17).

De los diversos marcadores pleurales Como antígeno
carcinoembrionario (57), orosomucoide (alfa-l glicoproteí­
na de 4.500 dalton de peso molecular) (2), B-2 microglobu­
lina y alfa-fetoproteína que se han cuantificado en ellíqui­
do de derrames neoplásicos sólo se le ha encontrado valor
diagnóstico al otosomucoide pues el 71 %de Jos derra.'11es
malignos tienen valores incrementados (73). La determi­
nación de 8·2 microglobulina se encuentra elevada en de­
rrames asociados a enfermedad inmunoproliferativa. (62).

El ácido hialurónico se encuentra elevado en el lí­
quido de derrames asociados a mesotelioma y en expuestos
a asbestos (3), aunque no todos los mesoteliomas malignos
tienen niveles elevados de ácido hialurónico en el líquido
pleural (48).

El análisis cromosómico se ha introducido con la
idea de que pudiera tener mayor rentabilidad diagnóstica
que la citología (ya que la misma produce diagnóstico sólo
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en el 50%de los pacientes con derrame neoplásico) y parece
ser más efectivo en procesos neoplásicos diseminados como
leucemias y linfomas con afección pleural (73). En un estu­
dio reciente (24) el 91 %de los derrames neoplásicos fueron
disgnosticados por análisis cromosómico. El procedimiento
no es realizado de rutina y requiere personal experimenta­
do.

La Ig-E pleural y sérica se ha encontrado elevada en
derrames pleurales de pacientes con paragonimiasis. El ni­
vel pleural puede ser más alto que el sérico (81).

El examen de nitroazul de tetrazolium consiste en in­
cubar células blancas con dicha tindón y se sUlxme que los
leucocitos de un derrame bacteriano la reducen más fácil­
mente y la fagocitan pero en un reporte reciente (49) el
examen no fue efectivo en separar derrames infecciosos de
los de otra etiología.

La investigación de la activación de fitohemaglutini­
na y PPD en sangre periférica y en líquido pleural (58) no
dan infonnación adicional a los procedimientos clínicos y
de laboratorio convencionales para el estudio del derrame.

Contrainmunoelectroforesis es un método rápido, fia­
ble y sensible que ha permitido establecer el diagnóstico de
derrame pleural por Haemophilus influenzae tipo b (Hib)
una etiología que cada vez se reconoce con más frecuencia
como causa de derrame pleural (36).

La cromatografía de gas-líquido para deterntinar áci­
dos grasos volátiles y derivados metílicos de ácidos no va·
látiles es una técnica básica en la especificación de bacte­
rias anaeróbicas, y en empiema conteniendo anaerobios
puede diagnosticarse rápidamente (30·60 minutos después
de arribar la muestra al laboratorio) (?üt lo que contrasta
con las 48 horas o más que tarda el cultivo para dar resulta­
dos con significado clínico (66).

La detenninación de cristales de bilirrubina en el lí­
quido pleural permite la determinación de fuga anastomó·
tica después de esofagogastrectomía (9).

Ninguno de los estudios mencionados bajo el título
de "otras pruebas en el líquido pleural" fueron realizados
en la casuística presentada.

Principales etiologías de los derrames pleurales:

Trasudado:

La falla del ventrículo izquierdo causa un aumento
de la presión hidrostática de los capilares de la pleura visce­
ral y por Jo tanto disminución de la reabsorción de líquido
desde el espacio pleural, mientras que el fallo del ventrículo
derecho produce un aumento de dicha presión en los capila­
res de la pleura parietal, aumentando la trasudación de lí-



quido (3, 7, 33). De las 215 toracentesis, 21 casos fueron
trasudados y de éstos 14 (65 %) debidos a insuficiencia caro
díaca. Esta incidencia no representa en lo absoluto la fre­
cuencia de insuficiencia cardíaca como causa de derrame
sino la de los líquidos puncionados ya que la mayoría d~

los derrames por insuficiencia cardíaca no se drenan, salvo
aquellos casos en que exista duda en el diagnóstico o en que
se practique toracentesis descompresiva.

La sobre-expansión de volumen circulatorio puede
ocurrir en aquellos casos con excesiva administración de
líquidos endovenosos o con aumento del volumen por hi­
poalbuminemia pudiendo tener trasudados (33,37) yacom­
pañarse inc1uso de congestión vascular y anasarca y ser uni­
lateral o bilateral. Sólo un caso (4%) se encontró de hipo­
protcinemi3 como causa de derrame en este estudio, pero
las consideraciones hechas para insuficiencia cardíaca son
válidas para hipoproteinemia: la mayoría no se puncionan
no conociéndose la incidencia real de esta etiología.

Entre las enfermedades intrabdominales que pueden
producir trasudados está la cirrosis hepática, pudiendo aso­
ciarse un 5-10%a derrame pleural. más frecuente si hay asci­
tis. Los mecanismos invocados son la hipoproteinemia (fac­
tor contributario), hipertensión de vena azigos (debido a
circulación colateral) y paso de líquido de la cavidad peri­
toneal a la pleural por defectos del diafragma o a través de
conductos linfáticos transdiafragmáticos (3, 7, 33).

Hubo en esta serie 4 casos de cirrosis (18%) y no se
encontró ningún síndrome de Meigs. Pacientes con nefrosis
e hidronefrosis pueden cursar con trasudado al igual que los
pacientes con diálisis peritoneal (3), pero generalmente no
se les practica punción. Un caso de insuficiencia renal aguda
y dos de insuficiencia renal crónica en este grupo expone lo
infrecuente de la taracentesis en estos pacientes (13%). No
se encontró diálisis peritoneal como causa de trasudado en
esta serie.

No se encontró síndrome de vena cava superior ni
derrame pleural ex-vacuo.

Exudados:

A) PROCESOS INFECCIOSOS.

1) Tuberculosis Pleural:

La tuberculosis puede causar varios tipos de derrame
pleural: el derrame secundario a una lesión parenquimato­
sa que drena los bacilos a la cavidad y derrames bacterioló­
gicamente estériles (hasta más de un 50% de las series) que
se cree son debidos a una reacción pleural a los antígenos
similares a la tuberculina liberados hacia la cavidad pleural
(25). En esta serie de 130 exudados hubo 44 casos de tu­

berculosis pleural probada por biopsia y 47 casos de "pro­
pable derrame tuberculoso" sin cultivo positivo ni demos-

tración de granulomas en la pleura (de los cuales sólo 15
fueron clasificados como exudados) pero que evolucionaron
adecuadamente con tratamiento antifímico, )0 que da un
total de 45.S%de los exudados producidos por tuberculosis.
El resto de los probables derrames tuberculosos se quedaron
sin clasificar (ver tabla I) lo que implica que si se utilizaran
más parámetros para clasificar los derrames posiblemente la
incidencia de exudados producidos por tuberculosis sería
mayor.

Después de realizar el trabajo diagnóstico mencionado
un 20-25 %de los derrames se quedan sin diagnóstico etioló­
gico. Si la PPD es positiva (lO mm o más) debe dársele
tratamiento antifímico, pues un 60% de ellos desarrollarán
tuberculosis pulmonar a 5 años plazo si no se trata (25) e
incluso en este mismo porcentaje habrá granulomas en la
pleura si se les practica biopsia seriada de pleura.

2) Empiema:

El término empiema se refiere a la presencia de pus en
la cavidad pleural con reacción inflamatoria. De los 215
pacientes a los cuales se les practicó toracentesis 52 casos
fueron catalogados como empiemas. (ver tabla IV). La au­
sencia de anaerobios en dicha casuística ya fue discutida.
Otras infecciones como las asociadas a hongos produciendo
derrame pleural (3, 25, 26, 33, 52) Y protozoarios (funda­
mentalmente entoameba histolytica) asociada a absceso
hepático (71) no se demostró en esta casuística.

B) NEOPLASIAS:

Ya se discutió en la sección de citología los mecanis­
mos por los cuales una neoplasia puede producir derrame
pleural. La actual casuística no incluye derrames malignos
por 10 que no conocemos la incidencia de esta etiología en
los derrames en el H.SJ.D.

C) IDIOPATICOS:

Es interesante discutir este grupo ya que de las 215
toracentesis realizadas hubo 69 casos en que la etiología
no fue demostrada (32.15%). Esta cifra es un poco más
alta de la que se describe en la literatura, aunque al no in­
cluir la etiología neoplásica en la serie actual, posiblemente
se hipertrofie el .porcentaje de idiopáticos. Es importante
insistir en el hecho de que si no se demuestra una etiología
específica y la PPD es positiva debe darse tratamiento an­
tifímico, lo que nos lleva de inmediato a otra observación
y es que la PPD debe ser parte del trabajo diagnóstico en los
exudados no neoplásicos. En esta casuística los derrames
idiopáticos se quedaron sin clasificar.

D) OTRAS ETIOLOGJAS:

Infartos puhnonares, embolismo, lesiones intrabdomi·
nales, traumatismos, ruptura del ducto torácico y/o de va·
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Tabla 1

Tabla III

DISTRIBUCION DE BACTERIAS ENCONTRADAS EN
53 CULTIVOS DE LIQUIDO PLEURAL

H.SJ.D. (1971-1981)

CLASIFICACION DE DERRAMES PLEURALES No. DE CASOS PORCENTAJE

NO NEOPLASICOS
Staphylococcus aureus

HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS
1J 21.56

Escheríchia coli 8 15.68
1971 - 1981 Proteus vulgaris 3 5.88

Staphylococcus epidermis 3 5.88
Estreptococo gama-hemolítico 3 5.88

TORACENTES1S Diplococo gram-positivo 3 5.88
Proteus rettgeri 2 3.92

DIAGNOSTICAS No. DE CASOS PORCENTAJE Klebsiella sp. 2 3.92
Proteus mirabilis 2 3.92

Exudados 130 60.46 Pseudomona aeuroginosa 2 3.92

Trasudados 21
Escherichia french 2 3.92

9.76 Staphylococo albus 2 3.92
Sin clasificar 64 29.78 Staphylococo sp. 1 1.96

Streptococo alfa-hemolítico 1 1.96
Total 215 100.00 Cocos gram positivos de 1 1.96

crecimiento lento

El parámetro utilizado es de 3 gr./lOO ce. de proteína en ellí- Cocos gram negativos (sin especificar) 1 1.96

quido pleural Bacteroides 1 1.96
Gram positivos en anaerobiosis 1 1.96
Mycobaeterium tuberculosis 1 1.96

Tabla 11

CRITERIOS PARA LA CLASIFICACION DE
DERRAMES PLEURALES EN EXUDADOS

y EN TRASUDADOS

Tabla IV

CAUSAS PRINCIPALES DE EXUDADOS NO MALIGNOS
EN EL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

1971-1981

TRASUDADO EXUDADO
No. DE CASOS PORCENTAJE

Proteína total del menos de 3 gr. más de 3 gr.
líquido pleural Tuberculosis pleural

44 33.84
(en gr/lOO ce.) (comprobado por biopsia)

Proteína total del menos de 0.5 más de 0.5 Tuberculosis pleural
15 11.53

líquido pleural (no comprobado por biopsia)

Proteína sérica total Derrames paraneumónicos 20 15.38

D. H. L. (J.U) menos de 200 más de 200 Empiema crónico 20 15.38

D.H.L. del líquido pleural menos de 0.6 más de 0.6
Empiema no crónico 10 7.69

D.H.L. sérica Hemotórax 5 3.84

Hidroneumotórax 6 4.61

Secundario a absceso 4 3.07

Derrame purulento 1 0.76

Empiema necessitattis 1 0.76

TOTAL 130 100.00

El criterio utilizado fue de 3 gr./IOO cc de líquido pleural para con·
siderarlo exudado.
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sos linfáticos o colagenopatías estuvieron ausentes o fueron
muy infrecuentes para ameritar una discusión.

CONCLUSIONES

10) Otras técnicas más. específicas y más sofisticadas pue­
den realizarse en el líquido pleural, algunas con valor
demostrado y otras no. Dichas determinaciones no se
realizaron en nuestro medio por falta de recursos o de
personal experimentado.

De este trabajo pueden concluirse varios hechos:

1) El derrame pleural sigue siendo una importante causa
de patología torácica en el Hospital San Juan de Dios.

ECUACION No. 1

MOVIMIENTO DE LlQUIDO = K (Phc-Phi)-{up-ui).

2)

3)

Es importante conocer la anatomía y fisiología de la
pleura y del espacio pleural así como las leyes que go·
biernan la formación y reabsorción de líquido pleural
para poder entender como diversas entidades produ­
cen acúmulo de dicho líquido,

Casi un 50% de los exudados no neoplásicos fueron
tuberculosos, 10 que comprueba la importancia de la
tuberculosis en nuestro país como causa de morbili­
dad.

K= Cociente de filtración = ml/seg./cm.2,./ cm.H20.

Phc~ Presión hidrostática capilar en cm. de H20.

Phi= Presión hidrostática perícapilar (presión pleural pro­
medio en la pleura), en cm. de H20.

up:::: Presión coloidosmótica plasmática en cm. de H'20.

ui= Presión coloidosmótica pericapilar tprcsión coloidos­
mótica del líquido pleural en este caso), en cm. de
!leO.

PLEL'RA VISCERAL

11-­1.6-4--

-s

Figura No. 1

ESPACIO PLEURAL

-­~3S

PLEURA PARIETAL

Presión hidrostiti'~a

(cm. H20 = 3~La PPD debe ser parte del trabajo diagnóstico de un
exudado no neoplásico en nuestro país.

Un alto porcentaje de los derrames se quedaron sin
clasificar (32.1 %) y también un alto porcentaje fueron
idiopáticos (32%). Debe insistirse con mayor énfasis
en la medición de la proteína sérica y pleural así co­
mo de la D.H.L. sérica y pleural para clasificar más
adecuadamente y en mayor número los derrames, y
en aquellos casos en que el líquido no tenga una etio­
logía clara (máxime si es un exudado) y la PPO sea
positiva dar tratamiento antifímico.

5)

4)

'-26 26----+

Gradientes de Presión y dinámlca del líquido pleural (4).-

6)

7)

El color del líquido, el número de glóbulos blancos y
el número de glóbulos rojos no son de imIXJrtancia
para aclarar la etiología en los derrames pleurales no
neoplásicos en el Hospital San Juan de Dios, así como
tampoco el frotis y el cultivo del líquido por B,K.

Es necesario cultivar los líquidos en anaerobiosis para
determinar la incidencia de bacterias anaeróbicas en
los derrames en el H.S.J.D. y tratarlos adecuadamen­
te.

Presión coloidosmótica -----+-8
(cm. H20 = 34 ........-

Presión neta resul­
tante.
(cm. H20).

__ 9 10 --__

8) La medición del pH en el líquido pleural es necesaria,
particularmente en los casos de empiema, para deter­
minar tempranamente la necesidad de colocar un tu­
bo de drenaje y evitar una futura decorticación.

9) Se recomienda realizar siempre biopsia de pleura
cuando se realice toracentesis diagnóstica (salvo con­
traindicaciones específicas) ya que en estos 11 años la
morbilidad fue de cero y aumenta el porcentaje diag­
nóstico particularmente en TB.
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