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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.
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DERRAME PLEURAL
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Dra. Cecilia Sep(lveda C.

En condiciones normales, el espacio pleursgl contiene una
s2quefia cantidad de liquido.

Esto ha sido demostrado en animales y seres humanos. Se
=zn hecho estudios experimentales usando técnicas de dilucifin iso-
*5pica en perros y conejos, ccn comprobacifn directa en la necropsia.
=2y un estudio hecho con un grupo de soldados sanns ( R.F.A. ) a los
zus se extrajo ligquido pleural, encontréndolo en 30% de los casos en
reposo y mAs o menos 70% después del ejercicio. E1 volumen obtenido
=n general fue menor a 1 ml., pEroc en unos pocos casos se obtuvo 10
= 20 ml. Otros autores, usando técnicas radiolégicas especiales, han
cemostrado liquido pleural en un 12.5% de personas sanas; efectuando
toracocentesis en algunas de éstas encuentran que la cantidad més
2zquefia posible de identificar por esta técnica es de 3 a 5 ml. La
mzyor cantidad encontrada en una persona normal fue de 15 ml. Usando
ona técnica radinlfigica similar, ntro autor estudift 300 individuos
sanos v encontrd evidencias radiolfgicas de liquido pleural en un 4%
¢ nrobable en ntro 6.3%.

Para entender norqué el liquido pleural puede estar pre-
sente en personas normales y porgué aumenta en enfermedades, hay que
tomar en cuenta comn el liquido nuede entrar y salir del espacin
cleural. Normalmente el liquido es filtrado y luego reabsorbido gra-
cias a diferencias de presifin hidrostética y presi6n onc6tica. Alre-
dedor de 80 a 90% del filtrado originsl es reabsorbideo por los
copilares venosos y el resto vuelve al vascular nor los linfaticos.
En la pleura viscerel, irrigada principalmente nor la circulacifin
aulmonar, existe una gradiente final de 10 cm. de H20 favarable a
la absorcién de liquido. La pleura parietal en cambio, pertenece al
régimen de presiones de la circulacifin sistémica originfndose asqui

una gradiente final que favorece la salida de liquido de sus cani-
lares de 9 cm. de H20.
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En presencia de inflomacifn el cneficiente de filtracifn
-umenta, estos combios pueden deberse o dafic en 1la membrana basal
,~scular o a la accifn de sustancias como histamina y quininas, que
-seden liberarse por el proceso inflamatorio; si un aumentc local
-=1 flujo senguineo acompafia la inflamacidn la presién capilar hidros
<%tice puede mumentar. E1 aumento de temperatura taombién aumenta
-~oficiente de filtracidn. E1 aumento de permeabilidad asnciado con
*~ inflamacién praoduce pérdida de proteinas par los capilares. Todos
-=tns foctores llevan a2 un aumentn de la salida de liquidn de los
-=nilaores y este liquido tiene una alta concentracifn de nroteinas.
Zu=tancias como las tioureas aumentan la presifn capilar poT  un
-fecto t6Hxico directo sobre la c€lula endotelial, especialmente pul-
=onar, y producen E.P.A. y derrame pleural.

Hay pncos estudios que analicen 1a dinfmica del derrame
~1eural. En un estudic hecho en 20 enfermos con derrame pleural se-
~undario a TBC, Ca, infecciones no TBC o neumntfirax espontaneo,
_=andn oxidodeuterio y T. 1024, se encontrd un Turnover de 30 n
75%/hora; no fue carncteristico de ninguna enfermedad.

“NFERMEDADES ASOCIADAS A DERRAME PLEURAL

En unaz revisifn de 436 casos de derrame pleural hecha en
Inglaterra, se encontrd gue 1o mAs (til cra ladistincion entre exu-
s=do y transudado. Transudado tiene una concentracifn de proteinas
=znor = 3 gr.% y exudado mayor a 3 gr.%.

En indivicduos normales el ligquido pleural tiene una con-
~ontracifin de proteinas de 1-2 gr.%. Si las presiones que determinan
-~vimiento de liquidn hacia la cavicdad pleural estén aumentadas por
-nfermedad, unno pndria esperar que el liguido tuviera uno concentra-
-iAn normzl o baja de proteinas. Fl1 transudndn puede desarrollerse
-~uando hay hipertensidn vennosa gistfmica y pulmonar, cumsndo hay hipo
-roteinemia que disminuye la presifn coloidosmébtica, cuandn la pre-_
ziAn intraplceural se hace excesivamente negativa o cuando hay trans-
-~rte de un transudado peritoneal a través del diafragma hasta el
=snacin pleural. La concentracidn de proteinas en estos casas puede
ser mayor de 1o esperado si gl sistema linfético que normalmente
~emueve los nrotefinas del ligquido nleurnl, esth alteradn o si factn-
res complicantes agregados como pstasis vascular a dafio capilar llevan
= pumentn de lapermeabilidnd copilar. Laos_gxudados son el resultado de
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enfermedades que, ya sea aumentan la permeabilidad capilar o inter-
fieren con drenaje linfético del espacio pleural.

Enfermedad del sistema linfAtico.

La hipoplasia del sistema 1linf&tico puede dar derrame
nleural.

Estos ocurren en enfermos con linfedema primario, donde
la anormalidad b&sica es la hipoplasia del sistema linfético. Tam-
bién se describen en el linfedema hereditario, donde hay un tras-
torno de la circulacifn linf&tica. Segln la gravedad de la anorma-
lidad del drenaje 1linfftico 1las proteinas del liquido pleural no
sueden ser absorbides normalmente, 1o cual lleva 2 un aumento de 1la
caoncentracibn proteica en éste.

Las neoplasias del sistema linffAtico frecuentemente origi
nan derrame pleural. En revisiones de pacientes con Enfermedad de
Hodgkin (EE.UU.) se ha encontrado 29% de casos con compromiso pleu-
ral en la autopsia; 1605 tenian derrame pleural en 21 curso de su
enfermedad. Segln cllos el derrame pleural usualmente se asocia a
compromiso de ganglios intratorfcicos, resultando el derrame de 1la
obstruccién linfAtica centrel o pneriffrica. Otros nutores encuen-
tran més relacidn con compromiso pulmonar parenquimatoso que con
las adenonatias mediastinicas.

En los linfomas el derreme pleural puede ser un transu-
dado o un exudado seglin si hay o no obstruccién 1linfAtica, obstruc
cién venosa, infeccifin pulmonar secundaria, hipoproteinemia o rup=
tura directa de los linfé&ticos pleurales por el tumor; la obstruccifin
del conducto torfcicn puede ocasionar quilotfrax uni o bilnteral.

Infeccin.

Generalmente produce exudado.

La inflamaciftn ocasiona aumento de la pnermeabilidad caopi-
lar, llevando a pérdida de proteinas de los capilares. La reabsor-
cifn del 1iquido y proteines nor los linfAticos nucde ser diffcil
cunndo hay depfisitos de fibrine y engrosamiento de la nleura. En 1o
nleuresia TBC 1o remocifn de nroteinas estd disminuida probable-
mente por engraosaomiento de la pleura parietal.
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Cirrosis hepética.

En una revisitn de 200 casos de cirrosis (EE UU) se encon-
tr4 una incidencia de derrame pleural del 6%; en estos 12 casos, O
fuernn a derecha, 2 a izquierda y 2 bilnterales. E1 derrame pleural
fue un transudado. Inyectando alblmina marcada en las cavidedes
asleural, peritoneal y endovenosamente viernon gue aparentemente el
14quido pleural proviene del ligquido peritoneal. Provocando neumo-
nseritoneo en un paciente se ha podido demostrar paso de gas al
espacio pleural.

Otrns autores estudiaron 18 pacientes con hidrotfirax aso-
ciado con cirrosis y encontraron que 1la distribucifn anatfmica y la
~oncentrecién de proteinas del ligquido pleural es similer al descrito;
fueron capaces de demostrar aire en la pleura de 5 enfermos a los que
se hizo neumoperitonen; mediante toracoscopia se comprob6 un defecto
snat&mico en el diafragme de uno de &stos; en la autopsia 9 de 12
casns tenion defectos pequefios en el diafragma.

Hay varias razones por las que puede ocurrir derrame pleu-
ral en cirrfiticns: hipoproteinemia, hipertensifn de la vena &eigos,
transferencia de liquido peritoneal a le cavidad pleural.

La principel seria lag Oltima, ya que casi siempre hay asci
tis en estns casnos. Estudins con radicoisftopos han demostrado paso =
de 1iquido ascitico a la cavidad pleural. Esto acurre por defectos
diafragmfticos o a trovés de linféticos diafragméticos. La Gltima se
deberia sl aumentn del flujo hepftico, lu gque origina aumento de 1a
sresifn 1infAtica, unido al efecto de la presifin negativa intratora-
cica podria dar filtrscifin al espacic pleural.

El predominio del derreme pleural a derecha puede expli-
carse porgue en ese lado hay unma mella linfatica.més rica.

Sindrome de Meigs.

En 1954 Meigs describié 8L casns del sindrome que lleva su
nombre. Enumer® los siguientes criterios para efectuar tal diag-
nGstico: el tumor debe ser benigno y sfHlido (Ffibroma, tecoma, tumor
de células de la granulosea), debe estar acompafiadn de ascitis, debe
haber derrame pleural; lo extirpacif6n del tumor ovArico produce desa
narici6n del ascitis y del derrame pleural. -
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F1 1fquido predominantemente es un transudado. La causa
del ascitis es desconocida, pern se ha sugerido que el liquido puade
escapar de la superficic de linfAticos gue recubren el tumor. E1
derrame pleural proviene de 1o cavidad peritoneal vy loe dos mecanis
mos discutidos a propfisito de la cirrosis han sido invocados. Esto”
también explicorin el predominio del derrame nleural 2 derecha.

Peritoneo diflisis.

Se ha visto derrame nleural derecho durante peritoneo di§
lisis vy 1la necropsia ha demostrado pequeios defecctos diafragmfticos.

Pancreatitis.

Alrededor del 6% de los nacientes con pancreatitis agudn
svolucionon con cderrame pleurcl. De »7 casos revisados (EE.UU.) 21
derrames pleurnles fueron a izquierda, 3 = derecha y 7 bilasterales.
Los derrames fueron serosos o hemAticos y usunlmente tipo exudado.
Las smilasns pleurales estaban mas nltas oue las smilasas séricas
y volvieron a lo normal més lentomente.

La cola del nAncreas estfé en estrecha relacifn con el
diafragme, a 1o inflamnciftn pancrefticn puede asociarse inflamacitn
del diafragma v necrosis grasa del diafregma y pleura vecina. G5i
csto ocurre, puede hober rupturn de linfAticos diafrogmfticos vy es-
capar lfgquido a la cavidad pleurcl. Ademfs, la elevocifn y disminu-
cifin dz 1a motilidad del hemidiafragma izquierdo encontrado en
noncreatitis, nuede impedir la reabsoreifin 1infhAtica por disminu-
cién del flujo linfatico.

Absceso subfrénico.

79% de los cnsos de una revisién de 48 (EE.UU.), tenian
derrome pleural. E1 1liguido es probablemente transportado de 1a
cavidad peritoneal nl espacio pleural por los linfAticos diafragmb-
ticos. Lo renccifin inflamatoris puede producir edema de los tejidos
nerilinfaticos y filtroci6n de este 1liguido al espacio nleurnl. La
reabsorcién nuede estor disminuida por 1a disminucifin de 1la motili-
dad del disafrogmn del lodo comprometido.
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Hidronefrosis.

Sc han cdescrito cosos e hidronefrosis con derrome pleu-
rnl derechn. Uno de estos cosos tenis uno hidronefrosis bilateral
nor obstrucecifin vesical y uno tenfia una hidroncfrosis derecha por
un quiste rennl. Con 1o cirugia correctora descparecif el derrame
nleural. Las autores demostraron en perrns gque materianl rodiocactivo
inyectado en un rifién obstruido oparecia en el liquido cel edema
alrededor del rifdn y el ligquido peritoneal gque se formoba. Sugieren
que los linfAticos pueden trensportar este liquido por los 1linfé-
ticos diafragmhticos ol espnacio pleural.

Mixedema.

Se¢ hean descrito casos de derrame nleural derechs sin I.C.
C. Tambifn hon sido descritos cerrames pericérdicos y peritoneales
y la mayoric son exudados. Se sugiere que hay un aumento de la per-
meabilidad ceopiler en el mixedema.

Lunus eritematosc diseminado.

Derreme pleurcl ccurre en 16 a 50% de los casos seglin los
series revisndaos. Puede estar relacionado con I.C.C., sindrome ne-
frético o compromiso pleural directo. En este Oltimo caso la infla-
mocifn y 1o necrosis fibrinoide de la parecd cde los vasos de la
nleura pueden aumentar la permeabilicdad capilor y éstn a su vez dar
exudadn.

Cuando el derrome pleural es debido a I.C.C. o sindrome
nefrftico es un transudado. Se ha visto que la concentracidn cde
glucosas en el liquido pleurol es mbAs ©c menns igual z 1la de la san-
gre, en contraste con la baje glucaosao encontradno en A.R.

Artritis reumatoidea.

Se han descrito casos de 1los cunles cosi todos son del
sexo masculino. La zsociacifin podrin rfeberse o aumento de la per-
meabilidad capilrr; el 1liquido es un exudado.
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La bajo glucosa del liquido nleural -no zumenta despufs de

infusifin g.v. de glucesa, sugiriendo un defecto en el tronsporte de
nlucosa.

Céncer.

En una seriz de 436 casos (Inglaterrn) este tipo de lesifn
fue responsable del 52% de los derrames pleurales.

Puede debersc 2 uno o varios faoctores. E1 aumento de 1o
nroducciéin del lfiquido puede deberse o oumento dc 1a permeabilidad
capilar en el sitio del tumor.

La permecbiliced copilor de 1o pleuro puedc t-mbifn estar
aumentndns por pleuritis asccinda con neumonitis obstructiva. Toambi&n
pucde hnber erosif6n directa de vasos sanguineos y linfaticos. Lo
dieminucifin de 1a remocifin del liquido pleurcol debido a infiltra-
cifn gonglio-medigstino con 1o obstruccibén linfhitica resultante,
narece ser el mecanismo més importonte en elgunos cosos.

El derrame pleurnl habitunlmentz es un exudadno. En una
revisifin de 52 autopsins eneontraron compromisc de pleurs visceral
vy parietal en 36 cases, viscernl solo en 15 y parietsl solo en °
Lo presencis de derrame pleural en esta serie (EE.UU.) fue relaocic-
nade sobre todo a infiltrocifn neonlfsicon de los gonglios mediasti-
nicos y 1a presencia de liquido no se relociond estrechamente a 1a
extensiftn del compromisc pleural por methstnsis. Otra serie similar
(EE.UU.) demuestrso 1o mismo. En nuestro Hospital la experiencin

narece seficlar que el derrame pleurnl se aosocic estrechamente n
invasifin nleurnl.

En une revisifin de 46 coscs de derrame nleural masivno

(EE.UU.), se encontrd un 67% cdebidec n neos y 33% o enfermedades no
neanlfsicaos.

Las ceusaos fuernn los siguientes:

-Céncer pulmonar 507 del totzsl de los cosos neos
~-Chncer de mama 25%
-Céncer de ovarin menns cel 10%
-Céhncer de est6mago o " 5%
-Céncer de recto .y b 5%

-Céncer de vejiga “ " 5%
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~-Condrnosarcoma menns el 5%
-0Ostensarcoma " " 5%
~-Linfnsarcoma n " 5%
-Mesntelioma i b 5%
-Céncer de tiroides 7%

De los nno malignos, vale 1la nena destacar que se vio derra
me pleural masivo en 4% del totol de las pleuresias TBC en esto serie.

Insuficiencia cardiaoca congestiva.

Es una cpusa habitual de derrame pleural, usuclmente un
trensudadn. Puede tener un numentn de l2 concentracifn de nroteinas
cunndo se asnocie o infarts nulmonar o acdherencias 2 engrosamientos
nleurales que interfieren el cdrenaje linfatico. E1 derrame pleural
~gurre mAs fAcilmente cuandn hay tanto hipertensifin sistémica como
sulmonar: aqui la formacifn cde ligquicdn esté aumentada, la reabsor-
cifin por 1los cepilares pleuropulmonares disminuida y el drenaje lin-
fatico disminuye por la hipertensifn venosa sistémico. La reabsorcifn
del lfquidn pleursl por laos capileres de la pleura visceral cuando
hay presifin venosa pulmonar normal puede explicar la bgsja incidencino
del cderrame pleural en enfermns con I.C. secundaria a2 E.B.0.C.

Se hnon dadn muchas exnlicaciones, peroc ninguna definitiva,

nara explicar la mayor frecuencin de derrsme pleursl o derecha en
I.C.C. vy en las cisuras interlobares en algunos casos.

Sindrome de vena cava superinr.

Es una causa ncasionel de derrame pleural. Aqui habria
aumento de 1la filtrecién en los capilares pleurales sistémicons e
hipertensifin vennsa sistémica, que impediria el drenaje linfatico
en alnln grada. La meyoris de los casns se ven en neos en 1los gue
hay obstruccifn linfatica.

Infartn pulmonar.

Usualmente se asncia a algln gracdo de pleuritis, gue aumen
ta la pormeabilidad copilor produciende derrome pleural. Hobituol-
mente 23 un exucndn.,
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JETTameE EeX-vacuo.

Mas o menns un 5% ce lns nacientes tratados con neumotfrax
~-rtificial por TBC tienen pulmdn rigicdo. En los casos en que se
“2biA n cngrosamiento pleurcvisceral vy fibrnsis, en que la entracda
“z1 aire origina aumentno exagernocdo de la presién negativa intrapleu-
=1, se praoduce auments de la filtracifn por los copileres pleurales
=istémicos y se excede la capacidad de renbsaorcifin. E1 1liquida se
~cumule hasta que 1z presiin intrapleurnal se hace menas negativa,
cstablecifndnse un nuevo equilibrin.

Esto explice la recidiva cdel derrame en pacientes con
sruesns peels fibrosas, donde el pulm3n no puede expancerse para
llenar el espacin cuasndo el liguido es sacado.

Las causas de derreme nleural son muchas, de 1nos que se
~=n nombradn las méAs frecuentes y los no tan frecuentes que permi-
ten explicar lns mecanismos diversos gue nueden producirlno.

Na debe nlvidarse que cualguier infeccién pulmnonar puece
arnducir derrame (exudadas), incluyenco hongos (actinomicosis), paré
sitos (quiste hidatidice, amebas), protozons y virus.

Que la TBC puecde procducir cuclquier tipo de derrame (exu-
“adn): sernfibrinnso, hemorrfgico, purulento, quilonso.

Que ntros procesas subdiafragmfticos agudos, ademfs de los
mencinnados, abscess subfrénico vy nerinefritis, pueden dar cderrame
1leural: colecistitis rguda, colangitis, spendicitis subhepftica.

Que cualguier sepsis puede acompafarse tde derrame pleural:
sepsis post sborto, tifoiden, brucelonsis.

Que de las causas raras nn hay que olvidar el sindrome de
Loeffer vy 1a sarcoidosis, donde la ensinnfilia del liquicdn pleursl
os un hechn frecuente pern inespecifico, ya gque se nuece encontrar
en derrames nleurales ce muchas otres causas (cirrosis hepatica,
cderrame metaneumfnice, infarts aulmoner, tumor, P.AGN.y también 1la
TBC) .
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