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INTRODUCCION

El tromboembolismo pulmonar (TEP) pro-
bablemente sea la cuarta causa mas frecuente
de derrame pleural (DP), tras la insuficiencia
cardiaca congestiva, las neumonias y las neo-
plasias, con una incidencia estimada en EE.UU.
de 150.000 a 250.000 DP al afo!'. Aunque la
presencia de DP en radiografia de torax se pue-
de detectar en el 30-50 % de los pacientes con
TEP, en muchas de las series sobre la etiologia
de los DP menos del 5% son atribuidos a TEP*
. Entre las posibles causas que se han bara-
jado para esta infradeteccion estan la falta de
sospecha y su pequeno tamano, que no siem-
pre invitan a la préactica de una toracocentesis
diagndstica. Ademas, se considera que el ana-
lisis del liquido pleural en estos pacientes no
es de utilidad, ya que puede tener las caracte-
risticas de trasudado o exudado, y que su carac-
ter hemorrdgico s6lo ocurre en una minoria de
casos®. Sin embargo, Light recomienda la rea-
lizacion de una toracocentesis diagnostica en
pacientes con sospecha de TEP para excluir
otras posibles causas de DP, como la tuber-
culosis o neoplasias. Por otra parte, este mis-
mo autor considera que puede ser util realizar
una toracocentesis evacuadora previa a la inter-

pretacion de los hallazgos de una gammagra-
fia pulmonar®12.

Patogenia

La formacion del liquido pleural en el TEP
parece deberse a un aumento de la permea-
bilidad vascular, tanto por la isquemia distal a
la zona embolizada como a la liberacion de
citocinas inflamatorias>!4. Aunque se ha bara-
jado la hipdtesis de un aumento de la presion
hidrostatica en los capilares de la pleura parie-
tal secundario a un aumento de la presion
venosa sistémica, este mecanismo es impro-
bable dada la no deteccion de DP en pacien-
tes con hipertension pulmonar e insuficiencia
cardiaca del lado derecho(>29.

Diagnostico

Los sintomas clinicos més frecuentes son
la disnea y/o el dolor toracico pleuritico, pre-
sentes en mas del 70% de los pacientes?!-2%.
El tamario en la radiografia de torax suele ser
inferior a un 1/3 del hemitorax y habitualmente
aparecen como pinzamiento de los senos cos-
tofrénicos?#2®. Pueden asociarse a infiltrados
pulmonares secundarios a infartos pulmona-
res®” (Fig. 1).

165



L. HERNANDEZ BLASCO ET AL.

FIGURA 1. Radiografia de torax P-A. Cardiome-
galia. Pequefio derrame pleural izquierdo y pin-
zamiento del seno costofrénico derecho.

FIGURA 2. Tomografia computarizada helicoidal
de torax. Trombo en arterias lobares inferiores
(derecha e izquierda). Pequeno derrame pleural
bilateral.

Debe pensarse siempre en la posible pre-
sencia de un TEP como la causa de un DP sin
diagnostico. Se ha sugerido utilizar como prue-
ba de cribaje la medicion de los niveles séri-
cos de dimero-D mediante ELISA, que estaran
elevados (> 0,5) en mas del 95% de los
pacientes con TEP®%3%. Su negatividad hace
mas improbable la existencia de un TEP, pero
su inespecificidad obliga a confirmar la sos-
pecha de TEP mediante pruebas diagnosticas
mas seguras®+39. Actualmente, el método mas
recomendado en pacientes con DP y sospe-
cha de TEP seria la tomografia computariza-
da helicoidal (AngioTC), con unas sensibilidad
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y especificidad superiores al 90 % cuando la
obstruccion embolica estd localizada en las
ramas arteriales pulmonares mas proxima-
les®742), Por otra parte esta exploracion per-
mite visualizar anormalidades mediastinicas,
pulmonares y pleurales concomitantes®>47
(Fig. 2).

Caracteristicas del liquido pleural

Hace unas décadas se clasificaban los DP
secundarios a TEP como exudados. Sin
embargo, un estudio clinico publicado en
1976“®), con importantes limitaciones meto-
doldgicas, en el que mas de un tercio de los
26 pacientes incluidos con DP secundarios
a embolismo pulmonar presentaban carac-
teristicas de trasudado, modifico la descrip-
cion de este tipo de derrames®*->". Un traba-
jo clinico reciente®® que incluye la serie mas
larga de DP secundarios a TEP, con descrip-
cion detallada de las caracteristicas del liqui-
do pleural en estos derrames, pone en serias
dudas, sin embargo, su cardcter dual y
demuestra que en ausencia de enfermedades
asociadas el caracter trasudativo es excep-
cional. Los 60 pacientes con DP por TEP
incluidos cumplian los criterios habitualmente
utilizados en clinica para exudado®>%, hecho
que se ha confirmado al seguir incluyendo
NUEVOS Casos.

El aspecto macroscopico del liquido pleu-
ral era hematico o serohematico y su conte-
nido en hematies superior a 10.000 por mm?®
en casi dos tercios de los 60 casos estudia-
dos®2. Un liquido pleural hematico se ha des-
crito como uno de los hallazgos mads caracte-
risticos de este tipo de DP®*5". Sin embargo,
esta sensibilidad, relativamente baja, no debe
hacernos descartar la posibilidad de TEP si se
encuentra un liquido pleural claro en la tora-
cocentesis diagnostica. Se han descrito casos
aislados de hemotorax tras el inicio de la anti-
coagulacion, en pacientes con TEP cuyo DP
aumento tras el tratamiento®®. En este estu-
dio reciente®?, en el cual la mitad de los
pacientes ya estaban en tratamiento anticoa-
gulante en el momento de la toracocentesis,
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FIGURA 3. Estudio citoldgico del liquido pleural (hematoxilina-eosina). A) Hiperplasia mesotelial grado I11
(> 50% de células mesoteliales) en tromboembolismo pulmonar. B) Hiperplasia mesotelial grado [
(< 25% de células mesoteliales) en tuberculosis (TBC).

TABLA 1. Caracteristicas bioquimicas del liquido pleural en 70 pacientes con
derrame pleural secundario a tromboembolismo pulmonar

X + DE Rango
Hematies 54463 + 100736 200- 640000
Leucocitos 4858 + 6716 190-45000
Polimorfonucleares (%) 50 + 31 5-100
Linfocitos (%) 42 + 28 5-100
Eosinofilos (%) 4 + 14 0-80
Proteinas (g/dl) 43 + 0,8 2,2-59
LDH (U/L) 2124 + 1959 269-6982
Glucosa (mg/dl) 104 + 44 11-364
Colesterol (mg/dl) 93 + 30 25-168
Triglicéridos (mg/dl) 33 + 15 6-72
pH 7,38 + 0,19 6,90-7,66
X = media; DE = Desviacion estandar.
la media de hematies en el liquido pleural fue El nimero de leucocitos puede ser muy
inferior en los pacientes ya anticoagulados y ~ variable, presentando en el recuento leucoci-
tampoco se observo una influencia de la anti-  tario tanto un predominio neutrofilo como lin-
coagulacion en el aspecto hematico del liqui-  focitario®-¢®. No es infrecuente el encontrar
do pleural. la presencia de eosinofilia en liquido pleural
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(>10% de eosindfilos), que en nuestro estu-
dio®? aparecio en un 18% de los casos. Aun-
que en un metaanalisis el TEP fue considerado
como la causa de un 4% de los DP eosinofi-
los®?, este porcentaje probablemente infraes-
tima su verdadera incidencia ya que un 39 %
de los DP eosindfilos fueron considerados idio-
paticos, un grupo en el cual el TEP es respon-
sable probable de una porcion significativa de
ellos®?. Por otra parte, el numero de casos de
TEP en series que comparan la etiologia de DP
con/sin eosinofilia ha sido escaso (4 a 9 pacien-
tes), variando el porcentaje de ellos con eosi-
nofilia pleural entre el 0y el 33 % ©369),

Una reaccion mesotelial en liquido pleu-
ral se ha sugerido como un hallazgo frecuen-
te en pacientes con TEP®©?. E| estudio de
Romero y cols.®? mostrd un porcentaje sig-
nificativamente mayor de células mesotelia-
les en pacientes con TEP que en pacientes con
otras etiologias, como tuberculosis y malig-
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nidad (Fig. 3). Las caracteristicas citologicas
y bioquimicas del liquido pleural en 70 pacien-
tes con DP secundario a TEP se reflejan en la
tabla 1.

Tratamiento

La presencia de un DP en un paciente con
TEP no modifica el tratamiento anticoagulan-
te®2.6809 13 presencia de un liquido pleural
hematico no es una contraindicacion para la
anticoagulacion, ya que el hemotoérax es una
complicacion infrecuente del tratamiento con
heparina y suele asociarse con una dosis exce-
siva de anticoagulaciono7h.

Como conclusion, recordar que los DP en
el TEP son exudados, con frecuencia hemo-
rragicos, pueden asociarse a eosinofilia pleu-
ral y presentan marcada hiperplasia mesote-
lial. La presencia de estas caracteristicas en un
DP de causa no filiada debe hacernos sospe-
char la posibilidad de un infarto pulmonar.



DERRAMES PLEURALES RELACIONADOS

CON ENFERMEDADES DIGESTIVAS

El diagnostico diferencial de los derrames
pleurales (DP) es muy extenso. No solo inclu-
ye los procesos patoldgicos primarios del pul-
mon y la pleura, sino también muchos proce-
sos extratoracicos. En relacion con la patologia
digestiva se pueden encontrar DP de varios
origenes, entre los que se encuentran los hepa-
ticos, pancreaticos, secundarios a patologia
esofagica, esplénica, absceso subfrénico y ciru-
gia abdominal alta como los mas frecuentes®.

DERRAMES PLEURALES SECUNDARIOS
A PATOLOGIA HEPATOBILIAR

En este grupo el DP mas frecuente es el
secundario a cirrosis hepatica aunque con menor
frecuencia también existen relacionados con
hepatitis, abscesos hepaticos y procesos de vias
biliares. Se ha descrito la presencia de DP dere-
cho o bilateral asociado a trasplante hepatico,
complicacion que puede prevenirse con la ven-
tilacion mecénica postoperatoria.

Cirrosis hepatica

Aproximadamente un 10% de los pacien-
tes con cirrosis hepatica y ascitis presentan
DP. Es mas infrecuente que el DP aparezca
aislado, secundario a la hipoproteinemia habi-
tual de estos pacientes. Lo mds frecuente es
que sean de localizacion derecha. En su fisio-
patologia esta descrito el paso del liquido asci-
tico desde la cavidad abdominal a la pleural a
través de fistulas transdiafragmaticas, que son
pequenas e intermitentes y que incluso en oca-
siones precisan de una obliteracion de las mis-
mas con adhesivos organicos a través de tora-
coscopia® o a través de los vasos linfaticos
transdiafragmaticos. Cuando el liquido pleu-
ral no presenta complicaciones es un trasu-
dado bajo en proteinas con bajo recuento de
leucocitos y predominio de mononucleares,
pH > 7,40, glucosa similar a la sérica y bajo

nivel de amilasa®. En ocasiones tiene aspec-
to hemorragico, debido a los trastornos de la
coagulacion que presentan estos pacientes.
Ocasionalmente el liquido es un empiema,
debido a la existencia de un liquido ascitico
infectado, siendo en estos casos obligada la
colocacion de un drenaje tordcico. En general
el tratamiento debe ir dirigido a controlar la
ascitis, recurriéndose a la toracocentesis eva-
cuadora cuando el volumen del DP provogue
compromiso clinico con disnea. La pleurode-
sis con talco no tiene buenos resultados®.

Hepatitis viral

La asociacion es muy infrecuente, esta des-
crito asociado a hepatitis A y B. Es un exuda-
do con pocos linfocitos, glucosa similar a la séri-
ca y bajo nivel de amilasa, y evoluciona
habitualmente hacia la resolucion espontanea®.

Absceso hepatico

Los pacientes con abscesos hepéticos pre-
sentan hasta en un 20 % de los casos DP, que
se localiza en el lado derecho y cursa con sin-
tomatologia digestiva, fiebre, dolor abdominal
y aumento de fosfatasa alcalina sérica. Es pre-
ciso el tratamiento de drenaje del absceso lo
que lleva asociada la resolucion del DP®. Las
causas mas frecuentes del DP son la apertu-
ra directa del absceso a la cavidad pleural por
rotura del diafragma, la formacion de una fis-
tula hepatopleural y la produccion de un abs-
ceso subfrénico con DP secundario. No hay
que olvidar los DP secundarios a patologia hida-
tidica y abscesos amebianos; estos ultimos
suelen ser de localizacion derecha y su reso-
lucion va precedida por el tratamiento espe-
cifico de la enfermedad con metronidazol®.
Los derrames asociados a patologia biliar pre-
sentan una relacion entre la bilirrubina pleu-
ral y la sérica superiora 1.
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DERRAMES PLEURALES SECUNDARIOS
A PATOLOGIA PANCREATICA
Aproximadamente un 20 % de los pacien-
tes con pancreatitis aguda desarrollan DP, que
en la mayoria de los casos son unilaterales e
izquierdos, pero a veces son derechos y en
ocasiones bilaterales. El DP es €l resultado del
contacto de la pleura con el liquido peripan-
creatico, que es rico en enzimas, y accede al
espacio pleural habitualmente a través de los
linfaticos transdiafragmaticos, como ocurre en
la fase aguda de la pancreatitis. Con menor
frecuencia es consecuencia de la apertura en
el diafragma de diminutos agujeros congéni-
tos que comunican las cavidades pleural y
abdominal, permitiendo el paso de liquido pan-
credtico, como se observa en las pancreatitis
que cursan con ascitis. En raras ocasiones el
liquido pancredtico atraviesa los hiatos esofé-
gico y aortico hacia el mediastino donde de-
sarrolla una respuesta inflamatoria que ase-
meja un pseudoquiste mediastinico. Algunos
autores han demostrado que es mas frecuen-
te en las pancreatitis de origen alcohdlico y que
la asociacion con DP es un signo de mal pro-
nostico®. La pancreatitis cronica se asocia con
DP con mayor frecuencia que la enfermedad
aguda. El derrame suele ser recurrente y pue-
den formarse fistulas pancredtico-pleurales con
o sin formacion de pseudoquistes. El trayec-
to fistuloso puede comunicar con la cavidad
peritoneal, con produccion de ascitis, con el
mediastino desarrollando DP bilateral y peri-
carditis, y ocasionalmente con un bronquio.
Los DP asociados a fistulas pancredtico-
pleurales frecuentemente se caracterizan por
presentar un predominio de eosinofilos entre
las células del liquido pleural™. Aunque lo que
domina en estos casos es la clinica digestiva,
puede predominar la disnea y el dolor tordci-
co de caracter pleuritico. El diagnostico se rea-
liza por la presencia de niveles altos de ami-
lasa en el liquido pleural que alcanza una
proporcion con respecto al suero de 6:1 0 mas,
Este dato no es patognomonico ya que nive-
les altos de amilasa se detectan en la rotura
de esofago o hasta enun 10% de los DP malig-
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nos, con un aumento entre ligero y modera-
do, por lo que en estos casos es muy impor-
tante la tipificacion de las isoenzimas de la
amilasa. Otros datos del liquido pleural son el
aspecto serosanguinolento o francamente
hemorragico, una concentracion de glucosa
normal y un recuento de leucocitos entre 1.000
y 50.000/mm? de predominio polinuclear®.
En las pancreatitis cronicas a veces lo domi-
nante es la clinica respiratoria ya que el volu-
men del liquido pleural es mayor.

Su evolucion natural es hacia la resolucion
a medida que remite la inflamacion del pan-
creas, si bien en los casos en que tras dos sema-
nas no se ha producido la resolucion, hay que
descartar la presencia de un absceso o pseu-
doquiste pancreatico e incluso descartar fis-
tulas pancreaticopleurales. En la pancreatitis
aguda se debe colocar un drenaje tordcico cuan-
do el derrame es hemorragico y de volumen
significativo (superior a 1/3 del hemitorax) para
preservar el parénquima pulmonar de la agre-
sion de las enzimas proteoliticas.

DERRAMES PLEURALES SECUNDARIOS A
ROTURA ESOFAGICA

La perforacion esofagica estd descrita como
complicacion de la esofagoscopia, asociada al
carcinoma esofagico, a traumatismos toraci-
C0S, a CUErpos extranos 0 como rotura espon-
tanea en caso de vomitos (sindrome de Boer-
haave)©®. En estos pacientes el contenido del
esofago alcanza el mediastino y provoca una
mediastinitis aguda; esa reaccion inflamatoria
se abre a la pleura mediastinica y provoca un
DP. Esta descrita la presencia de DP hasta en
un 60 % de los pacientes con rotura de eso-
fago. Aunque suele ser izquierdo, puede ser
derecho o bilateral. La morbilidad mayor del
proceso se debe a la infeccion del mediastino
y del espacio pleural por flora bacteriana oro-
faringea®#.

La clinica esta dominada por dolor cen-
trotoracico muy intenso y ocasionalmente
hematemesis. Hasta en un 10 % de los pacien-
tes se describe enfisema subcutaneo y medias-
tinico. El examen del liquido pleural revela un
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exudado con niveles altos de amilasa salival,
tiene un pH inferior a 6 con células epiteliales
escamosas y en alguna ocasion se identifi-
can particulas de comida ingerida. El valor de
pH tan bajo se debe al desarrollo en el espa-
cio pleural de gérmenes anaerobios proce-
dentes de la orofaringe; la gran cantidad de
glucosa es suficiente para que se produzca una
elevada concentracion de &cido lactico®. No
es infrecuente que se asocie a neumotorax o
pioneumotorax. El diagndstico se realiza con
esofagograma, tomografia axial computariza-
da (TAC) y endoscopia®. El tratamiento es qui-
rurgico con reparacion del desgarro esofagico
y drenaje de la cavidad pleural y mediastino®.

DERRAMES PLEURALES SECUNDARIOS
A ABSCESO INTRAABDOMINAL

Los pacientes con abscesos subfrénicos pre-
sentan hasta en un 80% de los casos DP aso-
ciado. Los antecedentes mas frecuentes a la
infeccion son la esplenectomia y la laparoto-
mia exploradora tras un traumatismo, aunque
no hay que descartar la perforacion gastrica,
duodenal o de apéndice, diverticulitis, colecis-
titis y pancreatitis. El absceso suele manifes-
tarse entre una y tres semanas tras la inter-
vencion. Hay que tener también en cuenta
determinadas infecciones, especialmente la sal-
monelosis®. El diagndstico se sospechara en
todo paciente que presente fiebre y dolor en la
zona toracoabdominal (a veces irradiado al
hombro), especialmente si aparece tras una
intervencion quirargica®. El liquido pleural es
un exudado de predominio polinuclear con un
recuento de leucocitos de hasta 50.000/mm?3,
pH superior a 7,2 y una concentracion de glu-
cosa superior a 60 mg/dl. Es habitual que los
cultivos del liquido pleural sean negativos aun-
que estan descritos casos de empiema secun-
dario a sepsis intraabdominal. Es facil identi-
ficar su presencia en una radiografia de torax
o de abdomen al visualizar un nivel hidroaéreo
en cavidad abdominal por fuera del tracto gas-
trointestinal, aunque también son de gran ayu-
da la ecografia abdominal y la TAC. Es nece-
sario el drenaje quirtirgico del absceso.

DERRAMES PLEURALES SECUNDARIOS
A NEOPLASIAS ABDOMINALES

Tanto el carcinoma primario del pancre-
as, como el linfoma retroperitoneal pueden aso-
ciarse con DP sin que exista una invasion direc-
ta del torax. Esta descrito la asociacion de
mesotelioma maligno peritoneal y manifesta-
ciones pulmonares entre las que destaca el DP.

DERRAMES PLEURALES SECUNDARIOS
A PATOLOGIA ESPLENICA

Absceso esplénico

Se asocia con frecuencia a endocarditis
bacteriana o enfermedades hematologicas
como anemia hemolitica. EI DP habitualmen-
te es de localizacion izquierda, y su tratamiento
se basa en antibioterapia y esplenectomia®.

Infarto esplénico

Puede ocurrir por oclusion de un vaso o,
mas frecuentemente, como complicacion de
una hemoglobinopatia. El DP habitualmente
es de localizacion izquierda®.

Hematoma esplénico

La presencia de un hemotorax asociado
a un traumatismo esplénico es relativamente
facil de diagnosticar, pero en ocasiones apa-
rece un DP asociado a un hematoma subcap-
sular esplénico transcurrido cierto tiempo des-
de el traumatismo, sin establecerse la relacion
entre ambos®.

OTRAS CAUSAS

La perforacion de una viscera abdominal
puede conducir al desarrollo de DP. Habitual-
mente un absceso subfrénico y en ocasiones
una ulcera gastrica o duodenal se comunica
directamente con la cavidad pleural a través
del diafragma. El DP puede ser biliar o con un
alto contenido en bilirrubina. Hay DP asocia-
dos a hernias diafragmaticas traumaticas. En
raras ocasiones se describen DP asociados a
patologia inflamatoria intestinal, tanto la enfer-
medad de Crohn como la colitis ulcerosa pro-
bablemente como manifestacion de un tras-
torno inmunoldgico sistémico®.
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DEFINICION

En los ultimos anos son cada vez mas las
unidades que usan la técnica de induccion ova-
rica como método de fertilizacion. El sindro-
me de hiperestimulacion ovérica (SHO) es una
complicacion poco frecuente pero que pue-
de resultar grave. El derrame pleural asociado
a este sindrome es mas prevalente de lo
comunmente aceptado, debiendo ser incluido
entre las causas de derrame pleural en muje-
res jovenes con antecedente reciente de induc-
cion ovarica para la reproduccion asistida.

El SHO es una respuesta suprafisiologica
del ovario (Fig. 4) desencadenada casi siem-
pre por la administracion de la hormona gona-
dotropina corionica (HCG). Esta hormona pro-
voca una luteinizacion folicular masiva con
liberacion de mediadores intraovaricos que
producen un aumento de la permeabilidad
capilar, probablemente ligado a un aumento
de la angiogénesis, lo que conlleva la extra-
vasacion de liquido al tercer espacio, con pro-
duccion de ascitis y hemoconcentracion. Ade-
mas se produce una deplecion de albumina al
espacio extravascular, con aumento de la pre-
sion oncotica y mas paso de liquido al tercer
espaciot-?.

La intensidad del SHO se relaciona con el
grado de respuesta folicular ovarica a distin-
tos agentes. Asi, pueden distinguirse distintos
grados (Tabla 2):

1. Leve, con distension abdominal y males-
tar general, nduseas, vomitos y/o diarrea.

2. Moderado, con presencia de ascitis en
la ecografia (Fig. 5).

3. Severo, evidencia clinica de ascitis con o
sin derrame pleural (DP) (raramente pericérdi-
c0), hemoconcentracion (hematocrito > 45 %
o aumento >30%), leucocitosis (> 15.000),
aumento de creatinina, disminucion del acla-
ramiento de creatinina hasta 50 ml/min y dis-
funcion hepatica.
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4. Critico, ademas de los signos anterio-
res, shock hipovolémico, hematocrito > 55%,
leucocitos > 20.000, insuficiencia renal y res-
piratoria agudas con aclaramiento de creati-
nina < 50 ml/min con oligoanuria, fendme-
nos tromboembalicos, ascitis a tension y/o DP
o pericardico, y sindrome de distrés respira-
torio del adulto®®.

INCIDENCIA

La incidencia del SHO es de 0,5-10% . Las
formas severas aparecen hasta en un 2% de
los casos??y el DP hasta en el 32 % de las for-
mas graves. Habitualmente se trata de un exu-
dado y su localizacion mas frecuente es en
hemitorax derecho. Es excepcional la presen-
tacion aislada de DP.

ETIOPATOGENIA

La etiologia es desconocida. Se postula la
existencia de una alteracion de la permeabili-
dad vascular secundaria a multiples factores
como el aumento de la renina circulante sin-
tetizada por las células de la teca, de la sinte-
sis de prostaglandinas a partir de los estroge-
nos periféricos, el factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGF), la endotelina 1, el

0 .. 107MM 101MH
.

FIGURA 4. Ecografia transvaginal: ambos ovarios
aumentados de tamano por hiperestimulacion.
OD: ovario derecho, OI: ovario izquierdo.
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TABLA 2. Clasificacion del sindrome de hiperestimulacion ovarica (Segun Galan
et al.5)
Estadios Sintomas y signos Grado
Leve Distension abdominal. 1

Grado 1 + nauseas, vomitos y/o diarrea. 2
Moderado Caracteristicas del leve + ascitis. 3
Severo Moderado + ascitis y/o hidrotérax o dificultad respiratoria. 4

Todo lo anterior + hemoconcentracion, anomalias en la

coagulacion y disminucion de la funcion renal. 5

FIGURA 5.: Ecografia transvaginal: ttero con ges-
tacion incipiente rodeado de ascitis.

factor de necrosis tumoral y citocinas. Se pro-
duce un aumento de la permeabilidad en los
capilares del ovario y de otros vasos mesote-
liales desencadenado por la liberacion de sus-
tancias vasoactivas por los ovarios bajo la esti-
mulacion de HCG®9.

El VEGF es uno de los posibles promoto-
res del SHO. En un estudio realizado con 10
pacientes con SHO severo con ascitis y DP la
concentracion en suero de VEGF fue dismi-
nuyendo con la mejoria clinica pero no apor-
to informacion diagndstica adicional acerca
del curso del SHO®.

La IL-6 en pacientes con SHO se eleva en
suero y en liquido ascitico y pleural®''¥, aun-
que no es un predictor para el desarrollo del
SHO, y se requieren mas estudios para deter-
minar si es fundamental para su desarrollo. En
un estudio posterior en mujeres con SHO seve-

ro se midieron los niveles de IL-11L-6, IL-8, TNF
y VEGF en ascitis y liquido pleural; ninguno de
ellos en liquido pleural se correlacionaba con
el curso de la enfermedad. La elevacion de cito-
cinas en liquido pleural puede ser debida a
defectos del diafragma que permiten la migra-
cion de la ascitis al espacio pleural®?.

Se ha postulado que los linféticos del dia-
fragma son la ruta para el paso del liquido asci-
tico al espacio pleural en casos de cirrosis y
sindrome de Meigs. Otros autores sugieren
que dicho paso se produce a través de defec-
tos anatomicos del diafragma. En laparosco-
pia, toracotomia y en estudios post-mortem se
han observado multiples defectos macrosco-
picos cubiertos con finas membranas en el dia-
fragma¥. Estos defectos son mas frecuen-
tes en el diafragma derecho, lo cual explicaria
el predominio del DP derecho, y en algunos
estudios se ha encontrado una mayor inci-
dencia en mujeres. Su exposicion a altas pre-
siones de ascitis los transforma en verdaderos
agujeros, y el paso de la ascitis a su través se
ve favorecido con la presion intratoracica nega-
tiva. El drenaje normal de los linfaticos del dia-
fragma explicaria la naturaleza del DP en casos
de ascitis cronica como en cirrosis y los defec-
tos anatomicos darian una explicacion mas
adecuada al hidrotorax agudo asociado a dia-
lisis peritoneal o SHO!21516),

CLINICA

El SHO se clasifica en base a datos clini-
cos, analiticos y ecograficos (Tabla 2). La pre-
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Tromboprofilaxis

| Ascitis |

A

| 1000 cc suero fisiologico/ 1 hora |

Heparina bajo peso molecular

medias de compresion

| Paracentesis indicada |

+

| Diuresis > 50 ml/h | | Diuresis < 50 ml/h |

Ascitis a tension
Compromiso respiratorio
Compromiso renal

Continuar
a ritmo: 100-150 ml/h

Volumen diario
de cristaloides: 1,5-3/litro

Administracion de cristaloides

+
Infusion lenta de albumina (50-100 g/2-12 h)
Hasta restaurar Hcto (36-38 %) y diuresis

A

Necesidades de UCI:

Cuando diuresis normal
pasar a 50 mi/h

Afiadir furosemida (en bolo 20 mg iv
0 40-60 mg/h en perfusion)

Fallo renal sin respuesta;
Fendmenos tromboembolicos;

Hipoxia persistente 0 SDRA

Suspender diuréticos
con diuresis > 1200 ml/dia

FIGURA 6. Esquema del manejo hospitalario de la paciente con S.H.O.

sencia de DP es un signo de gravedad que
generalmente se acompana de ascitis, hemo-
concentracion y oliguria siendo excepcional
su presentacion de forma aislada; desde que
en 1975 fuera descrito el primer caso, solo se
han publicado otros 18. Se debe sospechar
la presencia de DP cuando existe disnea u otros
sintomas respiratorios, incluso en ausencia de
otros criterios clinicos de SHO. En un estu-
dio realizado a 209 pacientes con SHO seve-
ro se describieron un 4% de neumonias, 2 %
de sindromes de distrés respiratorio del adul-
to y 2% de tromboembolismo pulmonar
(TEP)17.

DIAGNOSTICO

Esta basado en el antecedente de induc-
cion ovarica para la reproduccion asistida, la
evidencia de aumento ovarico y la exclusion
de otras causas de DP(&!9. Es importante en
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especial el diagnostico diferencial con el TEP,
particularmente cuando existe hemocon-
centracion y elevacion marcada de estroge-
nos. Se trata la mayoria de las veces de un
exudado con LDH normal o baja, aunque
también existen casos descritos de trasuda-
do®9, lo que puede ser un reflejo de los mul-
tiples mecanismos implicados en la patogé-
nesis. El examen citologico para células
malignas y los cultivos son negativos. La loca-
lizacion mas frecuente del DP es el hemito-
rax derecho.

FACTORES DE RIESGO SHO

El SHO es mas grave y mas frecuente cuan-
do se asocia a embarazo en mujeres con bajo
indice de masa corporal®'??, La edad avan-
zada presenta menos riesgo. Existe una corre-
lacion positiva entre los niveles altos de estra-
diol sérico, la presencia de multiples foliculos
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inmaduros e intermedios y el desarrollo de
SHO®. La aparicion del signo del collar eco-
grafico (presencia de multiples foliculos peque-
fios colocados como un collar alrededor de
la periferia del ovario con un estroma central
abundante) esta relacionado con aumento de
la incidencia de SHO.

De los agentes utilizados en la estimula-
cion ovdrica el HMG es el que mas se asocia a
las presentaciones graves del SHO; los analo-
gos de GnRH combinados con inductores de
la ovulacion aumentan la incidencia de SHO
y el citrato de clomifeno se asocia menos a
SHO y las formas graves son raras.

TRATAMIENTO

El tratamiento del SHO se puede realizar
en régimen ambulatorio u hospitalario depen-
diendo de la gravedad. Los pilares bdsicos son
el manejo adecuado de fluidos, la prevencion
de trombosis y el tratamiento de la ascitis (Fig.
6). En el SHO leve con control ambulatorio de
la paciente se aconseja reposo y medicion de
peso diario.

Para el manejo hospitalario del SHO se
recomienda una evaluacion clinica y analitica
con medicion del peso y de la circunferencia
abdominal, asi como determinacion de leu-
cocitos, hemoglobina y hematdcrito, electro-
litos, funcion hepatica, coagulacion, radiogra-
fia de torax, pulsioximetria, y ecografia
abdominal en los casos que fuera necesario®.

La hipovolemia se debe tratar con crista-
loides y albumina humana. Existe gran con-
troversia pero pueden ser usados cuando exis-
te hemodilucion. La paracentesis se debe
realizar si es posible con control ecografico
para evitar acceder a algun foliculo ovérico. El
DP puede disminuir tras la paracentesis. Las
complicaciones tromboembdlicas se pueden
prevenir con el uso profildctico de heparina.
En los casos méas severos con fallo multior-
ganico se requiere el ingreso en la unidad de
cuidados intensivos®.

Normalmente el DP se trata de manera con-
servadora pero en presencia de sintomas res-
piratorios con tos, disnea 0 compromiso respi-

ratorio se realiza toracocentesis para alivio de
los sintomas. En la mayoria de los casos existe
una mejoria clinica clara después del drenaje,
siendo raros los casos en los que ha sido nece-
sario repetir la toracocentesis. Hay algun caso
excepcional en la literatura con colocacion de
tubo de torax para el drenaje del DP9,

COMPLICACIONES SHO

Algunas complicaciones del SHO son el
embarazo ectopico, hemorragia intraperito-
neal, persistencia de quistes ovaricos grandes,
torsion anexial, ascitis a tension, derrame peri-
cardico, TEP, insuficiencia renal aguda con oli-
guria, alteraciones del equilibrio hidroelectro-
litico e hiponatremia por dilucion. Las
alteraciones respiratorias consisten en DP,
hidrotorax agudo y sindrome del distrés res-
piratorio del adulto.

Asi pues, las técnicas de reproduccion asis-
tida y la proliferacion de unidades de repro-
duccion haran cada vez mas frecuente esta
entidad. El conocimiento de este sindrome
como causa de DP y su manejo terapéutico
pueden evitar pruebas innecesarias y compli-
caciones afnadidas.
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