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INTRODUCCION

Dividir a los derrames pleurales en dos gran-
des grupos, trasudados y exudados, de acuer-
do con el estado de la permeabilidad vascular
de la superficie pleural conlleva ventajas indu-
dables a la hora de hacer una aproximacion
diagnostica. Mientras que en los exudados los
estudios bacterioldgicos y citologicos en liqui-
do pleural asi como la biopsia pleural, la pleu-
roscopia e incluso la toracotomia exploratoria
pueden estar justificados por su rendimiento,
en los trasudados estos procedimientos son
inutiles y su potencial morbilidad es injustifi-
cable. Aunque la clinica ayuda a diferenciar
estos dos tipos de derrame, la determinacion
simultanea, en liquido pleural y suero, de cier-
tos parametros bioquimicos permite una sepa-
racion mas exacta. Dentro de los criterios bio-
quimicos utilizados para separar trasudados de
exudados pleurales, son los propuestos por Light
los mas utiles, difundidos y econémicos. Su
mayor inconveniente radica en que su sensibi-
lidad para trasudados disminuye en pacientes
en tratamiento diurético efectivo. En esta situa-
cion, la utilizacion alternativa del gradiente de
proteinas entre suero y liquido pleural permite
disminuir el porcentaje de falsos exudados.

DEFINICION

La cavidad pleural es un espacio extravas-
cular, muy distensible, ocupado por una peque-
fa cantidad de liquido, calculada en 0,26 ml/kg,
con caracteristicas trasudativas', inapreciable
en la radiografia de torax. Cuando con endote-
lio vascular intacto se produce una acumulacion

de liquido a su nivel, por aumento en la forma-
cion o descenso en la absorcion, nos encontra-
mos ante un derrame pleural trasudativo.

Causas

La causa que con mayor frecuencia pro-
duce un trasudado pleural es la insuficiencia
cardiaca congestiva, seguida del hidrotorax
hepatico y de los encontrados en pacientes
con insuficiencia renal con o sin sindrome
nefrotico. Junto con otras causas infrecuentes,
algunas de origen iatrogéno, que ocasionan
este tipo de derrames, existen también una
serie de estados patologicos que originan derra-
mes pleurales que pueden ser de tipo trasu-
dativo o exudativo indistintamente. Por ulti-
mo, otros desordenes pueden contribuir a la
formacion de derrames trasudativos aunque
por si mismos rara vez son causa de derrame
(Tabla 1). Una clasificacion de acuerdo con
el mecanismo de produccion se muestra en la
tabla 2. Varios de estos mecanismos fisiopa-
tologicos pueden intervenir de forma conjun-
ta en trasudados de una misma etiologia.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS Y
APROXIMACION DIAGNOSTICA EN LOS
DIFERENTES TIPOS DE TRASUDADO

Insuficiencia cardiaca congestiva

Los derrames pleurales secundarios a insu-
ficiencia cardiaca congestiva son en su mayo-
ria bilaterales, aunque habitualmente de mayor
volumen en el hemitérax derecho®. La expli-
cacion de que asi suceda parece simple si con-
sideramos que estos trasudados se originan
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TABLA 1. Etiologia de los derrames
pleurales de tipo trasudativo

Espontdneas

Insuficiencia cardiaca congestiva.
Hidrotdrax hepatico

Insuficiencia renal. Sindrome nefrotico
Glomerulonefritis aguda

Atelectasia pulmonar

Urinotorax

Sindrome de Meigs

Tumores fibrosos (fibromas)

Postparto

Yatrogenas

Dialisis peritoneal

Perforacion (erosion) por catéteres venosos cen-
trales

Acumulacion de LCR (yatrogena o traumatica).

Obstruccion de la vena cava superior o tronco
venoso braquiocefdlico

Operacion de Fontan

Oclusion transhepatica de la vena coronaria

Colangiografia percutdnea transhepatica

Causas que pueden originar derrames
pleurales tanto de naturaleza trasudativa
como exudativa

Hantavirus

Sarcoidosis

Embolismo pulmonar

Amiloidosis pleural

Hipotiroidismo

Malignidad (Carcinoma metastasico)
Sindrome de Meigs

Causas que pueden colaborar en la formacion
de trasudados

Hipoalbuminemia
Atelectasia pulmonar

TABLA 2. Clasificacion fisiopatolégica
del derrame pleural trasudado
(segun mecanismo de produccion)

Aumento de la presion hidrostdtica

Hipertension venosa pulmonar
Insuficiencia cardiaca
Sobrecarga de volumen
Sindrome nefrético. Glomerulonefritis

Hipertension venosa sistémica
Embolismo pulmonar
Anastomosis auriculo-pulmonar o cavo-pul-
monar (operacion de Fontan)

Descenso de la presion oncotica

Hipoalbuminemia

Obstruccion linfdtica

Obstruccion de la vena cava superior
Trombosis del tronco braquiocefélico
Carcinoma metastdsico. Malignidad

Descenso de la presion pleural

Atelectasia pulmonar

Comunicacion con otras cavidades de
contenido trasudativo
Peritoneo. Ascitis
Cirrosis (hipertension portal)
Dialisis peritoneal
Sindrome de Meigs

Retroperitoneo. Urinoma
Urinotorax

Conducto céfalo-raquideo. LCR
Fistulas ventriculo-pleurales o teco-pleurales

Recipientes para infusion
Perforacion o erosion producida por catéte-
res venosos centrales

Produccion excesiva

Tumores fibrosos
Sindrome de Meigs
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THORAH POST 90 Min

THORAK POST 150 Min

THORAH POST 24 Hours

FIGURA 1. Gammagrafia peritoneal de una paciente con ascitis e hidrotorax hepético secundarios a cirro-
sis alcohdlica. A los 90 minutos de la inyeccion de 99mTC-sulfuro coloidal en la cavidad peritoneal se com-
prueba una actividad anormal en el hemitérax derecho como demostracion del paso del liquido ascitico

a través de un defecto diafragmatico.

como consecuencia de la hipertension veno-
capilar pulmonar secundaria al fracaso del ven-
triculo izquierdo y de que la superficie pul-
monar por la que el liquido fluye a la cavidad
pleural es mas extensa en el lado derecho®.
La presencia de un derrame pleural unilateral
por tanto nos debe obligar a descartar otras
causas. Otras manifestaciones de insuficien-
cia cardiaca congestiva acompafan con fre-
cuencia al derrame pleural como disnea de
intensidad creciente, sin relacion con el volu-
men del derrame, ortopnea y edemas. En la
radiografia junto a la cardiomegalia también
pueden apreciarse signos de redistribucion
vascular y edema pulmonar, y en la explora-
cion fisica, distension de las venas cervicales
y galope ventricular. Sin embargo, no siempre
los signos de insuficiencia cardiaca son flori-
dos® y a veces es necesario acudir a la eco-
cardiografia, como gold-standard, para reco-
nocer y asi confirmar su diagnostico. Es de
destacar que la presencia en ultrasonografia
de derrame pleural en pacientes con sospecha
de insuficiencia cardiaca, tiene una sensibili-
dad para ésta del 90% con una especificidad
del 95 %, superiores a las obtenidas cuando se
utilizan como criterio los signos fisicos o radio-
l6gicos®- Al ser el derrame pleural secundario
a la insuficiencia cardiaca congestiva el mas
sensible al tratamiento diurético, la interpre-
tacion en este tipo de pacientes de los cons-
tituyentes del liquido pleural con una finalidad

diagnostica debe tener en cuenta el grado de
respuesta diurética (véase mas adelante)

Hidrotorax hepatico

La mayoria de los hidrotdrax hepéticos de
caracter trasudativo se producen por el paso
de liquido ascitico, secundario a hipertension
portal, a través de defectos diafragmaticos en
pacientes con cirrosis hepatica, de frecuente
origen alcohdlico®”. La presencia de ascitis
a tension parece necesaria en muchos casos
para desarrollar estas comunicaciones trans-
diafragmaticas, situadas con mayor frecuen-
cia en el lado derecho. Sin embargo, hay que
tener en cuenta que el liquido ascitico se mue-
ve a través de ellas en respuesta al gradiente
de presion existente entre una cavidad con
presion positiva, como es la peritoneal, y otra
de presion negativa, como es la pleura, sin
necesidad de que la ascitis sea voluminosa
(Fig. 1). De hecho el paso del liquido a la cavi-
dad pleural puede convertir en inaparente la
presencia de ascitis®.

Sindrome nefrotico

Los derrames pleurales trasudativos que
aparecen en pacientes con sindrome nefroti-
€0 0 con otros tipos de insuficiencia renal son
probablemente ocasionados por un aumento
de la presion hidrostética consecutiva a la
retencion hidrosalina. Aunque la hipoalbu-
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minemia a través de la disminucion de la pre-
sion oncotica podria colaborar en la formacion
de trasudados pleurales en pacientes con sin-
drome nefrético, su influencia real no esta
demostrada. Numerosas series publicadas que
especifican la etiologia atribuyen a la hipoal-
buminemia el origen de algunos de los tra-
sudados, pero un estudio reciente parece
descartar el papel determinante de la hipo-
albuminemia en la produccion de trasudados
en ausencia de una enfermedad asociada®.
La disposicion radiologica del derrame, fre-
cuentemente infrapulmonar, puede hacer difi-
cil su reconocimiento. Por otra parte, la posi-
bilidad de que aparezca en estos pacientes
embolismo pulmonar, como consecuencia de
la trombosis de las venas renales'9, aconseja
descartar su presencia mediante la compro-
bacion de las caracteristicas bioquimicas del
liquido pleural.

Quilotérax

La presencia de quilo en la cavidad pleu-
ral es lo que define el quilotérax. Unos nive-
les elevados de triglicéridos en liquido pleu-
ral hacen probable su presencia y el hallazgo
de quilomicrones la confirma. Sin embargo,
independientemente de estos hallazgos bio-
quimicos y de su aspecto, con frecuencia
lechoso, hay que tener presente su ocasional
caracter trasudativo. De hecho, esto ocurre
en los secundarios a trombosis del tronco bra-
quiocefélico, cirrosis hepética y sindrome
nefrotico 2.

Urinotorax

Es la denominacion que se reserva para
la acumulacion de orina en el torax, desde
el retroperitoneo, a causa de la obstruccion
de la via urinaria, trauma o como complica-
cion de una nefrostomia o una biopsia renal
defectuosas. La escasez de casos publicados
ha sido atribuida al bajo indice de sospecha?.
La presencia de urinoma retroperitoneal, olor
a orina, bajo pH y elevado contenido en cre-
atinina del liquido han sido consideradas
caracteristicas diferenciales de este derrame
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pleural trasudativo*19. Aunque la presencia
de una concentracion de creatinina en liqui-
do pleural superior a la plasmatica es un
hallazgo constante en este tipo de derrames,
de forma alguna es un hallazgo patognomo-
nico como ha querido ser considerado!#.
Pequenas diferencias a favor de la concen-
tracion pleural de creatinina, rara vez supe-
riores a 2 mg/dl, se pueden encontrar en
derrames pleurales de diferente etiologia y de
hecho fueron encontradas en el trabajo ori-
ginal de Stark y cols..

Derrame pleural en el postparto
inmediato

Derrames pleurales minimos ocurren has-
taen el 60% de las mujeres en las primeras 24
horas después del parto, sin que existan sinto-
mas ni signos de enfermedad cardiopulmonaro.
La apariencia de estos derrames es trasudativa
aunque, debido a su falta de significacion pato-
logica y escaso volumen, no se ha efectuado un
estudio de las caracteristicas bioquimicas del
liquido pleural en este tipo de derrame.

Erosion vascular producida por catéteres
centrales

Dentro de las causas yatrogenas de tra-
sudado, incluidas las post-quirdrgicas!'729, es
ésta la que con mayor frecuencia es encon-
trada en la clinica. Se calcula que ocurre en el
1% de todos los catéteres centrales inserta-
dos, con mas frecuencia en mujeres y cuando
se utiliza la via izquierda (tronco braquiocefa-
lico izg.)?". Son derrames de aspecto variable
(claro, lechoso, serohemorragico, etc.), que
suelen ocupar mas de un tercio del hemitorax.
Son caracteristicas de este tipo de derrame
pleural, un bajo contenido en proteinas y LDH,
junto a una elevada concentracion en gluco-
sa, lipidos u otras sustancias contenidas en
la solucion infundida. Disnea progresiva y dolor
toracico junto a ensanchamiento mediastini-
co progresivo deben hacer sospechar esta
emergencia que no siempre se reconoce de
forma precoz (0-60 dias después de producir-
se la perforacion)@.



TRASUDADOS VS EXUDADOS PLEURALES. CRITERIOS DISCRIMINANTES. CAUSAS DE TRASUDADO PLEURAL Y APROXIMACION DIAGNOSTICA

FIGURA 2. El liquido pleural evacuado de la cavi-
dad pleural derecha en un paciente sometido a dia-
lisis peritoneal presenta un aspecto similar al del
liquido infundido en el peritoneo.

Dialisis peritoneal

El paso del liquido de didlisis al torax a tra-
vés de defectos diafragmaticos ocurre en apro-
ximadamente el 2% de los pacientes en did-
lisis peritoneal ambulatoria®?. Como ocurre
en los casos secundarios a cirrosis hepatica,
estos trasudados se localizan con mas fre-
cuencia en el hemitorax derecho y suelen ser
sintomaticos debido a su volumen. El bajo con-
tenido en proteinas y la elevada concentracion
de glucosa®?, similar al liquido infundido, faci-
litan su diagndstico, junto con el aspecto
macroscopico del liquido pleural, que es extre-
madamente claro (Fig. 2).

ENFERMEDADES POTENCIALMENTE
CAUSANTES DE DERRAME PLEURAL
CON CARACTERISTICAS EXUDATIVAS
O TRASUDATIVAS

Embolismo pulmonar

Desde el trabajo de Bynum realizado en
197624, con una metodologia dificil de acep-
tar en la actualidad, se ha venido repitiendo
que de un 20 aun 30 % de los derrames secun-
darios a embolismo pulmonar son trasudados.
El aumento de la presion venosa sistémica y la
presencia de atelectasias pulmonares, que acen-
tuan la presion negativa pleural favoreciendo
la trasudacion al tiempo que retrasan el vacia-

miento linfatico, serian los mecanismos pato-
genos responsables. Sin embargo, la falta de
demostracion de estos supuestos mecanismos
y estudios indirectos han puesto en duda la
ocurrencia de trasudados en estos pacientes
en ausencia de enfermedades asociadas®. Un
estudio retrospectivo llevado a cabo por nues-
tro grupo®®, que incluy6 un namero de pacien-
tes superior al original de Bynum, completado
por otro prospectivo ahora en progreso, pare-
cen demostrar el cardcter exudativo uniforme
de los derrames pleurales en pacientes con
embolismo pulmonar en ausencia de insufi-
ciencia cardiaca congestiva. También estos
estudios parecen descartar la posibilidad,
recientemente propuesta, de que el embolis-
mo pulmonar no ocasione por si mismo derra-
me pleural y que los derrames presentes en
estos pacientes sean debidos a otros proble-
mas que predisponen al embolismo pulmonar
como insuficiencia cardiaca, malignidad, etc.@.

Sarcoidosis

El caracter dual (trasudativo o exudativo)
de los derrames pleurales asociados a sarcoi-
dosis?®29 ha sido puesto en duda en una publi-
cacion reciente®?. Sin embargo, en una amplia
revision realizada como complemento a la
comunicacion de tres pacientes con exudados
pleurales secundarios a sarcoidosis, Nichols y
cols. ®V encuentran a 28 pacientes con crite-
rios de exudado por su contenido proteico
mientras que 13 tenian una concentracion de
proteinas en liquido pleural inferior a 2,3 g/l.
La afectacion cardiaca o el obstéculo a la absor-
cion linfatica producida por la ocupacion gra-
nulomatosa ganglionar, como mecanismos
que podrian justificar la aparicion de trasuda-
dos en esta entidad, distan de hallarse demos-
trados.

Amiloidosis

El carécter trasudativo del derrame pleu-
ral en pacientes con amiloidosis pleural ha sido
justificado por las frecuentes afectaciones car-
diaca y renal concomitantes. Como en 5 de
los 10 pacientes previamente publicados®?,
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en 2 de los 3 pacientes diagnosticados por nos-
otros mediante biopsia pleural las caracteris-
ticas del liquido pleural eran definitivamente
exudativas®®. Al estar estos 2 ultimos pacien-
tes en tratamiento diurético en el momento
de obtener la biopsia, la afectacion pleural
como origen del derrame exudativo no puede
asegurarse. En cualquier caso esta entidad
constituye un raro ejemplo en el que la biop-
sia pleural puede ser de utilidad diagnostica
en un trasudado, tanto cuando se practica en
pacientes con derrame pleural de etiologia no
filiada como cuando se practica en aquellos
pacientes con alta sospecha de padecer ami-
loidosis sistémica para obtener una confir-
macion histologica®?3%.

Mixedema

En pacientes con hipotiroidismo, incluso
en los que presentan grados minimos de insu-
ficiencia tiroidea, se pueden producir derra-
mes en cualquier cavidad corporal (peritone-
al, pericardica o pleural)®¥. Se ha estimado
que un 25% de los pacientes con hipotiroi-
dismo, definido por un aumento en la con-
centracion sérica de TSH, presentan derrame
pleural evidente en la radiografia de torax®?.
La mayoria de estos derrames son debidos a
enfermedades asociadas, pero en los que apa-
recian en pacientes sin evidencia de comor-
bilidad las caracteristicas bioquimicas de liqui-
do pleural mostraban escasa actividad
inflamatoria y algunos criterios bioquimicos
de trasudado. La disminucion del drenaje lin-
fatico, que ocurre en estos pacientes, apare-
ceria como el mecanismo responsable de este
tipo de derrames®o.

Malignidad

La presencia de un trasudado en un pacien-
te con metastasis pleurales es un hallazgo
excepcional®73®. En estos casos el paciente
tiene una enfermedad asociada, como ICC,
cirrosis hepatica, sobrecarga hidrica, una ate-
lectasia pulmonar sin neumonitis distal, o una
obstruccién linfatica de reciente instaura-
cion G839,
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Sindrome pulmonar por hantavirus

El sindrome pulmonar por hantavirus se
caracteriza por la rapida aparicion de edema
pulmonar no cardiégeno e insuficiencia renal,
precedidos por sintomas gripales. Esta causa-
do por un miembro del género hantavirus per-
teneciente a la familia Bunyaviridae trasmiti-
do por roedores®“?. Aunque el derrame pleural
en estos pacientes es frecuente®'#?, las carac-
teristicas bioquimicas del liquido han sido estu-
diadas so6lo de forma ocasional. En los 4
pacientes asi estudiados su caracter inicial era
trasudativo®?.

INTERES EN DIFERENCIAR TRASUDADOS
DE EXUDADOS

La separacion entre trasudados y exuda-
dos, como paso inicial en el estudio de cual-
quier derrame pleural de causa desconocida,
€s una practica generalmente aceptada como
util. Se considera que esta separacion, aunque
no indica la enfermedad responsable, si dis-
minuye el numero de las entidades contem-
pladas a la hora de hacer el diagnostico dife-
rencial®®. Por otra parte, nos orienta hacia
donde debemos encaminar nuestra investi-
gacion, hacia la pleura en el caso de los exu-
dados o fuera de ella en los trasudados. En
estos ultimos es evidente que ni la bacterio-
logia ni la citologia en liquido pleural y mucho
menos cualquier tipo de biopsia estan inicial-
mente indicadas.

Sin embargo, no todos consideran esta
diferenciacion, y por supuesto las explora-
ciones y determinaciones encaminadas a con-
seguirla, imprescindible. En un editorial
reciente, una de las investigadoras mas impli-
cadas en la actualidad en el estudio de la pato-
logia pleural considera la separacion inicial
de los derrames pleurales en trasudados y
exudados como una practica simplista y con
frecuencia inatil*®. Para llenar de sentido esta
consideracion, advertia que “debajo de un tra-
sudado podia existir una entidad grave como
una atelectasia producida por un embolismo
pulmonar”. Pero, como ya hemos senalado
antes, no es cuestion de severidad lo que se
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dirime al separar trasudados de exudados sino
una cuestion de orientacion diagndstica. En
el ejemplo previo (por cierto, una situacion
pocas veces probada) el trasudado no indi-
caria que estemos ante una enfermedad
banal, tampoco lo es una insuficiencia car-
diaca, pero si que el paciente no se benefi-
ciaria de ninguna exploracion, mas o menos
cruenta, dirigida a la cavidad pleural. Gam-
magrafias, angioTAC, u otras exploraciones
deben sustituir en esta situacion a determi-
naciones en liquido pleural asi como a biop-
sias de cualquier tipo. Una situacion pareci-
da se presenta cuando un carcinoma produce,
en sus estadios iniciales, un trasudado, a tra-
vés de una obstruccion del drenaje linfatico.
En estos casos una TAC tordcica sera con toda
probabilidad la técnica diagnostica de elec-
cion para demostrar la presencia de adeno-
patias hiliares o mediastinicas. Por otra par-
te, la excepcional presencia de una citologia
positiva para malignidad o de un cultivo posi-
tivo de un germen potencialmente patdgeno
en un trasudado son con frecuencia de natu-
raleza espurea®4o).,

Como realizar la separacion

La impresion clinica obtenida al interpre-
tar los datos extraidos de la anamnesis, explo-
racion fisica y exploraciones no invasivas
parece la aproximacion inicial mas adecuada
para separar los trasudados de los exudados
pleurales. En realidad la presencia de sinto-
mas y signos tipicos de una determinada
enfermedad potencialmente causante de
derrame pleural trasudativo convierte en inne-
cesaria cualquier otra practica adicional. Sin
embargo, el diagnostico causal de un derra-
me pleural es con frecuencia dificil y para con-
firmarlo y/o descartar otras patologias aso-
ciadas es conveniente la practica de una
toracentesis.

El aspecto macroscopico del liquido pleu-
ral puede orientar sobre la naturaleza trasu-
dativa o exudativa de un determinado derra-
me. Sin embargo, es importante recordar que
derrames secundarios a insuficiencia cardia-

ca o hidrotorax hepaticos pueden ser hemo-
rrégicos®® como también que los quilotorax
secundarios a cirrosis hepatica son con fre-
cuencia trasudados?. De hecho, en un estu-
dio reciente, la valoracion del aspecto del liqui-
do pleural no permitio hacer una diferenciacion
mas exacta de los trasudados que la conse-
guida por la impresion clinica previa a la tora-
cocentesis“.

Los criterios bioquimicos han mostrado
una alta especificidad y sensibilidad para dife-
renciar trasudados de exudados, superior a la
impresion clinica aislada®®, a un bajo coste,
dentro de un proceso diagnostico como la
toracocentesis, obligado en el estudio de la
mayoria de los derrames pleurales. Para con-
seguir este alto rendimiento, es deseable que
cuando los criterios utilizados conlleven la
medida de parametros séricos, €stos sean
obtenidos de forma sincronica con la tora-
cocentesis.

Como ya hemos adelantado, en los tra-
sudados, al evitar nuevas exploraciones a nivel
pleural, no s6lo se obvia una posible compli-
cacion yatrégena sino también se reduce el
gasto“. Sin embargo, para conseguir este ulti-
mo objetivo, es necesario no procesar otras
muestras obtenidas en el momento de la tora-
cocentesis hasta no disponer de los resultados
de los parametros bioquimicos empleados en
la separacion entre trasudados y exudados.
Por lo tanto es crucial, no solo hacer una deter-
minacion de estos parametros bioquimicos,
sino también obtener los resultados con pron-
titud. Cuando se trata de un enfermo ingre-
sado, el acortamiento de su estancia con un
fin de eficiencia en la gestion puede llevar a
realizar varias exploraciones diagnosticas en
un corto espacio de tiempo, lo que a veces con-
lleva la realizacion de una exploracion que
podria haberse evitado conociendo los resul-
tados de otra efectuada poco antes. Desgra-
ciadamente, a esto se une la costumbre, a
veces aconsejada, de “aprovechar” al maximo
la muestra de liquido pleural obtenida para
realizar en ella el mayor numero de determi-
naciones posible.
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TABLA 3. Parametros bioquimicos
propuestos en la literatura para
identificar trasudados pleurales

Pardametro en
liquido pleural (LP)

Proteinas
LDH

Colesterol

Colinesterasa

SL-selectina
Cocientes LP/suero

Proteinas

LDH

Colesterol

Colinesterasa

Bilirrubina
Gradiente suero-LP
Albumina

Proteinas

Puntos de corte

< 3 g/dl (48)

< 2/3 limite supe-
rior de la LDH
sérica (49)

< 45 mg/dl (50)

< 50 mg/dl (51)

< 55 mg/dl (52)

< 60 mg/dl (53,54)

< 1390 U/l (55)

< 1/10 limite supe-
rior colinesterasa
sérica (56)

< 1600 U/l (57)

< 1700 U/l (58)

< 240 ng/mL (59)
Puntos de corte

< 0,5 (49)
< 0,6 (53)

< 0,6 (49)
< 0,9 (53)

< 0,3 (562,53,60)

< 0,23 (56)
< 0,27 (55)
< 0,29 (58)

< 0,6 (61)
Puntos de corte
> 1,2 (62)
> 31 (63)

Varios son los parametros bioquimicos uti-
lizados para lograr esta discriminacion, como
también diversos los valores de corte pro-
puestos“&¥ (Tabla 3), pero los 3 criterios acon-
sejados por Light y cols.“? para considerar un
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derrame pleural como trasudado (cociente de
proteinas liquido pleural/suero a 0,5, cocien-
te de LDH liquido pleural/suero a 0,6 y LDH
en liquido pleural a 2/3 del limite superior
de la normalidad en suero) aparecen como los
mas exactos y economicos. A ello se une una
experiencia mas dilatada en su utilizacion en
la mayoria de los hospitales.

Con una sensibilidad para exudados cer-
cana al 100%, el principal inconveniente de
los criterios propuestos por Light es su menor
especificidad, esto es, su menor sensibilidad
para identificar trasudados, que hace que del
15 al 30% de éstos sean considerados como
exudados®”-53:59), Este error conlleva el riesgo
de que pacientes con trasudados puedan ser
sometidos de forma baldia a intervenciones
invasivas no libres de morbilidad y, lo que no
£s menos grave, que se descuide el tratamiento
adecuado de la enfermedad causal.

INFLUENCIA DE LA DIURESIS EN LOS
CONSTITUYENTES DEL LIQUIDO PLEURAL
HABITUALMENTE UTILIZADOS EN LA
SEPARACION DE TRASUDADOS
Y EXUDADOS

La apreciacion de que la mayoria de los fal-
sos exudados se producen en pacientes some-
tidos a tratamiento diurético® ha conducido
a la busqueda de criterios bioquimicos alter-
nativos para ser aplicados en estos pacientes.

La absorcion del liquido pleural se realiza
de manera fundamental o Unica a través de
los linfaticos y éstos lo hacen de forma indis-
criminada con respecto a sus componentes,
por lo que la concentracion de proteinas per-
manece constante y por ello son éstas un fiel
indicador de la permeabilidad vascular. Duran-
te la diuresis, las cosas cambian, ya que la pre-
sion oncotica de la sangre aumenta y como
consecuencia se produce el paso de agua des-
de el espacio extravascular (incluida la cavi-
dad pleural) a la sangre, con el consiguiente
aumento en la concentracion de las proteinas
en el liquido pleural®. Puesto que uno de los
parametros bioquimicos incluidos en los cri-
terios de Light son las proteinas totales, no es
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TABLA 4. Trasudados mal clasificados segun el criterio bioquimico empleado en

15 pacientes en tratamiento diurético

Criterio bioquimico. () Punto de corte.

Proteinas en liquido pleural (> 30g/L)
Cociente de proteinas liquido pleural/suero (> 0,5)
Lactato deshidrogenasa en liquido pleural (>307 u/l)

Cociente de lactato deshidrogenasa
liquido pleural /suero (> 0,6)

Criterios de Light

Gradiente de albumina suero-liquido pleural (12 g/l)
Gradiente de proteinas suero-liquido pleural (31g/L)
Colesterol en liquido pleural (> 60 mg/dl)

Cociente de colesterol liquido pleural/suero (> 0,3)

Colinesterasa en liquido pleural (> 1.390 u/l)

Cociente de colinesterasa liquido pleural/suero (>0,27)

Primera Segunda Tercera
Toracocentesis Toracocentesis Toracocentesis
Numero de mal clasificados (%)
3 (20) 5(33) 9 (60)
0 (0) 2 (13) 6 (40)
0 (0) 3 (20) 4 (27)
1(7) 5(33) 7 (47)
1(7) 7 (47) 10 (67)
1(7) 1(7) 3 (20)
1(7) 1.(7) 3 (20)
1(7) 3 (20) 5(33)
3 (20) 2 (13) 5(33)
4 (27) 6 (40) 10 (67)
1(7) 1(7) 7 (47)

de extrafnar que su aplicacion conduzca a con-
fusion en pacientes con derrames pleurales
trasudativos en diuresis. A ello se une también
la utilizacion de la concentracion de la LDH
que, al tratarse de otra proteina, también se
concentra en liquido pleural durante el trata-
miento diurético efectivo, al tiempo que su
produccion hepdtica y su concentracion san-
guinea disminuyen como resultado de la dis-
minucion de la congestion hepatica.

La demostracion de estos hechos en
pacientes en insuficiencia cardidca, mediante
la préctica de toracocentesis repetidas duran-
te el tratamiento diurético, es antigua, aunque
realizada de forma incompleta en un escaso
numero de enfermos y sin la inclusion de un
grupo control©*°o. Con la intencion de aclarar
varios aspectos con respecto a este tema,
durante los ultimos afos hemos realizado un
estudio prospectivo en el que se sometieron a
21 pacientes en insuficiencia cardiaca con-

gestiva, sin tratamiento diurético previo, a tora-
cocentesis diagnosticas repetidas tras la ins-
tauracion del tratamiento diurético. En este
estudio se incluyd un grupo control de 31
pacientes en los que solo se habia practicado
una toracocentesis tras dicho tratamiento©3.
Todo ello permitié comprobar que la concen-
tracion de las proteinas es la regla en los
pacientes en diuresis transcurridas 120 horas
de tratamiento y que tras la tercera toraco-
centesis el 67 % de ellos pasaban a presentar
caracteristicas de exudado por los criterios pro-
puestos por Light. También se comprobé que
otros parametros bioquimicos propuestos
como alternativa a la determinacion de pro-
teinas totales y LDH, como el colesterol, la coli-
nesterasa y la albumina, se concentraban de
forma significativa en el liquido pleural duran-
te la diuresis (Tabla 4).

Por otra parte, la demostracion de que el
gradiente de albumina entre suero y liquido
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TABLA 5. Porcentaje de cambio al final del estudio en las concentraciones en
liquido pleural y en los cocientes y gradientes de las proteinas y la albaumina

Media (intervalo de confianza del 95 %)

Parametro Concentracion
Liquido pleural

Proteinas 48 (30-66)

Albtumina 47 (25-70)

p 0,9

Liquido pleural/Suero

Cociente Gradiente

Suero-liquido pleural

38 (23-53) 11(6-17)*
27 (14-41) 12 (2-22)#
0,1 0,9

*Cociente liquido pleural/suero vs Gradiente suero-liquido pleural p =0,0002.
#Cociente liquido pleural/suero vs Gradiente suero-liquido pleural p=0,0001.

pleural se influia en menor proporcion por la
diuresis que la concentracion en liquido pleu-
ral de otros parametros bioquimicos y sus res-
pectivos cocientes liquido pleural/suero®©, ha
servido para reafirmar la recomendacion del
uso alternativo de ese gradiente a los criterios
de Light en pacientes en tratamiento diuréti-
co efectivo, comprobado por la disminucion
del volumen del derrame en la radiografia de
torax®. Sin embargo la demostracion de que
es el gradiente entre suero y liquido pleural la
expresion matematica que menos se influye
por la diuresis y de que la concentracion en
liquido pleural de las proteinas totales se modi-
fican de forma similar a como lo hace la albu-
mina (Tabla 5), creemos que debe hacer cam-
biar esta recomendacion y convertir al
gradiente de proteinas en el parametro de elec-
cion para separar trasudados de exudados en
pacientes en tratamiento diurético efectivo.
Este uso preferente de las proteinas totales
vendria justificado por su determinacion mas
habitual y su menor coste.

Otra situacion que probablemente se bene-
ficiaria del empleo alternativo del gradiente de
proteinas la constituyen los pacientes con asci-
tis por hepatopatia secundaria a insuficiencia
cardiaca cronica en la que la hipertension de
los sinusoides hepaticos produce una alteracion
de su permeabilidad con el resultado de una
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ascitis con un cociente de proteinas con res-
pecto al suero superior a 0,5¢7.
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