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INTRODUCCIÓN

El derrame pleural (DP) se desarrolla cuando la formación
de líquido pleural (LP) excede su absorción (1). Normalmente
se genera alrededor de 0,01 ml/kg cada hora de LP a partir de
los capilares de la pleura parietal. Sin embargo, en estados
patológicos la formación de LP aumenta extraordinariamente.
El origen del LP en numerosas enfermedades es el espacio
intersticial del pulmón. Aproximadamente el 20% del líquido
que entra en el espacio intersticial del pulmón sale de este
órgano a través de la cavidad pleural. El LP que se forma
durante la insuficiencia cardiaca izquierda, la neumonía o el
embolismo pulmonar probablemente se origina en el espacio
intersticial pulmonar. En otras enfermedades, el LP se genera
en los capilares de la pleura visceral o parietal o en la cavidad
peritoneal. Obviamente, en el hemotórax el líquido procede de
un vaso sanguíneo mientras que en el quilotórax lo hace direc-
tamente del conducto torácico.

El LP se elimina de la cavidad pleural a través de los linfá-
ticos de la pleura parietal, que son capaces de absorber al
menos 0,20 ml/kg/h. Por lo tanto, si los linfáticos son norma-
les, el grado de formación de LP debe aumentar 20 veces por

encima de lo normal para superar la capacidad que tienen
aquéllos para eliminarlo. En la tabla I se citan las causas que
aumentan la formación o disminuyen la absorción de LP.
Cuando se observa un DP, nuestros esfuerzos se deben dirigir
a determinar cuál de los factores referidos en la tabla I es res-
ponsable de la acumulación de LP.

DIFERENCIACIÓN ENTRE TRASUDADOS Y EXUDADOS

Los DP se han clasificado clásicamente en trasudados y exu-
dados. Los trasudados son ultrafiltrados del plasma en la pleura
que se forman porque se alteran las presiones hidrostáticas u
oncóticas sistémicas que influyen sobre la formación o absor-
ción de LP. El líquido se puede originar en el pulmón (insu-
ficiencia cardíaca) o, menos frecuentemente en la cavidad peri-
toneal (cirrosis). Por el contrario, el DP exudativo se desarrolla
cuando se afectan las superficies pleurales o se incrementa la
permeabilidad capilar local por una inflamación pleural o pul-
monar, o bien se reduce el drenaje linfático del espacio pleural.
Infecciones y neoplasias constituyen las etiologías principales
de este tipo de derrames. La importancia de diferenciar entre
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RESUMEN
Existen numerosas enfermedades que se pueden asociar con derrame

pleural. Cuando se descubre un derrame pleural, se debe dar respuesta a
dos preguntas: 1) ¿es el derrame un trasudado o un exudado? y 2) si el
derrame es un exudado, ¿cuál es la enfermedad que lo ha producido?. El
análisis del líquido pleural mediante toracocentesis permite establecer un
diagnóstico definitivo en más de dos terceras partes de los pacientes. El
resto pueden requerir un período de observación en espera de la resolución
espontánea o el empleo de métodos diagnósticos no invasivos (técnicas de
imagen) o invasivos (broncoscopia, biopsia pleural, toracoscopia).
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ABSTRACT
There are many different diseases that can be associated with pleu -

ral effusions. When a pleural effusion is discovered, two questions need
to be answered: 1) is the effusion a transudate or is it an exudate?, and
2) if the effusion is an exudate, what is the disease responsible for its pro -
duction?. Answers to these questions can be obtained in more than two-
thirds of patients testing the pleural fluid by diagnostic thoracentesis.
The remainder may require watchful waiting until resolution or further
diagnostic procedures, either non-invasive (radiologic imaging) or inva -
sive (bronchoscopy, pleural biopsy, thoracoscopy).
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exudados y trasudados estriba en la necesidad de procedimien-
tos diagnósticos ulteriores en el primer caso para conocer la etio-
logía precisa, frente a la simple aplicación de un tratamiento en
el segundo (p. ej.:  diuréticos).

Desde su descripción hace 30 años, siguen vigentes los crite-
rios de Light para diferenciar entre trasudados y exudados pleu-
rales (2), según los cuales un exudado se define por la presencia
de alguna de las siguientes características: a) cociente de proteí-
nas entre LP y suero superior a 0,5, 2) cociente de lactato deshi-
drogenasa (LDH) entre LP y suero superior a 0,6 o 3) LDH del
LP mayor que los dos tercios del límite superior de la LDH séri-
ca (actualmente 307 UI/l en nuestro hospital). Estos criterios tie-
nen una sensibilidad del 95-100% y una especificidad del 75-
80% para identificar exudados (3,4). En dos estudios recientes
(5,6) se ha comprobado que la eliminación de uno de los ele-
mentos de la tríada (cociente LDH pleura/suero) no supone una
merma en la eficacia discriminatoria (criterios de Light “abre-
viados”). Al priorizar la sensibilidad sobre la especificidad, los

criterios de Light clasifican algunos trasudados como exudados,
lo cual puede llevar a procedimientos diagnósticos innecesarios.
Esto ocurre sobre todo en pacientes con insuficiencia cardíaca
que están tomando diuréticos. Para resolver este problema, algu-
nos autores (7,8) recomiendan medir el gradiente de albúmina o
de proteínas entre suero y LP, siempre que la sospecha clínica de
trasudado no se vea apoyada por la aplicación de los criterios de
Light. Cuando esta diferencia sea superior a 1,2 g/dl o 3,1 g/dl
respectivamente, el paciente tendrá con toda probabilidad un tra-
s u d a d o .

Otro inconveniente de los criterios de Light es que se requie-
re una extracción simultánea de sangre para calcular los cocien-
tes. No obstante, algunos estudios (5,9,10) han demostrado que
la combinación de LDH y colesterol en LP tiene un poder discri-
minante similar a los criterios de Light, con la ventaja de evitar
la muestra sanguínea. De este modo, se considera que un LP es
exudativo si tiene una concentración de colesterol superior a 60
mg/dl o una LDH mayor de 307 U/l (dos tercios del límite supe-
rior de la normalidad para la LDH sérica) (5,10).

TORACOCENTESIS DIAGNÓSTICA 

Prácticamente todos los pacientes con DP deben someterse
a una toracocentesis diagnóstica, excepto si existe muy escasa
cantidad de LP (<1cm de espesor en la radiografía realizada
en decúbito ipsilateral) o nos hallamos ante un cuadro clínico
característico de insuficiencia cardíaca. El análisis del LP
obtenido mediante esta sencilla técnica nos permite establecer
una gran variedad de diagnósticos (Tabla II). En todos los LP
es obligatorio el análisis de la concentración de proteínas,
LDH o, eventualmente colesterol para clasificarlos como tra-
sudados o exudados. Si los resultados orientan hacia esta últi-
ma posibilidad, se deberán ampliar los estudios bioquímicos
(recuento celular diferencial, pH, glucosa, adenosin desami-
nasa -ADA-) y efectuar análisis microbiológicos (Gram, culti-
vos bacterianos y micobacterianos) y citológicos del LP en
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MECANISMOS DE FORMACIÓN DEL DERRAME PLEURAL

Aumento en la formación de líquido pleural
Aumento del líquido intersticial pulmonar (IC, neumonía, embolia pul-
monar)
Aumento de la presión intravascular en la pleura (IC, obstrucción venosa)
Aumento de permeabilidad de capilares pleurales (neumonía, neoplasia)
Disminución de la presión oncótica sanguínea (hipoalbuminemia)
Disminución de la presión pleural (atelectasia)
Aumento de líquido en la cavidad peritoneal (hidrotórax hepático)
Rotura del conducto torácico (quilotórax)
Rotura de vasos sanguíneos (hemotórax)

Disminución de la absorción de líquido pleural
Obstrucción de linfáticos que drenan la pleura parietal (neoplasia)
Aumento de las presiones vasculares sistémicas (IC, obstrucción venosa)
IC: insuficiencia cardiaca.

TABLA I

DIAGNÓSTICOS QUE PUEDEN ESTABLECERSE MEDIANTE EL ANÁLISIS DE LÍQUIDO PLEURAL

Enfermedad Pruebas diagnósticas en LP

Trasudado Criterios de Light, colesterol >45-60mg/dl
Empiema Observación (pus, olor pútrido)
DPP complicado pH<7, glucosa<40 mg/dl, Gram o cultivo +
Malignidad Citología positiva
Tuberculosis Tinción o cultivo +, ADA>40 UI/l
DP pancreático Isoenzima pancreática de la amilasa elevada
Perforación esofágica Células epiteliales escamosas, partículas alimentarias, 

isoenzima salival de amilasa elevada

Artritis reumatoide Citología característica
Lupus eritematoso sistémico Células LE
Hemotórax Hematócrito LP/S >0,5
Quilotórax Triglicéridos >110 mg/dl, quilomicrones
Urinotórax Creatinina LP/S >1
Diálisis peritoneal Proteínas <1g/dl y glucosa 300-400 mg/dl
Migración extravascular de catéter LP con características del líquido infundido
LP: líquido pleural; DPP: derrame pleural paraneumónico; ADA: adenosin desaminasa; DP: derrame pleural; LP/S: cociente entre líquido
pleural y suero.

TABLA II



cuestión. Aunque existen razones de coste-efectividad para
defender este protocolo de actuación (11), en la práctica el jui-
cio clínico debe prevalecer para decidir si de entrada se solici-
tan todos los estudios aludidos en el LP (12,13). No está indi-
cada la práctica rutinaria de una radiografía de tórax después
de la toracocentesis diagnóstica si el paciente permanece asin-
tomático (14).

APARIENCIA DEL LÍQUIDO PLEURAL

La apariencia macroscópica del LP puede ofrecer informa-
ción de interés diagnóstico. Cuando el LP parece sangre,
debemos determinar su hematócrito. Con frecuencia éste será
mucho menor del esperado por la apariencia observada. Si el
hematócrito del LP es mayor que el 50% del existente en san-
gre periférica, el paciente tiene un hemotórax. La mayoría de
los hemotórax se deben a traumatismos torácicos y menos fre-
cuentemente son iatrógenos (p.ej. cateterización de venas cen-
trales, colocación de tubos de toracostomía) o espontáneos
(neoplasias, coagulopatías). En los demás casos, la apariencia
hemática del LP tiene poca significación, aunque sugiere tres
diagnósticos: neoplasia, embolia pulmonar o traumatismo. 

Cuando el LP es turbio o lechoso, examinaremos el sobre-
nadante que resulta de su centrifugación. Si el sobrenadante es
claro, la turbidez se debe a células o detritos, como ocurre en
los DP infecciosos. Por el contrario, la causa de que persista la
turbidez después de la centrifugación, es un alto contenido de
lípidos. En estas circunstancias, el paciente tiene un quilotó-
rax o un pseudoquilotórax. El diagnóstico de quilotórax se
confirma por el hallazgo de unas concentraciones de triglicéri-
dos en LP superiores a 110 mg/dl o de quilomicrones (15). El
linfoma es la causa más frecuente de quilotórax. 

ANÁLISIS DEL LÍQUIDO PLEURAL

Debemos obtener un recuento diferencial de leucocitos del
LP en todos los exudados. Cuando predominan los polimorfo-
nucleares (>50%), el paciente tiene un proceso agudo que
afecta a las superficies pleurales. Si existen infiltrados pulmo-
nares concomitantes, el diagnóstico más probable es el derra-
me pleural paraneumónico (DPP), aunque debe considerarse
la embolia pulmonar y el cáncer de pulmón. Si no hay infiltra-
dos parenquimatosos, se valorará la posibilidad de una embo-
lia pulmonar, procesos abdominales (pancreatitis, peritonitis),
pleuritis viral o tuberculosa agudas y malignidad. Por el con-
trario, si predominan las células mononucleares en el LP
(>50% linfocitos), el paciente padece un proceso crónico que
afecta a la pleura. Los diagnósticos más probables son la neo-
plasia y la tuberculosis y, menos frecuentemente, la embolia
pulmonar, pleuritis viral en resolución o DP secundario a ciru-
gía de bypass coronario. La eosinofilia pleural (>10% eosinó-
filos), se relaciona con la presencia de sangre o aire en el
espacio pleural. Tiene poco valor en el diagnóstico diferencial
(16,17) ya que también se observa en numerosas etiologías
(DP infecciosos, malignos o idiopáticos). 

La concentración pleural de LDH es un indicador fiable del
grado de inflamación pleural. Si, con las toracocentesis repeti-
das, se incrementa la cifra de LDH en LP, el grado de inflama-
ción en el espacio pleural está progresando y debemos ser dili-
gentes para establecer un diagnóstico definitivo (1).

La detección de unos niveles de glucosa bajos en LP (<60
mg/dl) indica que el paciente tiene probablemente uno de los
siguientes trastornos: DPP complicado, neoplasia, tuberculo-
sis o pleuritis reumatoide. Suele existir un paralelismo entre el
descenso de la glucosa, la disminución del pH y la elevación
de la LDH en el LP. La medición del pH del LP es muy útil en
los DPP ya que una acidosis pleural significativa (pH <7)
obliga a utilizar procedimientos invasivos (tubo de toracosto-
mía) para resolver la infección pleural. El pH se mide en un
aparato de gasometría arterial, previa recogida anaeróbica del
LP en un tubo heparinizado. Contrariamente a la práctica
médica de exigir la medición del pH pleural a los pocos minu-
tos de la toracocentesis, se ha comprobado que sus valores no
cambian significativamente a temperatura ambiente durante la
primera hora de la extracción (18). Por consiguiente, la medi-
ción se puede efectuar durante dicho período de tiempo y sin
necesidad de preservar la muestra en hielo. Se han descrito
falsos descensos de pH, no asociados con niveles bajos de
glucosa, cuando se introduce anestesia en la cavidad pleural
durante una toracocentesis, especialmente si el volumen del
DP es pequeño (19).

Unos niveles de amilasa en LP por encima del límite supe-
rior de la amilasa sérica indican que el DP probablemente se
debe a enfermedad pancreática, rotura esofágica o neoplasia.
En el primer supuesto, el incremento depende de la isoenzima
pancreática y en los dos restantes de la isoenzima salival.

DIAGNÓSTICO DE LA PLEURITIS TUBERCULOSA

Al ser el DP una forma paucibacilar de la infección tuber-
culosa, los estudios microbiológicos ofrecen un bajo rendi-
miento diagnóstico. Los cultivos del LP son positivos en
menos de la tercera parte de los pacientes. La biopsia pleural
con aguja, combinando el cultivo y la demostración de granu-
lomas en la pieza, aumenta la eficacia diagnóstica al 90% de
casos (20). Sin embargo, es un procedimiento invasivo, some-
tido a errores de muestreo y, que se ha visto superado en los
últimos 15 años por la fácil y barata determinación de ADA
en el LP, en las áreas con alta prevalencia de tuberculosis.

En series españolas, puntos de corte de ADA pleural supe-
riores a 40-45 UI/l tienen una sensibilidad cercana al 100% y
una especificidad del 90% para definir la naturaleza tubercu-
losa de un DP (20,21). Se observan falsos positivos en los
DPP, empiemas, pleuritis reumatoide (fácilmente distingui-
bles clínicamente del DP tuberculoso) y, en menor medida, en
neoplasias hematológicas y sólidas. En dos estudios recientes
(22,23) se ha observado menos de un 4% de falsas elevacio-
nes de ADA entre los exudados linfocitarios. La ADA en la
pleuritis tuberculosa aumenta a expensas de la isoenzima
ADA-2 que se genera por la activación de los monocitos-
macrófagos. Tanto la determinación de ADA-2 (>40 UI/l)
como del cociente ADA1/ADA (<0,42) en LP tienen también
una alta rentabilidad diagnóstica (20,24). En la práctica clíni-
ca, cuando un paciente joven (<40 años) presenta un exudado
con claro predominio linfocitario (>80%), ADA pleural supe-
rior a 40 UI/l y citología del LP negativa para células malig-
nas, se asume el diagnóstico de tuberculosis pleural y se inicia
tratamiento antituberculoso (25).

La medición de interferón gamma, una linfocina liberada
por los linfocitos T CD4+, en el LP presenta una sensibilidad
y especifidad superiores al 95% para identificar pleuritis
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tuberculosa (26,27). El principal inconveniente es su carestía.
La rentabilidad de la reacción en cadena de la polimerasa
(PCR) para detectar la presencia de DNA de Mycobacterium
tuberculosis en LP guarda íntima relación con la carga bacilar
de la muestra, obteniéndose un bajo porcentaje de positivida-
des cuando el cultivo del LP es negativo (28-30). En la prácti-
ca clínica, la sencilla determinación de ADA no ha podido ser
desplazada por el interferón gamma, la PCR ni otros paráme-
tros bioquímicos igualmente eficaces como el complejo termi-
nal del complemento (31) o el receptor soluble de la interleu-
cina-2 (32).

DIAGNÓSTICO DEL DERRAME PLEURAL MALIGNO

El examen citológico del LP es la forma menos invasiva,
rápida y eficaz de establecer el diagnóstico de malignidad. Sin
embargo, el porcentaje de DP malignos que se diagnostican
con la citología oscila entre el 40 y el 87% (media del 60%)
(33). Existen varios factores que influyen en los resultados.
En primer lugar, algunos tumores como los adenocarcinomas
presentan con más frecuencia citologías positivas que otros
tipos como el carcinoma escamoso, la enfermedad de Hodg-
kin, los sarcomas o el mesotelioma. En este último, el examen
citológico es diagnóstico en menos del 20% de los casos. En
segundo lugar, los DP paramalignos, es decir, aquellos que no
derivan de la afectación neoplásica de la pleura, pero tienen
relación con el tumor primario, dan resultados negativos en la
citología. Algunos ejemplos son la neumonitis obstructiva que
produce un DPP, la obstrucción del conducto torácico con la
formación de un quilotórax, la embolia pulmonar o los trasu-
dados secundarios a atelectasia obstructiva, hipoalbuminemia,
síndrome de vena cava superior o pulmón atrapado. Final-
mente, el rendimiento de la citología depende del número de
muestras remitidas y de la experiencia del citólogo. Si se enví-
an tres especímenes separados de LP a un citólogo experimen-
tado, se puede obtener un diagnóstico positivo en cerca del
80% de pacientes (1).

Esta relativa baja sensibilidad de la citología ha ampliado
la búsqueda de marcadores en el LP que ofrezcan un diagnós-
tico incruento de malignidad. La cuantificación del contenido
de ADN mediante citometría de flujo tiene una sensibilidad
similar a la citología (34). La mayoría de las neoplasias son
aneuploides (niveles anormales de ADN), en contraposición a
los DP benignos que suelen ser diploides (niveles normales de
ADN), pero existe un solapamiento significativo (35). El
empleo de marcadores tumorales en el LP también ha ofrecido
resultados dispares, dependiendo del tipo de marcador, punto
de corte seleccionado, método empleado para su determina-
ción, tipo histológico de tumor o población estudiada. Ningún
marcador de forma aislada parece lo suficientemente sensible
y sólo la combinación de diversos marcadores tumorales,
entre los que probablemente se debería incluir el antígeno car-
cinoembrionario (CEA) y quizá el CIFRA 21-1, puede incre-
mentar el rendimiento diagnóstico (36,37). Una excepción
podría ser, si se confirman los resultados iniciales prometedo-
res (38), la detección de la actividad de telomerasa en LP por
una técnica de PCR-ELISA. En un estudio se detectó activi-
dad de telomerasa en el 91,4% de 70 DP malignos, en el 5,8%
de 52 DP no malignos y, lo que es más interesante, en el
90,9% de 22 DP muy sospechosos de malignidad pero con
citología o histología negativas (38).

OPCIONES CUANDO NO SE OBTIENE UN DIAGNÓSTICO CON LA
TORACOCENTESIS INICIAL

Cuando no se obtiene un diagnóstico después de una tora-
cocentesis inicial que incluya la determinación de ADA y una
citología del LP, existen varias opciones. En primer lugar, es
recomendable realizar una tomografía computadorizada (TC)
espiral, con la que evaluar la posibilidad de una embolia pul-
monar y la presencia de infiltrados pulmonares o adenopatías
mediastínicas (39). Además, la demostración de nódulos pleu-
rales o de engrosamientos pleurales nodulares es un dato prác-
ticamente exclusivo del DP maligno (40). Si la TC espiral no
demuestra embolia pulmonar, existen cinco opciones disponi-
bles más: observación, broncoscopia, biopsia pleural, toracos-
copia o toracotomía con biopsia abierta.

OBSERVACIÓN

Se trata de la mejor opción en el paciente que está mejoran-
do y no tiene infiltrados pulmonares. Si el paciente tiene una
neoplasia, probablemente no mejorará de forma espontánea.
Por el contrario, la mayoría de los DP idiopáticos tienen un
curso benigno, por lo que parece prudente adoptar una actitud
conservadora (41). En estos casos no se recomienda trata-
miento antituberculoso, independientemente del resultado de
la prueba de la tuberculina, si los niveles de ADA pleural no
están elevados. Se debe recordar que entre un 15 a 20% de los
exudados pleurales quedan sin un diagnóstico definitivo. 

La observación también puede ser una alternativa razona-
ble a procedimientos más invasivos y costosos como la
toracoscopia, cuando sospechamos un DP maligno y la citolo-
gía pleural es negativa. Esta afirmación se fundamenta en la
mortalidad elevada del DP maligno y en las opciones terapéu-
ticas limitadas para el mismo. 

BRONCOSCOPIA

La broncoscopia es útil en el diagnóstico del DP sólo si se
cumple alguna de las siguientes condiciones (42): a) existen
infiltrados pulmonares en la radiografía o TC torácicas; b) el
paciente tiene hemoptisis, lo cual es muy sugestivo de lesión
endobronquial; y c) el DP es masivo pero no desplaza el
mediastino contralateralmente.

BIOPSIA PLEURAL CON AGUJA

La biopsia pleural con aguja sirve para diagnosticar tuber-
culosis pleural y, en menor medida, malignidad. Por lo que
hace referencia a la primera, ya se ha comentado la disponibi-
lidad actual de marcadores muy eficaces en el LP para esta-
blecer el diagnóstico. En los últimos años, la emergencia de
tuberculosis multirresistente ha hecho que los cultivos tengan
una importancia crucial para efectuar estudios de sensibilidad
farmacológica que guíen el tratamiento. Por eso, algunos con-
sideran que se debe realizar una biopsia pleural cuando se sos-
pecha tuberculosis con el fin de cultivar la pieza. No obstante,
sólo un tercio de los pacientes con pleuritis tuberculosa ten-
drán cultivo positivo de la biopsia pleural y negativo del LP
(43). Además, hasta el momento no se ha descrito ningún
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paciente que haya desarrollado una tuberculosis multirre-
sistente diseminada después de presentar un DP que se haya
tratado con la pauta estándar de antituberculosos. Por todo
ello, en nuestro medio rara vez está indicada la biopsia pleural
para diagnosticar una pleuritis tuberculosa. 

La biopsia pleural tiene menor sensibilidad que la citología
para diagnosticar malignidad (aproximadamente 45%). Esta
limitación se debe a varios factores (44) que incluyen el estadio
de la enfermedad en el momento de la biopsia, la mayor frecuen-
cia de invasión maligna de la pleura visceral en contraposición a
la parietal accesible a la biopsia, la naturaleza focal de la neopla-
sia y los DP que no están directamente producidos por la inva-
sión maligna pleural (DP paramalignos). Un estudio mostró que
sólo el 7,1% de 281 pacientes con DP maligno se diagnosticaron
con biopsia pleural cuando la citología era negativa (45). 

TORACOSCOPIA

La toracoscopia médica, que se realiza bajo anestesia local y
sedación, tiene una rentabilidad diagnóstica del 90 al 100% en el
DP maligno (46). Los pocos falsos negativos suelen ser casos de
mesotelioma maligno en fase inicial. Cuando se sospecha una
etiología neoplásica y la citología del LP es negativa, es preferi-
ble realizar una toracoscopia que una biopsia pleural con aguja,
ya que diagnosticará malignidad en más del 90% de estos
pacientes. Además, la toracoscopia tiene una vertiente terapéuti-
ca, al permitir realizar una pleurodesis con talco en los DP
malignos. Por el contrario, la toracoscopia no tiene ventajas
sobre la biopsia pleural para diagnosticar pleuritis tuberculosa.

MANEJO DE LAS CAUSAS MÁS FRECUENTES DE DERRAME
PLEURAL

INSUFICIENCIA CARDÍACA

La insuficiencia cardíaca es la causa más frecuente de DP y,
en particular, de trasudado. Dos terceras partes de los pacientes
con insuficiencia cardíaca congestiva tienen DP, mayoritaria-
mente bilateral. Se debe realizar una toracocentesis siempre que
la presentación clínica sea atípica, como en las siguientes cir-
cunstancias (47): DP unilateral, DP bilateral con gran diferencia
de tamaño entre un lado y otro, DP bilateral sin cardiomegalia,
presencia de fiebre o dolor torácico y persistencia del DP a pesar
del tratamiento diurético. En la insuficiencia cardíaca, el LP es
un trasudado y, aunque la concentración de proteínas, LDH y
colesterol pleurales aumenta significativamente con el trata-
miento diurético, pocas veces se alcanzan los valores propios de
un exudado (48). 

El tratamiento es el común de la insuficiencia cardíaca
(diuréticos, inhibidores de la enzima conversora de la angio-
tensina, digoxina), aunque ocasionalmente puede ser benefi-
cioso evacuar volúmenes de 0,5 a 1,5 litros de LP mediante
toracocentesis para aliviar con más rapidez la disnea intensa
de pacientes con DP cuantiosos.

DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO

Cualquier DP que se asocie con neumonía bacteriana, absce-
so pulmonar o bronquiectasias es un DPP. Los DPP que requie-

ren un tubo de toracostomía para su resolución se denominan
complicados. El empiema es la presencia de pus en el espacio
pleural y representa el estadio final de un DPP complicado.

Se debe realizar una toracocentesis inmediata en todo
paciente con neumonía y DP asociado, salvo que aquélla
tuviera riesgos por el pequeño tamaño del derrame. Si se
extrae pus, enviaremos la muestra para Gram y cultivo y se
colocará con carácter urgente un tubo de drenaje torácico, pre-
feriblemente de grueso calibre (≥ 24F). Si el LP no es puru-
lento se analizarán, además de los parámetros microbiológi-
cos (Gram, cultivo), las concentraciones de pH, glucosa y
LDH. Se acepta como indicación de tubo de toracostomía la
presencia de un Gram o cultivo positivos, un pH <7 o una glu-
cosa <40 mg/dl. No existe acuerdo sobre la necesidad inme-
diata de drenaje pleural cuando el pH está entre 7 y 7,2, la glu-
cosa entre 40 y 60 mg/dl o la LDH pleural es mayor que 3
veces el límite superior de la LDH sérica. En estos casos, que
Light clasifica como DPP complicados limítrofes o borderline
(49), nos inclinaremos por el drenaje si el paciente cumple
alguna de las siguientes condiciones: DP que ocupa más de la
mitad del hemitórax o con loculaciones, aspecto clínico de
gravedad, fiebre y leucocitosis persistente a pesar del trata-
miento antibiótico, edad avanzada, comorbilidad o determina-
dos gérmenes responsables de la neumonía (anaerobios, bac-
terias piógenas, K. pneumoniae). La existencia de un nivel
hidroaéreo intrapleural en la radiografía de tórax es también
una indicación absoluta de drenaje (50). Es preferible utilizar
un tubo de toracostomía de pequeño calibre (8-14F) en los
DPP complicados no purulentos (51). Probablemente, es reco-
mendable realizar una toracocentesis terapéutica, además de
diagnóstica, tan pronto como se reconozca un DPP (49),
optando con posterioridad por el tubo de drenaje si el LP no
purulento se locula o bien se reacumula y tenía, en la primera
toracocentesis, características indicativas de una posible mala
evolución (Gram o cultivo positivo, pH<7, glucosa<40 mg/dl,
LDH >1000 UI/l).

La loculación del LP indica un alto nivel de inflamación en el
espacio pleural. La mayoría de los DPP loculados requieren dre-
naje. En los pacientes con DPP loculado que tienen cualquiera
de los factores microbiológicos o bioquímicos de mala evolu-
ción ya mencionados, se intentará romper las loculaciones para
obtener un drenaje completo de la cavidad pleural. Esto se con-
sigue instilando fibrinolíticos a través del tubo de toracostomía
(p. ej. 100.000 U de urocinasa disueltas en 100 ml de suero fisio-
lógico cada día) o realizando una toracoscopia, un procedimien-
to que también se indicará si fallan los fibrinolíticos. La decorti-
cación se reserva para el pulmón atrapado.

DERRAME PLEURAL MALIGNO

El cáncer de pulmón en el hombre y el cáncer de mama en
la mujer son las principales causas de DP maligno. Cuando un
DP es secundario a metástasis pleurales se debe plantear la
posibilidad de obliterar el espacio pleural mediante pleurode-
sis. Los pacientes que se sometan a este procedimiento deben
cumplir varios requisitos. En primer lugar, el paciente no ten-
drá un mal estado general o una expectativa de vida muy corta
(menos de 1 mes), ya que en estos casos es preferible optar
por las toracocentesis terapéuticas periódicas (44). En segun-
do lugar, la calidad de vida del paciente debe estar limitada
por la disnea. En tercer lugar, una toracocentesis terapéutica
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debe mejorar ostensiblemente la disnea. Finalmente, el pul-
món debe estar completamente reexpandido para conseguir
una sínfisis pleural exitosa (52).

La pleurodesis química consiste en la inyección de un agente
irritante que provoca una reacción pleural intensa capaz de
fusionar las pleuras visceral y parietal. Aunque no existe un
agente esclerosante ideal, en la actualidad el más utilizado es el
talco administrado bien en suspensión salina (s l u r r y) a través
del tubo de toracostomía o por insuflación durante una toracos-
copia (53). Aunque raras veces (1%), se han descrito complica-
ciones graves como distrés respiratorio del adulto que parecen
relacionadas con el tamaño de las partículas de talco (54). Por
ello, para algunos autores es preferible el empleo de alternativas
como las tetraciclinas o derivados (55). La técnica de pleurode-
sis es sencilla (56). Después de que el tubo de toracostomía
haya evacuado completamente el líquido del espacio pleural y
el pulmón esté reexpandido, se instilan 5 g de talco o 500 mg de
doxiciclina disueltos en 50-100 ml de suero salino a través del

tubo. Inmediatamente después se cierra el tubo durante una a
dos horas, sin necesidad de que el paciente efectúe cambios de
posición durante este período. Con posterioridad se despinza el
tubo y se aplica presión negativa (20 cm H20), retirándolo en
las primeras 72 horas si el pulmón permanece reexpandido y se
ha reducido el débito de LP (<100-150 ml en 24 horas). Se con-
sigue una pleurodesis eficaz en más de dos terceras partes de
los pacientes. 

El shunt pleuroperitoneal es una medida paliativa eficaz en
pacientes con DP maligno cuantioso y pulmón atrapado (con-
traindicación para la pleurodesis). El shunt, que se coloca bajo
anestesia local, consiste en dos catéteres conectados por una
cámara que actúa de bomba y que contiene dos válvulas unidi-
reccionales. El líquido fluye del espacio pleural a la cámara y
de ésta a la cavidad peritoneal, después de que el paciente
bombee diariamente sobre la cámara. Aunque su eficacia es
del 95%, en aproximadamente el 15% de sujetos se requiere
su revisión o substitución por oclusión o infección (57).
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Profilaxis de la gastropatía en pacientes en situaciones
de estrés

MESA REDONDA (12)
“Avances en la tuberculosis”
Moderador: Dr. José M. Aguado García (H. U. 12 de
Octubre. Madrid)

Nuevos aspectos epidemiológicos y patogénicos de la
tuberculosis: sus implicaciones para el clínico

Avances en el diagnóstico de la infección y de la enfer-
medad tuberculosa 

Profilaxis y tratamiento de la tuberculosis: 
las oportunidades perdidas

17.30-19.00 VISITA DE PÓSTER (2)

17.30-19.00 TALLER FORMACIÓN CONTINUADA (4 y 5)
“Tratamiento del dolor”
Dr. Joaquín Insausti Valdivia (H. Severo Ochoa. Leganés)

“Tratamiento del ictus”
Dr. J. Matías-Guiú (H. General. Alicante)
Dr. Antonio Gil Nuñez (H. G. U. Gregorio Marañón.
Madrid)

18.00-19.00 ASAMBLEA SEMI

19.00 COLOCACIÓN DE PÓSTER PARA LA PRÓXIMA
JORNADA
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08.30- 09.15 VISITA DE PÓSTER (1)

08.30- 09.15 REUNIÓN CON EL EXPERTO (5 y 6)
“Diabetes tipo 2 y sídrome plurimetabólico”
Dr. Luis Felipe Pallardo (H. U. La Paz. Madrid)
Dr. Santiago Durán García (H. U. Nuestra Sra. de Val-
me Sevilla)

“Infección nosocomial”
Dr. José Luis Pérez Arellano (H. Insular. Las Palmas)

09.30-11.00 SESIÓN PLENARIA (5)
“Nuevas perspectivas en el LES y síndrome 
a n t i f o s f o l í p i d o ”
Moderador: Dr. José Font Franco (H. Clinic i Provincial.
Barcelona)

Avances en la patogenia del Síndrome Antifosfolípido

Actualidad de los marcadores biológicos de actividad en
el LES

Perspectivas terapéuticas en el LES

11.30-13.00 MESA REDONDA (13)
“Las nuevas insulinas: aplicaciones clínicas”
Moderador: Dr. Juan J. Vázquez Rodríguez (H. U. La
Paz. Madrid)

Las insulinas del siglo XXI

Análogos de la insulina en la diabetes tipo 1

Análogos de la insulina en la diabetes tipo 2

MESA REDONDA (14)
“Avances en Hepatitis vírica”
Dr. Jaume Guardia Masó (H. Vall d´Hebrón. Barcelona)

Estado actual y perspectivas en el tratamiento 
de la hepatitis C

Estado actual y perspectivas en el tratamiento 
de la hepatitis B

Hepatitis viral en el hígado trasplantado

MESA REDONDA (15)
“Infección en el inmigrante”
Moderador: Dr. José Luis Pérez Arellano (H. Insular. Las
Palmas)

¿A qué llamamos neumonía nosocomial y cómo la 
t r a t a m o s ?

Avances en la fisiopatología y tratamiento del shock 
séptico

Sepsis de origen  urinario

11.30-13.00 COMUNICACIONES ORALES

13.15-14.00 CONFERENCIA MAGISTRAL
“Aplicaciones diagnósticas de la tomografía de
emisión de positrones”
Dr. José Luis Carreras Delgado (H. Clínico San Carlos.
Madrid)

16.00-17.30 SESION PLENARIA (6)
“Enfermedad tromboembólica venosa”
Moderador: Dr. Manuel Monreal Bosch (H. Germans Trí-
as i Pujol. Badalona)

Enfermedad tromboembólica y cáncer

Genética y enfermedad tromboembólica

Situación actual del registro de enfermedad 
tromboembólica de la SEMI

17.30-19.00 MESA REDONDA (16)
“Hepatitis no víricas”
Moderador: Dr. Jorge Quiroga Vila (Clínica Universita-
ria de Navarra. Pamplona)

Hepatitis alcohólica

Hepatitis autoinmune

Estatohepatitis no alcohólica

MESA REDONDA (17)
“Actualización en Demencias”
Moderador: Dr. Félix Bermejo (H. U. 12 de Octubre.
Madrid)

Guías de práctica clínica en demencias

Demencia tipo Alzheimer

Demencia no-Alzheimer

17.30-19.00 VISITA DE PÓSTER (2)

17.30-19.00 TALLER FORMACIÓN CONTINUADA
“Calidad asistencial en insuficiencia cardíaca”
Dr. Ramón Pujol Farriols (C.U. de Bellvitge. Hospitalet
de Llobregat)

19.15 CLAUSURA DEL CONGRESO

Sede
Palacio Municipal de Congresos de Madrid

Campo de las Naciones



BOLETÍN DE SUSCRIPCIÓN AÑO 2002
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Nombre y apellidos____________________________________________________________________
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Población________________________ Cod. Postal ________________ Provin. __________________

e-mail ________________________________________________ Tel. __________________________

Especialidad ______________________ Centro ____________________ Cargo _________________

SUSCRÍBANME A:

A través de mi cuenta bancaria (cumplimento autorización adjunta)

Mediante talón n.º ___________________________ que adjunto

Contra reembolso

ORDEN DE PAGO POR DOMICILIACION BANCARIA              ANALES DE MEDICINA INTERNA

BANCO/CAJA ________________________________________________________________________________________________________

DIRECCIÓN ___________________________________________ POBLACIÓN ________________________________C.P. _______________

TITULAR DE LA CUENTA ______________________________________________________________________________________________

CÓDIGO C/C.:  BANCO SUCURSAL D.C. N.º CUENTA

Ruego a ustedes se sirvan tomar nota de que, hasta nuevo aviso, deberán adeudar en mi cuenta con esa entidad el recibo o letra
que anualmente y a mi nombre les sean presentados para su cobro por

Les saluda atentamente,

(Firma)          _______________________________de ___________________________ de 20______

(14 núms. año)

              

              

MIR y Estudiantes*:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 54,09 E

Médicos Especialistas:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 72,12 E

Organismos y Empresas:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 120,20 E

Extranjeros: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 250 $
*Los MIR y Estudiantes deberán adjuntar documento acreditativo

Más información o envÍos a:

Castelló, 128 - 28006 Madrid - Teléfono 91 782 00 34 - Fax: 91 561 57 87
e-mail: suscripc@grupoaran.com - www.grupoaran.com

LA REVISTA DE MEDICINA INTERNA
(14 núms. año)
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