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Pleuresia

La pleuresia describe el dolor toracico caracteristico que resulta de la inflamacion de las superficies
pleurales (i.e., pleuritis) por cualquier causa. De manera especifica, el dolor se origina de la pleura
parietal, que recibe casi toda su inervacion de los nervios intercostales. La porcion central de la pleura
parietal diafragmatica recibe inervacion frénica, de tal forma que la inflamacion de la superficie
diafragmatica causa dolor referido hacia el hombro del mismo lado. Sin embargo, el dolor toracico
inspiratorio no es tnico de la pleuritis, sino que puede ocurrir en la pericarditis o la enfermedad de la
pared toracica.

El dolor toracico pleuritico se intensifica de manera caracteristica por la inspiraciéon profunda. Por lo
general es agudo, constante y empeora por los movimientos del térax asi como por la tos, el estornudo y
otros movimientos respiratorios subitos. Cuando el dolor es intenso, la incapacidad para realizar una
respiracion profunda sin que empeore el dolor puede causar la sensacion de disnea. Es necesario que el
médico intente diferenciar el dolor toracico pleuritico del dolor toracico de origen musculoesquelético
(v.gr., estiramiento muscular localizado, costocondritis o fractura costal) y del dolor asociado con la
pericarditis. La hipersensibilidad superficial de la pared toracica a la palpacion favorece la tltima
situacion, pero la hipersensibilidad a la palpacién profunda no permite descartar en forma inequivoca la
pleuritis. La presencia de frote pleural detectado por auscultaciéon del térax establece la presencia de
trastorno pleural.

El dolor toracico pleuritico puede ser el resultado de afeccion primaria de la pleura por neoplasia,
infeccion, traumatismo o inflamacion, o por diseminacion secundaria de uno de estos padecimientos a
partir del tejido pulmonar subyacente. Por lo tanto, una causa comtn de dolor toracico pleuritico es la
neumonia neumocdcica, que de manera caracteristica comienza en la periferia pulmonar y se extiende
para afectar las superficies pleurales adyacentes. Es probable que muchas personas de edad media y
avanzada que manifiestan haber sufrido episodios de pleuresia en el pasado hayan padecido una

neumonia.



Si la radiografia de torax es normal, el dolor toracico pleuritico tiene un diagnostico diferencial
relativamente limitado. Las principales posibilidades etiologicas incluyen embolia pulmonar, pleuritis y
serositis relacionada con enfermedad vascular del tejido conjuntivo, sobre todo lupus eritematoso
generalizado (LEG). Otras causas menos frecuentes de dolor pleuritico incluyen uremia, crisis de células
falciformes, y pleuropericarditis después de infarto del miocardio o pericardiotomia (sindrome de
Dressler). Algunos pacientes presentan un padecimiento caracterizado por fiebre de poca intensidad,
cefalea y mialgias; en muchos de estos episodios la causa no puede establecerse, pero se supone que sea
de origen viral. Estas enfermedades agudas suelen ser autolimitadas, y se resuelven en término de unos
dias a 1 0 2 semanas. El virus coxsackie B y otros enterovirus producen una forma epidémica de pleuritis
viral llamada pleurodinia epidémica o enfermedad de Bornholm, que a menudo afecta varios miembros
de la misma familia. Pueden ocurrir recaidas después de que el paciente permanece asintomatico
durante varios dias.

Las pleuritis virales idiopaticas pueden tratarse en forma eficaz con antinflamatorios no esteroides y, si
es necesario, con analgésicos narcéticos. Sin embargo, el diagnostico es de exclusion, y la embolia
pulmonar, una enfermedad potencialmente mortal, es la principal causa que debe descartarse.

Derrame pleural

El derrame pleural, que consiste en el acimulo anormal de liquido en el espacio pleural, puede afectar
hasta 800,000 personas en los Estados Unidos cada afio. Las causas mas comunes son la insuficiencia
cardiaca congestiva, las neoplasias, las neumonias y la embolia pulmonar.

FISIOPATOLOGIA

Diversos factores favorecen el acimulo anormal de liquido en el espacio pleural, incluyendo (1)
alteracion en la permeabilidad de las membranas pleurales, (2) disminucion de la presion oncética
intravascular y, una vez que el derrame pleural se ha formado, aumento en la presion oncotica del liquido
pleural, (3) mayor presion hidrostatica en los capilares de la pleura por la insuficiencia cardiaca, (4)
aumento de la presion negativa en el espacio pleural (v.gr., si el pulmon es incapaz de expander en forma
normal), (5) obstruccion linfatica, (6) migracion del liquido de ascitis a través del diafragma y (7)
migracion del liquido de edema pulmonar a través de la pleura visceral.'

El derrame pleural produce un defecto restrictivo que correlaciona con el tamafio del derrame. Debido a
que tanto los espacios aéreos como la circulacién pulmonar se comprimen y por la vasoconstriccién
pulmonar por hipoxia, existen pocos costocircuitos y solo hipoxemia leve. La extirpacion de un derrame
importante puede causar cierta mejoria de la funciéon pulmonar, pero con frecuencia la causa subyacente
del derrame (v.gr., insuficiencia cardiaca o carcinoma linfangitico) provoca alteraciones funcionales

persistentes.

DIAGNOSTICO



Manifestaciones clinicas

Debe sospecharse derrame pleural con base en el examen fisico. Los datos incluyen matidez a la
percusion, disminucion o ausencia de ruidos respiratorios, reduccion del frémito y egofonia a nivel del
menisco de liquido pleural.

Estudios de imagen

El diagnostico suele establecerse mediante la radiografia de torax, y la evaluacion puede completarse con
otras técnicas de imagen.”

Cuando el paciente se encuentra en posicion erecta el liquido se acumula en primer término en el surco
posterior, el receso localizado en la parte mas inferior del espacio pleural. El borramiento del angulo
costofrénico posterior, que en condiciones normales es agudo en la radiografia lateral del térax, indica la
presencia de liquido pleural menor de 25 a 50 ml. Al acumularse més liquido (aproximadamente 150 ml
en total), se borra el &ngulo costofrénico lateral en la radiografia posteroanterior de torax. Las cantidades
mayores de liquido desplazan el pulmén hacia el centro y producen una opacidad homogénea
caracteristica que forma un menisco concavo con la pared toracica [ver figura 1].

Figura 1

Derrame pleural

El derrame pleural masivo opacifica por completo el hemitorax y desplaza las estructuras mediastinales
hacia el hemitérax contralateral [ver figura 2]. Los derrames importantes pueden disminuir el retorno
venoso y, por lo tanto, el gasto cardiaco, creando compromiso hemodinamico. La fuerza ejercida por el
desplazamiento es proporcional a la altura del derrame. Cuando no se observa desviacion contralateral
del mediastino en pacientes con derrame pleural masivo puede deberse a la existencia de atelectasia
ipsilateral del pulmon o a que el mediastino esta fijo por fibrosis o por una tumoracion invasiva. La
desviacion mediastinal hacia el mismo lado del derrame indica la presencia de atelectasia casi completa
del pulmén de ese mismo lado, con mayor frecuencia como resultado de la obstruccion tumoral del
bronquio principal.



Figura 2a Figura 2b

Derrame pleural secundario a Derrame pleural secundario a
un adenocarcinoma pulmonar un adenocarcinoma pulmonar

Cuando la inflamacion pleural provoca la formacion de adherencias entre las superficies parietal y
visceral, puede producirse acimulo de liquido que se localiza en las bolsas que se forman como
consecuencia. Estos derrames loculados pueden formarse en cualquier parte de la superficie pleural y en
ocasiones pueden confundirse con infiltrados o masas dentro del parénquima pulmonar [ver figura 3].
Un signo radiografico que apoya el diagnostico de derrame pleural loculado es el angulo oblicuo formado
por la pared toracica y el borde de la densidad pleural. Por el contrario, un ndédulo pulmonar subpleural
suele formar un angulo agudo con la pared toracica.

Figura 3

Derrame pleural tabicado

Una presentacion atipica de derrame pleural consiste en el acimulo de liquido subpulmonar [ver figura
3]. Por motivos desconocidos, en ocasiones pueden acumularse volimenes significativos de liquido
pleural entre el diafragma y la base del pulmon sin distorsionar en forma importante el contorno inferior
del borde pulmonar. En pacientes con derrame subpulmonar es posible confundir el borde superior del
derrame con la silueta diafragmatica, dando lugar al estudio innecesario de causas de elevaciéon del
hemidiafragma. Varios datos radiograficos indican el diagnostico correcto. En primer lugar, el contorno
de la base del pulmén se altera en forma ligera por un derrame subpulmonar, la curva normal parecida a
una canula y formada por el diafragma, es sustituida por una imagen parecida a un palo de hockey, con
lateralizacion de la cima de la cipula. En segundo lugar, en el hemitérax izquierdo, la distancia entre la
base pulmonar y la burbuja de aire gastrico esta aumentada. El diagnostico de derrame subpulmonar se
confirma en la radiografia de térax en decubito lateral, que mostrara la extension del derrame a lo largo
de la pared toréacica lateral.

En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, el liquido pleural puede acumularse entre las dos
superficies viscerales que cubren las cisuras interlobares [ver figura 4]. Los derrames pleurales, que
pueden confundirse con tumoraciones del parénquima pulmonar, desaparecen con el tratamiento eficaz
de la insuficiencia cardiaca y por lo tanto se han llamado tumores falsos, o seudotumores. Los derrames
interlobares poseen una forma lenticular caracteristica, con los extremos orientados en el plano de la

cisura.



Figura 4

Insuficiencia cardiaca
congestiva

En algunos casos de derrame pleural la tinica radiografia disponible para la interpretacion sera la
radiografia toracica anteroposterior obtenida con el paciente en dectbito. En esta posicion el liquido
pleural que circula libremente se extendera a lo largo de las superficies costales posteriores. La
radiografia mostrara un aumento uniforme en la opacidad del hemitérax afectado, pero las estructuras
normales del pulmoén seran visibles a través de la opacidad [ver figura 5].

Figura 5

Derrame pleural: tele de toérax
en decubito

Las técnicas de imagen que pueden ser de especial utilidad en la evaluacion de los derrames pleurales
incluyen la radiografia de térax en decubito lateral, el ultrasonido y la TC. En la radiografia en dectbito
lateral pueden identificarse cantidades pequenas de liquido pleural si el paciente se coloca en la posicion
correcta en forma cuidadosa. Los derrames que circulan libremente pueden distinguirse de los derrames
loculados o del tejido pleural engrosado comparando la densidad pleural con su aspecto en la radiografia
tomada con el paciente en posicion de pie. El ultrasonido también es un estudio muy sensible para la
deteccion de derrame pleural loculado y permite identificar el sitio preciso de la pared toracica en el que
puede introducirse una aguja para aspirar una muestra del liquido. La TC es muy util para distinguir
entre una masa pleural y un derrame loculado, y para diferenciar un hidroneumotoérax de un absceso
pulmonar. Ademaés, la TC con contraste muestra mayor captacion de la pleura parietal en la mayoria de
los pacientes con empiema.?

CLASIFICACION DEL DERRAME PLEURAL

Diversos tipos de liquido pueden acumularse en el espacio pleural. El acimulo de liquido seroso se
conoce como hidrotdrax, el de sangre se conoce como hemotérax. El acamulo de pus se denomina
piotorax, o empiema. Al derrame compuesto de lipidos se conoce como quilotorax. Aunque los estudios
de imagen pueden ser ttiles, el problema real puede distinguirse solo analizando el liquido.

Los hidrotorax son de dos tipos con base en el mecanismo de acimulo del liquido pleural: trasudado y
exudado. La trasudacion de liquido en el espacio pleural ocurre cuando existe un desequilibrio entre las
presiones hidrostatica y oncotica que controlan las tasas normales de formacion y reabsorcion de liquido
pleural. La causa mas comtn de derrame pleural de tipo trasudado es la insuficiencia cardiaca
congestiva. Otras causas incluyen la pericarditis constrictiva, la obstruccién de la vena cava superior y los



estados hipoalbuminémicos relacionados con la cirrosis y el sindrome nefroético [ver tabla 1]. La
hipertencion arterial pulmonar y la insuficiencia cardiaca derecha por si solas no producen derrame
pleural.






Trasudado

¢ Insuficiencia cardiaca congestiva

e Pericarditis constrictiva

¢ Cirrosis hepatica

e Sindrome nefrético

e Obstruccién de la vena cava superior
e Ascitis

« Didlisis peritoneal

Exudado o trasudado

e Hipotiroidismo
e Embolia pulmonar
e Pulmoén atrapado

Exudado

e Infecciones (i.e., derrame paraneumonico, tuberculosis)
¢ Neoplasias malignas

e Cancer primario de pulmoén
e Metéastasis a pulmones o pleura
¢ Mesotelioma

¢ Enfermedades del tejido conjuntivo y vasculitis
e Enfermedades gastrointestinales

e Pancreatitis y seudoquiste pancreatico

e Ruptura esofagica

e Absceso abdominal o retroperitoneal

e Poscirugia abdominal

e Posescleroterapia endoscopica de varices

Diversos

e Derrame benigno por asbesto

e Sindrome de Meigs

e Sindrome de Dressler (después de infarto del miocardio o pericardiotomia)
e Uremia

e Sarcoidosis y granulomatosis sarcoide necrosante

e Radioterapia

e Farmacos (v.gr., nitrofurantoina, dantrolene, metisergida)

e Sindrome de las ufias amarillas



La exudacion de liquido al espacio pleural ocurre como consecuencia de cualquier padecimiento que
dafie la integridad de la membrana endotelial que reviste los capilares y las vénulas pleurales. La
obstruccion al drenaje linfatico del espacio pleural es otro mecanismo que puede producir un derrame
rico en proteinas. Los derrames exudativos se relacionan con una gran variedad de padecimientos,
incluyendo diversas infecciones, enfermedades neoplasicas, inflamatorias, emboélicas y vasculiticas.
Ademas, los derrames exudativos pueden producirse por los efectos de ciertos medicamentos y agentes
fisicos [ver tabla 1].

ESTUDIOS DE LABORATORIO

El examen del liquido pleural es 1til para el diagnostico. Debe realizarse aspiracion de liquido pleural o
una toracocentesis en casi todos los pacientes con derrame pleural de tamano significativo y de etiologia
incierta. El neumotorax secundario es relativamente comun, pero rara vez serio, de modo que no se
requiere una radiografia de térax de rutina después de una toracocentesis no complicada.* En ocasiones
se desarrolla edema pulmonar en forma aguda en el pulmon que se reexpande después de la extirpaciéon
rapida de grandes derrames pleurales, sobre todo si han estado presentes por mucho tiempo. Esta
complicacion puede evitarse extrayendo cantidades limitadas de liquido (1,000 a 1,500 ml) durante cada
procedimiento de drenaje o suspendiendo el procedimiento si se requieren presiones negativas muy

grandes para extraer méas liquido.®

La apariencia macroscopica del liquido pleural puede proporcionar informacion diagnoéstica util. La
secrecion purulenta o el olor fétido del liquido son diagnosticos de infeccion. Un liquido muy viscoso
indica la presencia de 4cido hialurénico elaborado por un mesotelioma, mientras que el liquido
chocolatoso o con apariencia de "pasta de anchoas" sugiere una fistula hepatopleural causada por
amibiasis.

Existen tres categorias generales de pruebas de laboratorio: (1) las que proporcionan informacion
especifica, como los estudios citolégicos y los cultivos y tinciones microbioldgicas, (2) algunas pruebas
que, si sus resultados son anormales, limitan el nimero de posibilidades diagnosticas, como la medicion
de amilasa, glucosa, pH (medido por un pHmetro, no por tira reactiva), triglicéridos, anticuerpos
antinucleares (AAN) y cuentas diferenciales de células, y (3) las que son utiles para distinguir entre los
trasudados y los exudados, como la determinacién de deshidrogenasa lactica (DHL), proteina y
colesterol. Los estudios de laboratorio de rutina que son pertinentes en la mayor parte de los casos
incluyen la cuenta de eritrocitos, la cuenta total y diferencial de leucocitos, tinciones y cultivos
microbiologicos, analisis citologico, medicion de pH y determinacion de proteinas, DHL, amilasa y
glucosa. Las determinaciones de triglicéridos o de titulos de AAN en el liquido pleural pueden ser
adecuadas en algunos pacientes. Cuando el liquido pleural tiene aspecto hematico, puede ser ttil realizar
un conteo de eritrocitos.

Los datos clinicos y radiograficos pueden indicar si un derrame pleural es un trasudado o un exudado.



Los pacientes con derrames dolorosos, frote pleural, derrames tabicados o condiciones que se sabe
producen inflamacion pleural (v.gr., neumonia o lupus activo) tienen mayor riesgo de tener exudados
pleurales. Los pacientes con cirrosis y ascitis, insuficiencia cardiaca o hipoproteinemia con derrames
pleurales bilaterales es mas probable que tengan trasudados. La informacién clinica puede ser ttil para
disenar estrategias para analizar el liquido pleural [ver figura 6].

Figura 6

Diagnostico del derrame pleural

Si el derrame pleural no es pus, quilo o sangre, el contexto clinico es el que permite clasificarlo como un
exudado o trasudado. De hecho, el estindar de oro que se usa para evaluar la sensibilidad y especificidad
de las diversas mediciones en el liquido pleural para diferenciar los exudados de los trasudados se basan
solo en los datos clinicos.

Los derrames pleurales que resultan de exudado u obstruccién del drenaje pleural presentan de manera
caracteristica una concentracion elevada de proteinas. En la mayoria de los casos la concentracion de
proteinas del liquido pleural es de 3 g/dl o mayor. Sin embargo, cuatro criterios distinguen el derrame
pleural exudativo del trasudado en forma mas eficaz que la concentracién absoluta de proteinas:® (1) una
relacion entre las proteinas del liquido pleural y las proteinas séricas mayor de 0.5, (2) una relacion entre
la DHL del liquido pleural y la DHL del suero mayor de 0.6, (3) una concentraciéon del DHL en el liquido
pleural dos tercios mayor que el limite superior normal de la DHL sérica, o (4) una concentracion de
colesterol de 60 mg/dl o méas en el liquido pleural. Cuando uno o mas de estos criterios se cumplen el
derrame por lo general se relaciona con un mecanismo de formacién exudativo o con obstrucciéon
linfatica. Si ninguna de las caracteristicas esta presente, se considerara un mecanismo de tipo
trasudativo. Aunque estos criterios son de mucha utilidad, no son absolutos. Al igual que con todos los
datos de laboratorio, los resultados deben analizarse en relacion con el cuadro clinico.

No se puede obtener informacién adicional acerca de la causa de un trasudado pleural realizando otros
examenes en el liquido pleural. Sin embargo, los resultados de algunos estudios de laboratorio pueden
utilizarse para esclarecer el diagnostico diferencial de los derrames pleurales exudativos.

Nivel de amilasa

La cuantificacion de amilasa en el liquido pleural se justifica en pacientes con derrames pleurales del
hemitérax izquierdo de causa desconocida, sobre todo cuando se relaciona con enfermedades
abdominales concomitantes. En los pacientes con derrame pleural relacionado con pancreatitis aguda o
seudoquiste pancreatico el nivel de amilasa del liquido pleural se caracteriza por ser mayor que la
concentracion en suero y por mantenerse elevado después de que la concentracion de amilasa en suero
vuelve a los limites normales.



Cuenta de eritrocitos

La mayoria de los derrames pleurales hematicos con cuentas de eritrocitos mayores de 100,000/ml son
causados por neoplasias malignas, lesiones toracicas o embolia pulmonar. Otras causas posibles incluyen
pleuritis fimica, ruptura esofagica, pancreatitis y derrame por asbestosis benigna. Un hematocrito en el
liquido pleural 50 por ciento mayor que el hematocrito en sangre periférica simultdneo indica
hemorragia evidente en el espacio pleural y es diagnoéstico de hemotoérax. Por otra parte, la observacion
de liquido pleural tefiido de sangre no resulta util desde el punto de vista diagnoéstico porque el agregar
tan s6lo 1 0 2 ml de sangre a un litro de liquido produce una cuenta de eritrocitos de 5,000 a 10,000/ml y
confiere un aspecto serosanguinolento. Pueden encontrarse derrames serosanguinolentos en derrames
exudativos y trasudativos de muchas causas.

Cuenta de leucocitos

La cuenta leucocitaria total y diferencial permite orientar ain mas el diagnostico diferencial. El liquido
pleural con cuenta leucocitaria superior a 50,000 a 100,000/ml suele relacionarse con la presencia de
pus; estos derrames se definen como piotérax o empiema. La cuenta leucocitaria absoluta menor de este
rango no puede utilizarse para diferenciar el derrame pleural infectado de otros estados inflamatorios.
Asi mismo, el predominio de polimorfonucleares en la cuenta diferencial tan sélo indica la presencia de
inflamacion aguda. Entre las causas de este problema se encuentran empiemas, derrames
paraneumonicos, embolia pulmonar, pancreatitis, pleuritis viral, derrames benignos por asbestos,
neoplasias malignas, derrames fimicos en etapas tempranas y otros trastornos menos comunes.

Mas del 90 por ciento de los pacientes con exudados que contienen un predominio de linfocitos
pequenos tienen un derrame de origen neoplasico maligno o tuberculoso. Rara vez la eosinofilia del
liquido pleural es el resultado de infeccion micética o parasitaria. Con mucho mayor frecuencia la
eosinofilia es un dato inespecifico, y en algunos casos se considera consecuencia de la introducciéon
previa de aire o sangre en el espacio pleural. La presencia de mas de 10 por ciento de eosinofilos en el
liquido pleural es bastante rara en los derrames relacionados con tuberculosis o neoplasias malignas,
pero no descarta estos diagnosticos. Por altimo, la presencia de células mesoteliales en el derrame
pleural exudativo puede ser de utilidad diagnostica porque el derrame pleural fimico, con excepcion
quiza de las etapas iniciales, casi nunca contiene mas de 5 por ciento de células mesoteliales.

pH

En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva el pH del liquido pleural es muy aproximado al del
suero (7.35 a 7.45), y en individuos con acidemia el pH del liquido pleural disminuye por debajo de 7.35
cuando el pH sérico disminuye. Algunos derrames pleurales exudativos se acompanan de acidosis del
liquido pleural (pH menor de 7.3), al parecer por el metabolismo de la glucosa a biéxido de carbono y
acidos fijos (v.gr., acido lactico) y por la dificultad para la salida de hidrogeniones del espacio pleural. El



pH del liquido pleural menor de 7.3 en ausencia de acidosis sistémica indica uno de los siguientes
diagnosticos: empiema, neoplasias malignas (por lo general relacionadas con derrame pleural de varios
meses de duracion), enfermedad del tejido conjuntivo, tuberculosis, ruptura de es6fago o hemotorax. En
pacientes con derrame pleural relacionado con neumonia bacteriana (derrame paraneumonico), el pH
del liquido pleural menor de 7.0 indica infecciéon del espacio pleural (empiema).” Un pH de 6.0 o menor
indica ruptura esofagica.

Nivel de glucosa

Los valores bajos de glucosa en el liquido pleural (< 60 mg/dl) se encuentran en los derrames fimicos,
paraneumonicos y en los empiemas, y los derrames con celularidad elevada se relacionan con
enfermedades malignas. En estos casos se considera que el consumo de glucosa por microrganismos o
células inflamatorias o malignas es la causa de las concentraciones bajas de glucosa. Las cifras de glucosa
también se encuentran bajas en los derrames relacionados con la artritis reumatoide, debido a una

alteracion en el transporte de glucosa al espacio pleural.
Titulos de AAN

La identificacion de células de lupus eritematoso o un titulo de AAN igual o mayor que el encontrado en
el suero es diagndstico de lupus eritematoso generalizado como causa del derrame pleural. Por
comparacion, pueden observarse titulos de factor reumatoide por fijacion de latex hasta de 1:160 en el
liquido pleural de los pacientes con derrames pleurales relacionados con diversas enfermedades ademas

de la artritis reumatoide.®

La repeticion de los andlisis del liquido y las biopsias pleurales aumentan la probabilidad de llegar a un
diagnostico en los enfermos con tuberculosis o neoplasias malignas pleurales. Cuando se sospecha
tuberculosis o una neoplasia puede usarse la toracoscopia asistida por video para observar la pleura y
obtener biopsias de las lesiones detectadas.” Esta indicada la vigilancia clinica en la minoria de pacientes
en los que la evaluacién exhaustiva ha sido incapaz de lograr un diagnostico especifico. La mayoria de

estos pacientes tendran un curso benigno con resolucion del derrame en varios meses.'®
CAUSAS ESPECIFICAS DE HIDROTORAX
Insuficiencia cardiaca congestiva

El acimulo de liquido pleural puede ser un signo relativamente temprano de insuficiencia cardiaca
congestiva. Una porcion del liquido es agua que escapa directamente de los pulmones hacia el espacio
pleural, y este escape es un mecanismo auxiliar para reducir el edema alveolar.' La evidencia radiografica
de derrame pleural (i.e., borramiento de los angulos costofrénicos) aparece durante la etapa de
formacion de edema pulmonar intersticial. La hipertension venosa pulmonar, sobre todo combinada con
presion venosa sistémica elevada, favorece el desarrollo de trasudado pleural. Sin embargo, a cualquier



nivel de presion venosa elevada, la probabilidad de formacion de liquido pleural varia mucho de un
paciente a otro; la causa de esta variabilidad no se ha esclarecido.

Por lo general, el derrame pleural causado por insuficiencia cardiaca congestiva se desarrolla en ambos
hemitorax o solo en el derecho. El tratamiento satisfactorio de la insuficiencia cardiaca congestiva
permite la resolucion de los derrames que se forman por esta causa en término de horas o de unos dias.
La concentracion de proteinas en estos derrames aumenta un poco después de la diuresis, y la
concentracion de proteinas resultante rara vez se encuentra dentro de los limites que causan confusion

con exudado pleural."
Ascitis

El liquido que se colecciona en el abdomen por cirrosis, tumores ovaricos o dialisis peritoneal puede
migrar hacia el espacio pleural. En todos estos procesos el liquido de ascitis suele ser evidente desde el
punto de vista clinico, y predominan los derrames del lado derecho (60 a 70 por ciento). El gradiente de
presion entre la cavidad peritoneal (presion supratmosférica) y la cavidad pleural (presion
subatmosférica) favorece esta direccion del flujo. Parece ser que la migracién transdiafragmaética de
liquido ocurre a través de los vasos linfaticos o por defectos fisicos en la superficie del diafragma. El
acumulo sintomatico del liquido puede controlarse induciendo diuresis en la cirrosis, y por reseccion de
los tumores benignos del ovario (cuando ésta es la causa relacionada). No se aconsejan las toracocentesis
terapéuticas de repeticion porque este procedimiento causa deplecion de proteinas y de volumen. Es
mejor usar toracoscopia asistida con video para cerrar los defectos en el diafragma, lo que puede permitir

resolucién de los derrames.*?
Enfermedad maligna

La invasion neoplasica de la pleura, por lo general con afeccion de las superficies pleurales visceral y
parietal, puede causar derrame pleural.'> Con mayor frecuencia el derrame tiene las caracteristicas de un
exudado. La obstruccién mediastinal de los conductos linfaticos por un tumor con frecuencia contribuye
a la patogenia de la formacién del derrame pleural.

El pulmén y la mama son los sitios primarios que con mayor frecuencia producen metéastasis pleurales,
seguidas en orden de frecuencia por el cancer de estomago y ovario. El cAncer de mama, estomago y
ovario suele diseminarse a la pleura en forma indirecta a partir de metastasis hepaticas, aunque en
ocasiones ocurre extension contigua a través de la pared pleural en el cancer de mama y extension a
través del diafragma en forma ocasional con el cancer de estomago y de ovario.

Practicamente cualquier tipo de cancer puede terminar invadiendo la pleura, y en algunos casos puede
ocurrir carcinomatosis pleural sin una neoplasia primaria identificable. Los linfomas también pueden
ocasionar derrames pleurales, el mecanismo suele implicar infiltraciéon de los ganglios linfaticos
mediastinales y obstruccién del drenaje linfatico de la cavidad pleural.



El derrame pleural es una manifestacién comtn de neoplasias pleurales primarias, como el
mesotelioma,'# una neoplasia poco frecuente que puede ser localizada y benigna o difusa y maligna. Los
factores de riesgo para la forma maligna incluyen exposicion a asbestos, zeolite (erionite) y radioterapia.
La supervivencia de los pacientes con mesotelioma maligno es mala a pesar de todas las formas de
tratamiento.

El derrame pleural relacionado con neoplasias malignas se caracteriza por producir los siguientes datos
en el liquido pleural: (1) el liquido pleural es serosanguinolento, (2) las concentraciones de proteinas y
DHL se encuentran elevadas, lo que indica la existencia de un derrame exudativo, (3) la cuenta
diferencial de leucocitos muestra méas de 50 por ciento de linfocitos, (4) la concentraciéon de glucosa del
liquido pleural es normal (> 60 mg/dl), y (5) el pH del liquido es mayor de 7.3. Sin embargo, ninguno de
estos datos esta presente en forma constante.

Resulta importante sefialar dos situaciones clinicas en las que las neoplasias malignas son la causa més
probable de derrame pleural: (1) los derrames pleurales masivos, con borramiento completo del
hemitérax por el liquido pleural, y (2) los derrames en los que la etiologia no se establece a pesar de
toracocentesis y biopsia pleural cerrada.

En la mayoria de los casos de derrame pleural causado por tumores malignos de la pleura el diagndstico
puede confirmarse por el examen citologico del liquido aspirado. Los estudios de rutina incluyen tincion
de Papanicolaou del material centrifugado y tincidon con hematoxilina y eosina del material celular fijado
en parafina (el llamado bloque celular). Mientras més grande sea la cantidad del material proporcionado
para estudio, mayor sera la precision diagnostica; en consecuencia, el niumero de diagndsticos positivos
aumenta a la segunda y tercera toracocentesis diagnosticas. La biopsia pleural cerrada, que permite el
andlisis de fragmentos de pleura parietal de 1 0 2 mm de didmetro, s6lo identificara el siete por ciento
adicional de los tumores malignos pleurales cuando la toracocentesis repetida ha resultado negativa. La
broncoscopia de fibra éptica es 1til en casos que presentan otras caracteristicas clinicas sugestivas de
carcinoma broncogénico, como hemoptisis, una masa, un infiltrado o atelectasias en la radiografia.” Se

requiere de toracoscopia en una minoria de los casos.

Cuando se sospecha que un linfoma es la causa del derrame pleural linfocitico, los estudios especiales de
marcadores de superficie celular pueden ser de utilidad para identificar la monoclonalidad linfocitaria de
una reaccion inflamatoria policlonal.

El tratamiento sintomatico del derrame pleural debe dirigirse a la extraccion del liquido y, cuando sea
necesario, al cierre del espacio pleural. En pacientes en etapa terminal con reacumulacion lenta del
derrame pleural basta con la toracocentesis repetida para controlar la disnea durante semanas o meses.
Sin embargo, a menudo se requiere la solucion de este problema a largo plazo, por lo que se debe
intentar la pleurodesis quimica. Esta técnica implica la colocacion de una sonda de drenaje en el espacio
pleural, de tal manera que el remanente liquido sea minimo y se logre la aposicion de las superficies



visceral y parietal. Puede usarse una sonda pequena (14 French) y el procedimiento se realiza en forma
ambulatoria.'® A continuacién se introduce un agente esclerosante como doxiciclina, talco o bleomicina a
través de la sonda toracica al espacio pleural, y durante la cicatrizacion del proceso inflamatorio
resultante se forma tejido fibroso entre las dos superficies pleurales.'” El talco es el agente menos costoso
y sus resultados no son diferentes a los obtenidos con doxiciclina o bleomicina.'® Una alternativa consiste
en rociar el talco durante la toracoscopia.' Si el liquido pleural tiene un pH menor de 7.3 o el pulmén no
se expande cuando se retira el liquido pleural, la pleurodesis no tendra éxito. Cuando esta técnica tiene
buenos resultados, la esclerosis pleural limita el acimulo de liquido en pequenias bolsas formadas entre
las adherencias pleurales, con lo que el paciente manifiesta mejoria notoria de la funcion ventilatoria. Las
derivaciones pleuroperitoneales que tienen sistema de bomba y valvula unidireccional pueden ser ttiles

para pacientes que no mejoran con otros tratamientos, incluyendo la pleurodesis.*°
Tuberculosis

El derrame pleural es una manifestacion mas frecuente de la tuberculosis primaria que de la tuberculosis
de reactivacion. Los derrames tuberculosos ocurren mas en adultos jovenes que en ninos. Este tipo de
derrame se caracteriza por desarrollarse de 3 a 6 meses después de la exposicion inicial a
Mycobacterium tuberculosis. La prueba cuténea de la tuberculina resulta positiva en el momento de que
aparecen los sintomas en el 70 por ciento de los pacientes; en el 30 por ciento restante la prueba cutanea
se vuelve positiva en término de 6 semanas del resultado inicial negativo. En muchos casos el derrame
pleural es la inica alteracion detectada en la radiografia de torax. Se considera que el derrame pleural
tuberculoso se produce por la ruptura de pequeiios focos subpleurales de infeccion, con la descarga de
proteinas fimicas y de bacilos tuberculosos viables. Posteriormente se produce diseminacion de la
infeccion granulomatosa en la pleura visceral y parietal, como lo indica el alto porcentaje de biopsias
pleurales cerradas positivas en esta situacion. En pacientes con tuberculosis primaria el derrame pleural
no tratado se resuelve en forma espontanea en aproximadamente 2 a 4 meses. Sin embargo, dos tercios
de estos pacientes desarrollan tuberculosis activa durante los 5 afios siguientes.

La pleuritis fimica en pacientes con tuberculosis primaria puede presentarse en forma aguda como un
padecimiento febril acompafnado de dolor toracico pleuritico o en forma subaguda con anorexia, pérdida
de peso y disnea de esfuerzo. El liquido pleural suele ser seroso o serosanguinolento. En la mayoria de los
casos la cuenta leucocitaria diferencial revela linfocitosis. La presencia de méas de 10 por ciento de
eosinofilos o de mas de 5 por ciento de células mesoteliales indicara un diagnostico diferente al de
tuberculosis pleural. Aproximadamente en el 20 por ciento de los casos la concentraciéon de glucosa en el
liquido pleural es mayor a 60 mg/dl y el pH es menor de 7.3. El aumento en la concentracion de
deaminasa de adenosina e interferon gama en el liquido pleural permite distinguir el derrame
tuberculoso del derrame por otras causas.”" El analisis del liquido pleural usando técnicas de reaccion en
cadena de la polimerasa para detectar ADN micobacteriano puede convertirse en el método de eleccion

para diagnosticar los derrames tuberculosos.>*

Los frotis de liquido pleural tefiidos en forma adecuada demuestran con poca frecuencia los bacilos



acido-alcohol resistentes, y los cultivos para M. tuberculosis s6lo resultan positivos en el 20 al 40 por
ciento de los pacientes. No obstante, la biopsia cerrada con aguja pleural revela granulomas caseosos o
no caseosos en aproximadamente el 70 por ciento de los casos y provee material positivo en el cultivo en
alrededor del 75 por ciento de los casos. Por lo tanto, el porcentaje diagnostico total, con base en
histopatologia y cultivo es del 90 al 95 por ciento.

Los pacientes con derrame pleural por tuberculosis primaria deben recibir tratamiento por lo menos con
dos medicamentos antifimicos.* Los esquemas de tratamiento deben ser idénticos a los utilizados para
la tuberculosis pulmonar parenquimatosa; los esteroides no son ttiles*. La sonda de drenaje pleural no
es necesaria. Por otra parte, en casos de tuberculosis de reactivacion la infeccidon puede diseminarse en
forma directa al espacio pleural, produciendo un derrame espeso conocido como empiema tuberculoso.
En estos casos es necesario el drenaje con sonda toracica, al igual que en otras formas de empiema.

Embolia pulmonar

En pacientes con embolia pulmonar puede desarrollarse derrame pleural, incluso cuando no se
desarrolla infarto pulmonar (manifestado por un infiltrado parenquimatoso en la radiografia de torax).
En una serie grande de pacientes con embolia pulmonar demostrada por angiografia, el 28 por ciento
present6 datos radiograficos de derrame pleural al momento en que aparecieron los sintomas.*> Se
desconoce el mecanismo patogénico preciso de la formacion de liquido pleural en enfermos sin infarto
pulmonar, aunque se considera que la isquemia de la pleura visceral y la hipertension venosa pulmonar
son factores contribuyentes.

En muchos casos de derrame pleural causado por embolia pulmonar, el examen del liquido pleural
corresponde a un exudado de aspecto serohemaético (> 10,000 eritrocitos/mm?). La cuenta leucocitaria
diferencial revela en forma caracteristica predominio de polimorfonucleares. Sin embargo, es importante
reconocer que las caracteristicas de estos derrames son muy variables. El liquido pleural puede ser
seroso, tener una concentracion baja de proteinas y cumplir los criterios diagnosticos de un trasudado, y
contener mas de 50 por ciento de linfocitos. Asi mismo, la cuenta total de leucocitos varia desde
100/mm? hasta més de 50,000/mm?3. Por consiguiente, ninguno de los datos del examen de rutina del
liquido pleural puede utilizarse para descartar el diagnostico de embolia pulmonar.

El tratamiento de la embolia pulmonar no necesita modificarse por la presencia de derrame pleural. En
esta situacion, los derrames pleurales alcanzan su volumen maximo al principio y se reabsorben en
forma paulatina, aunque la resolucién a menudo tarda mas de 77 dias si el derrame es grande y se
relaciona con consolidacion pulmonar. El derrame que aumenta de volumen o el desarrollo subsecuente
de derrame contralateral debe hacer pensar en embolizaciéon recurrente u otra complicaciéon, como la
presencia de empiema.

HEMOTORAX



La causa principal de hemorragias en el espacio pleural son los traumatismos toracicos. Estos pueden ser
contusos (v.gr., en accidentes automovilisticos), en los que suelen ocurrir fracturas costales, o
penetrantes (v.gr., heridas por objetos punzocortantes o proyectiles de arma de fuego). En la mayoria de
los casos junto con la sangre se introduce aire o gas alveolar al espacio pleural, causando
hemoneumotoérax. El hemotérax también puede ser una complicacion de procedimientos diagnosticos o
terapéuticos que laceran la pleura o los vasos sanguineos mediastinales, como toracocentesis, biopsia
pleural y cateterismo de la vena subclavia o de la yugular interna. En raras ocasiones pueden romperse
estructuras vasculares anormales del mediastino o de la superficie pulmonar hacia el espacio pleural; por
ejemplo, se encuentra hemotoérax relacionado con malformaciones arteriovenosas, endometriosis
pleural®® y aneurisma de la aorta toracica. Otras causas raras de hemotérax no traumatico incluyen las

metéstasis pleurales y la coagulopatia iatrogénica o relacionada a enfermedades.*”

Cuando se sospecha hemotorax debe cuantificarse el hematocrito del liquido pleural. Es importante
recordar que el liquido pleural puede tener aspecto sanguinolento, incluso cuando el hematocrito es
menor de 1 por ciento. Sin embargo, en el hemoto6rax verdadero el hematocrito del liquido pleural es 50
por ciento mayor que el hematocrito en sangre periférica. Aun cuando sea estéril, el hemotérax puede
producir fiebre transitoria.

En un hemotérax muy grande o que se acumula con rapidez la sangre debe extraerse de inmediato del
espacio pleural con una sonda toracica de gran calibre. Si la hemorragia sigue siendo profusa (> 100 a
200 ml/hr) o bien, si se coagula la sangre pleural y no puede extraerse a través de la sonda toréacica, sera
necesario realizar una toracoscopia®® o una toracotomia. Al detenerse el sangrado, el tratamiento
fibrinolitico intrapleural para lisar los coagulos no eliminados por la sonda toracica puede obviar la
necesidad de toracotomia.>® Las consecuencias adversas potenciales de no extraer la sangre pleural
incluyen la formacion de empiema y fibrotérax. El empiema se desarrolla porque la sangre provee un
medio de cultivo rico para la proliferacion bacteriana. El fibrotérax es una secuela tardia de los
hemotoérax moderados o grandes y es el resultado de la organizacion de la sangre en una densa red
fibrosa que rodea al pulmon. Los hemotoérax pequeiios y autolimitados, asociados con traumatismos
leves, como una fractura costal, suelen resolverse sin necesidad de drenaje o cirugia.

QUILOTORAX O SEUDOQUILOTORAX

El quilo es el liquido rico en lipidos transportado por conductos quiliferos intersticiales hacia las venas
sistémicas del torax por medio del conducto toracico. La ruptura o compresion del conducto toracico
provoca la filtracion del quilo, en primer lugar al mediastino posterior, y después al espacio pleural.
También la presencia de un conducto toracico atrésico u obstruido puede provocar inversion de flujo
linfatico a través de canales colaterales dilatados. La ruptura de estos canales linfaticos puede causar un
quilotorax.

El conducto toracico sigue un trayecto variable a través del mediastino. Por lo general atraviesa el
diafragma a la derecha de la columna vertebral, entrando a la cavidad toracica por medio del hiato



aortico. Posteriormente se coloca a la izquierda de la columna vertebral entre la séptima y la quinta
vértebra toracicas, forma un arco arriba del nivel de la clavicula y llega a la circulacién venosa sistémica
en la region de las venas yugular y subclavia del lado izquierdo. Dependiendo de la distribucion
anatomica de cada paciente y del nivel de ruptura del conducto toracico, el derrame quiloso podra ser del
hemitorax izquierdo, derecho o, en ocasiones, bilateral.

El quilotorax no suele sospecharse hasta que la toracocentesis revela liquido pleural blanco lechoso. Los
quilomicrones son la forma principal en que los lipidos son transportados en el quilo, y son responsables
del aspecto cremoso del derrame quiloso. Por lo tanto, la identificacion de quilomicrones por el examen
de lipoproteinas del liquido pleural establece el diagnostico de quilotorax, y lo distingue de otras causas
de liquido pleural opaco. No obstante, también pueden ser de utilidad varias pruebas diagnosticas menos
costosas. Por ejemplo, el derrame quiloso se mantiene opaco después de la centrifugacion, mientras que
el sobrenadante en el empiema es claro. Ademas, si se permite que una muestra de derrame quiloso se
mantenga en reposo durante 12 a 24 horas, se observara una capa cremosa de quilomicrones en la parte
superior, y al agregar unas cuantas gotas de éter etilico se produce aclaramiento del liquido con rapidez.
En la mayoria de los casos de quilotérax, la concentracion de triglicéridos es superior a 110 mg/dl, las
excepciones suelen limitarse a los pacientes que han permanecido en ayuno, como es el caso de los
pacientes en el posoperatorio.

Diversas enfermedades pueden ocasionar quilotorax. La causa mas comin son los tumores malignos, de
los cuales los linfomas son mucho mas frecuentes que el cincer metastasico.° Por lo tanto, la tomografia
computada (TC) de torax esta indicada en la mayoria de los pacientes con quilotérax, y en ocasiones la
citologia del liquido pleural es positiva para células malignas. Los traumatismos son la otra causa
principal de quilotérax en adultos. En algunos casos existe traumatismo toracico mayor, mientras que en
otras ocasiones, lesiones aparentemente menores, como la hiperextension de la espalda, son el tinico
antecedente identificable. La cirugia cardiovascular en ocasiones ocasiona ruptura del conducto toracico
y posteriormente quilotérax. Asi mismo, el quilotorax ocurre con frecuencia como complicaciéon de una
rara enfermedad, la linfangiomiomatosis.?' Otras condiciones que causan disrupcion u obstrucciéon
linfatica mediastinal pueden provocar un quilotérax. Entre estas se incluyen las linfangiectasias
congénitas, la radiacién mediastinal, la mediastinitis fibrosante, la mediastinitis granulomatosa, la
trombosis de la vena subclavia izquierda y la escleroterapia esofagica.

Los derrames quilosos producen escasa inflamacién pleural, y sblo en raras ocasiones se complican con
empiema por las propiedades bacteriostaticas del quilo. La principal consecuencia del derrame quiloso es
el acamulo rapido y recurrente de liquido en el espacio pleural. En condiciones normales el conducto
toracico transporta 1.5 a 2.5 L de quilo al dia. En pacientes con quilotorax, gran parte de todo este liquido
entra al espacio pleural.

La toracocentesis repetida o el drenaje con sondas toracicas puede evitar la compresion pulmonar
causada por el acimulo de liquido pleural. Sin embargo, estos procedimientos pueden ocasionar grandes
pérdidas de proteinas, grasas y linfocitos circulantes, llevando con rapidez a la desnutricion y a posible



supresion inmunologica.

El tratamiento definitivo del quilotorax varia con la etiologia especifica. La radioterapia, séla o
combinada con quimioterapia, con frecuencia es eficaz en pacientes con neoplasias malignas del
mediastino, sobre todo linfomas. La toracotomia con sutura de la fuga del conducto toracico o ligadura
del conducto por debajo de la fuga, es curativa en casos de traumatismo accidental o transoperatorio. La
pleurodesis, que puede realizarse mediante la instilacion de tetraciclina en el espacio pleural, puede
evitar el reacamulo de liquido en pacientes con neoplasias malignas que no responden al tratamiento, o
en otros pacientes que son malos candidatos a intervencidon quirdrgica.

En ocasiones, en algunos pacientes con derrame pleural de duracion prolongada se acumulan cristales de
colesterol o complejos de lecitina-globulina en el liquido pleural, causando un aspecto blanco lechoso
indistinguible del quilotérax a la inspeccion macroscopica. Estos derrames seudoquilosos, o quiliformes,
pueden distinguirse con facilidad del verdadero quilotérax con base en el cuadro clinico. Los derrames
seudoquilosos ocurren de manera caracteristica como complicaciones de derrames fimicos o
reumatoides que han estado presentes durante varios anos, y se relacionan con engrosamiento pleural
extenso. Se han notificado derrames quiliformes secundarios a paragonimiasis.

DERRAMES PARANEUMONICOS Y EMPIEMA

Con mayor frecuencia el empiema toracico resulta de la extension por contigiiidad de la infeccion de una
zona vecina de neumonia y en ocasiones de un absceso pulmonar o de una zona de bronquiectasias. Las
bacterias son los microrganismos patégenos mas comunes, aunque cualquier microrganismo capaz de
causar neumonia puede producir empiema. En un informe de un hospital municipal, hasta el 7 por ciento

de los pacientes hospitalizados por neumonia aguda tenian empiema al principio de la infeccién.3*

El espacio pleural también se infecta como resultado de la siembra de patogenos después de cirugia
toracica, traumatismos penetrantes, toracocentesis o sondas de toracotomia. Otros mecanismos de
infeccion del espacio pleural incluyen la diseminacion directa de una infeccion subdiafragmatica, la
diseminacion hematogena durante una septicemia o los fendmenos embdlicos durante la tromboflebitis
séptica. Por ultimo, el empiema puede ocurrir como complicaciéon del neumotoérax espontaneo,
mediastinitis o ruptura del eséfago.

Los microrganismos que causan empiema han cambiado en forma considerable durante los taltimos 50
afios, en gran parte por la introduccion y uso cada vez mas difundido de potentes antibioticos de amplio
espectro. En los afios 30 y 40, Streptococcus pneumoniae (neumococo) y el estreptococo hemolitico eran
los patogenos que se identificaban con mayor frecuencia en los empiemas. En los afios 50 y 60,
Staphylococcus aureus y los bacilos gram negativos (v.gr., Escherichia coli, Hemophilus influenzae,
Klebsiella pneumoniae y Pseudomonas aeruginosa) se convirtieron en los patégenos predominantes.
Algunas series mas recientes han encontrado, utilizando técnicas modernas para el cultivo de bacterias

anaerobias, predominio de anaerobios, s6los o combinados con bacterias aerobicas.33



Los sintomas iniciales mas comunes del empiema son fiebre, dolor toracico, tos y disnea. Sin embargo,
estos sintomas no son tan especificos para distinguir pacientes con neumonia y empiema de enfermos
con neumonia sola.® Es més probable que los enfermos con empiema por anaerobios tengan un cuadro
clinico indolente, caracterizado por febricula, anorexia, pérdida de peso o anemia. Del 10 al 15 por ciento
de los pacientes con empiema no desarrollan fiebre ni leucocitosis.

En los pacientes con neumonia y derrame pleural es importante establecer si existe empiema o derrame
pleural exudativo no infeccioso. Este tiltimo, conocido con anterioridad como derrame simpético, en la
actualidad se denomina derrame paraneumonico no complicado. En general, los dos padecimientos
pueden distinguirse con facilidad con base en el examen del liquido pleural obtenido por toracocentesis
[ver tabla 2].

Tabla 2 Clasificacion y tratamiento de los derrames paraneumonicos y el empiema

Tipo de derrame Datos radiograficos y de Tratamiento
laboratorio
Derrame pleural Grosor maximo > 10 mm en la Solo antibiotico
paraneumonico radiografia en decubito lateral,
tipico nivel de glucosa y pH normales,
tincion de Gram y cultivo
negativos
Derrame pleural Puede no ser loculado o si, nohay | Sonda de toracostomia més
paraneumonico pus obvia, el nivel de glucosay pH | antibioticos, si esta loculado, usar
complicado es bajo y/o la tincién de Gram y el | fibrinoliticos intrapleurales, rara vez se
cultivo son positivos requiere cirugia
Empiema Unico de flujo libre o Sonda de toracostomias més
multiloculado, existe pus obvia antibidticos, si esta loculado, usar

fibrinoliticos intrapleurales, rara vez se
requiere cirugia; puede requerir
toracoscopia o decorticacion

En general, los derrames pleurales muy pequenos (espesor de < 10 mm en la radiografia en dectbito
lateral) en pacientes con neumonia aguda se resolveran con el tratamiento antimicrobiano adecuado
para la neumonia y no requieren investigaciéon adicional por toracocentesis. Sin embargo, la mayoria de
los derrames grandes si requieren toracocentesis, la presencia de tabicaciones en los estudios
radiograficos, pH bajo en el liquido pleural y disminucién en la concentracion de glucosa, DHL elevada o
tincion de Gram y cultivos positivos, indica la presencia de un derrame paraneumoénico complicado (sin



presencia obvia de pus) o un empiema (presencia obvia de pus).' Un pH del liquido pleural de 7.2 o
mayor favorece el diagnostico de derrame paraneumonico tipico. Los valores entre 7.0 y 7.2 se
consideran indeterminados (derrame pleural limitrofe) y obligan a repetir la toracocentesis, con
frecuencia en diferentes sitios, para determinar si el derrame paraneumonico es tipico o complicado.

Los elementos cruciales en el tratamiento son el tratamiento antimicrobiano sistémico y el drenaje
inmediato del espacio pleural.?* En términos generales, los antibioticos penetran bien el espacio pleural y
deben administrarse por via sistémica en lugar de intrapleural. La seleccion de antibioticos suele
orientarse por los resultados de la tinciéon de Gram y el cultivo de muestras de esputo y de liquido
pleural. En el empiema por anaerobios la clindamicina es el farmaco de eleccion en vista de que hasta el
10 a 15 por ciento de las cepas anaerébicas son Bacteroides fragilis resistentes a la penicilina.

El drenaje pleural suele requerir la colocacion de una sonda toracica porque el liquido de los derrames
paraneumonicos complicados y del empiema se acumula con rapidez después de la toracocentesis, y se
requiere de drenaje continuo para esterilizar el espacio pleural y evitar la formacion de tabicacion. En
algunos pacientes con derrames paraneumonicos complicados y empiema que no tienen resolucion
radiografica después de colocar la sonda toracica, la administracion intrapleural de estreptocinasa o
urocinasa puede permitir un drenaje adecuado y obviar la necesidad de sondas multiples o drenaje
quirurgico. La urocinasa puede preferirse a la estreptocinasa porque la primera se asocia con menos
reacciones febriles.® El uso de agentes fibrinoliticos intrapleurales puede también permitir colocar
catéteres de cola de cochino de diAmetro pequefio en las tabicaciones bajo guia por TC o fluoroscopia.3®
Este método puede ser til en caso de pleuras muy engrosadas, tabiques multiples o ambos.?” Un estudio
reciente mostrd que, en estos casos, el tratamiento toracoscopico temprano puede tener mejor relacion
costo beneficio que los intentos de drenaje y el uso de agentes fibrinoliticos.3®

Con el tratamiento adecuado, la mayoria de los pacientes estaran afebriles en término de 4 dias y la
cuenta leucocitaria periférica volvera a cifras normales en una semana. En una minoria de los pacientes
no se logra el drenaje pleural adecuado y persisten la fiebre y la leucocitosis. En estos casos suele
requerirse un procedimiento quirtrgico, sea toracoscopia asistida con video o toracotomia.® El
procedimiento quirargico consiste en la extirpacion de la corteza inflamatoria adherente de las
superficies pleurales y la evacuacion del exudado purulento de la cavidad pleural (i.e., decorticacion y
empiectomia). En pacientes de edad avanzada o debilitados se requiere un procedimiento quirdrgico mas
conservador, en el que se realiza la reseccion parcial de una costilla para formar un trayecto
pleurocutaneo abierto. La cavidad cronica del empiema que se formo puede atenderse en la misma forma
que cualquier otra herida crénica abierta, que finalmente cierra en forma espontanea o por cirugia
reconstructiva.

Sin tratamiento, el empiema puede evolucionar al choque séptico. Otras complicaciones del empiema no
tratado incluyen diseccion localizada de la infeccion, con consecuente ruptura a través de la piel
(empiema necessitatis) o hacia el arbol bronquial (fistula broncopleural).



Placas pleurales, engrosamiento pleural difuso y calcificacion pleural

Las placas pleurales son acimulos asintomaticos de tejido conjuntivo colageno que se forma en la pleura
parietal. Por lo general ocurren como consecuencia de la exposicién a las fibras de asbesto. Rara vez se
forman en respuesta a la inhalacion de fibras organicas diferentes al asbesto o aparecen en relacion con
ciertos padecimientos como la hialoserositis.

El examen histolégico revela que las placas pleurales son lesiones aisladas, cubiertas por una capa de
mesotelio normal y bien delimitado de la pleura normal adyacente. Su didametro varia desde unos

cuantos milimetros hasta varios centimetros, y presenta un grosor promedio de aproximadamente 0.5
cm. Se caracterizan por formarse en las superficies pleurales lateral y posterior y en la porcion central del
diafragma (aponeurotica), respetando los surcos costofrénicos y el tercio superior del térax. A menudo
son dificiles de identificar en la radiografia de térax, a menos que su orientacion sea tangencial al haz de
rayos-X, y s6lo un pequeiio porcentaje de las placas pleurales no calcificadas identificadas en la cirugia o
en el examen postmortem se reconocen por estudio radiografico. La TC es mas sensible que la radiografia
simple de torax para la deteccion de las placas. Después de varios afos, con frecuencia las placas se
calcifican, produciendo una imagen radiografica caracteristica [ver figura 7].

Figura 7a Figura 7b

Calcificacion de la pleura Calcificacion de la pleura

Las placas pleurales se desarrollan en forma lenta durante muchos afios, y no suelen demostrarse hasta
20 anos después de la exposicion inicial al asbesto. Después de 40 afos, hasta el 50 por ciento de las
personas con exposicion ocupacional al asbesto tendran placas pleurales. Estas placas hialinas no
producen sintomas, no afectan la funcién del tejido pulmonar vecino, ni degeneran en enfermedad
neoplasica; sélo son importantes como indicadores de probable exposicion al asbesto.

Otros procesos que pueden parecer placas son las metéstasis, la formacién de callosidad alrededor de
fracturas costales y zonas normales de insercion muscular o acimulo de grasa. La distincion puede
realizarse con facilidad tomando placas oblicuas de rayos-X muy penetradas o, si es necesario, por TC.

El engrosamiento pleural se desarrolla cuando la inflamacion pleural de cualquier causa cicatriza, con la
formacion de tejido fibroso que afecta las superficies pleurales, visceral y parietal. El angulo costofrénico
se afecta con mas frecuencia, produciendo borramiento del receso normal. El engrosamiento pleural
localizado sobre el apex pulmonar, la llamada capa apical pleural, por lo general incluye cicatrizacion
fibrosa de la porcién apical del pulmén que se pierde con la pleura visceral adyacente. Aunque alguna vez
se considero al engrosamiento pleural apical como indicador de enfermedad granulomatosa por



tuberculosis, estudios mas recientes han demostrado que no se relaciona con esta enfermedad. Se
desconoce la etiologia de este hallazgo asintomatico.

El engrosamiento pleural puede ser bilateral o unilateral. El engrosamiento bilateral extenso, que se
presenta a lo largo de los bordes laterales del torax e incluso hasta la region apical pulmonar, con
frecuencia es el resultado de la exposicion a fibras inorganicas: con mayor frecuencia al asbesto y, en
ocasiones, al talco. Otras causas de engrosamiento pleural bilateral incluyen la uremia y las
enfermedades vasculares del tejido conjuntivo, sobre todo el lupus eritematoso generalizado y la artritis
reumatoide.

El engrosamiento pleural unilateral difuso suele ser resultado de una de tres causas: hemotdérax,
empiema bacteriano o pleuresia tuberculosa. Pueden desarrollarse calcificaciones en capas u hojas en
pacientes con cualquiera de estos padecimientos. A diferencia del patron de calcificacion de las placas
pleurales relacionadas con el asbesto, el deposito de calcio que se produce a consecuencia de estos
problemas siempre se desarrolla en la superficie de la pleura visceral, delimitando asi el borde interno
del engrosamiento pleural. Ademas, por lo general la calcificacion se encuentra en el tercio medio del
torax, respetando la superficie pleural diafragmatica.

El engrosamiento pleural difuso puede ser tan denso que atrape el tejido pulmonar vecino, evitando la
expansion completa y alterando su funcién de intercambio gaseoso. [ver figura 8].4° Esta situacion se
conoce como fibrotérax. Durante los meses inmediatos que siguen al desarrollo del hemotérax o
empiema, el engrosamiento pleural inflamatorio se resuelve en forma paulatina. Sin embargo, una vez
que se ha formado una corteza fibrosa organizada, la decorticacion quirtrgica es el iinico tratamiento
disponible. Si el tejido pulmonar vecino se encuentra relativamente normal, la reseccién de la corteza
pleural engrosada producira mejoria importante en la funcién ventilatoria.

Figura 8

Pulmén atrapado

En casos raros un engrosamiento pleural localizado o difuso puede atrapar un area pequena de pulmon,
produciendo una lesiéon ocupativa denominada atelectasia redonda. Puede ser dificil distinguir estas
lesiones e otras lesiones ocupativas més serias (v.gr., neoplasia).*'

Neumotorax

El neumotoérax consiste en la presencia de aire dentro del espacio pleural e indica que ha ocurrido
ruptura de la pleura visceral o parietal.** El aire que penetra al espacio pleural puede provenir de varios
sitios. Por ejemplo, en las lesiones penetrantes que afectan la pared toracica y la pleura visceral el aire
proviene del medio ambiente. En otros casos el aire proviene de las estructuras gastrointestinales llenas



de gas; esta situacion ocurre como resultado de la ruptura esofagica, o de la ruptura de una viscera
abdominal, con escape subsecuente de aire a través del diafragma proveniente de un neumoperitoneo.
Con mas frecuencia el aire proviene de los pulmones a consecuencia de ruptura alveolar o
traqueobronquial. Por ejemplo, un desgarro en la pleura visceral permite la entrada de aire alveolar al
espacio pleural. Estas lesiones podrian ocurrir a consecuencia de traumatismos contusos o penetrantes,
como complicacion de cualquiera de los diversos procedimientos diagnosticos y terapéuticos invasivos
como toracocentesis, intento de canalizacion percutanea de una vena central, acupuntura o bloqueo
nervioso intercostal.

El neumotoérax causado por ruptura de la pleura visceral también puede ser consecuencia de
padecimientos pulmonares localizados. Los padecimientos destructivos locales pueden afectar la pleura
visceral en forma primaria o se extienden a la pleura desde el tejido pleural adyacente. Algunos ejemplos
de trastornos pulmonares localizados que causan neumotorax incluyen el cancer broncogénico, los
noédulos pulmonares reumatoides, la endometriosis toracica®®, la neumonia necrosante y el infarto
pulmonar. En el pasado se consideraba que la tuberculosis era una causa frecuente de neumotoérax. La
neumonia por Pneumocystis carinii, una complicacion del sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) se ha convertido en una causa frecuente de neumotorax, en especial en pacientes que reciben
pentamidina en aerosol, que fuman cigarrillos o que tienen neumatoceles observados en la radiografia de
torax o la TC.#3

Las enfermedades difusas del parénquima pulmonar pueden también causar neumotoérax. Estos
padecimientos pueden distorsionar en forma importante la arquitectura pulmonar, produciendo
desequilibrio en la distribucion de la ventilacion pulmonar. En esta situacion, la distension alveolar
excesiva junto con el adelgazamiento de las paredes alveolares produce aumento en la incidencia de
neumotorax asociado. Las mas comunes de estas afecciones difusas son las enfermedades pulmonares
obstructivas, sobre todo enfisema, asma y fibrosis quistica. Otros padecimientos menos frecuentes que
también tienen un riesgo mayor de neumotorax incluyen la linfangiomiomatosis pulmonar,?’ la
esclerosis tuberosa, el granuloma eosinofilo, la esclerodermia y las enfermedades congénitas del tejido
conjuntivo. En algunos casos la pleura visceral se mantiene intacta, pero el aire alveolar entra al espacio
pleural a través del mediastino. Cuando se rompen los alveolos perivasculares el gas alveolar puede
disecar en forma centripeta el intersticio broncoalveolar hasta el mediastino, entrando al espacio pleural
por la pleura parietal mediastinal.

Una clasificacion muy utilizada para el neumotoérax reconoce al neumotoérax traumatico y al neumotorax
iatrogénico como entidades clinicas distintas y abarca a todas las otras causas de neumotorax bajo el
titulo (hasta cierto punto equivocado) de neumotoérax espontaneo secundario. Cuando el neumotérax
espontaneo ocurre en pacientes con enfermedad parenquimatosa o pleural subyacente, se denomina
neumotoérax espontaneo secundario. Cuando no hay datos de afecciéon subyacente, se denomina
neumotorax espontaneo idiopatico. Aunque los pacientes con neumotoérax idiopatico son por lo demas
sanos, la mayoria tiene ampollas apicales subpleurales, con frecuencia asociadas con enfisema

centrilobular més difuso detectables por TC.#* Durante la cirugia se demuestra que con frecuencia una o



mas de las ampollas apicales se han roto hacia el espacio pleural.
NEUMOTORAX ESPONTANEO IDIOPATICO

La incidencia de neumotoérax espontaneo idiopatico es de aproximadamente 4.3 casos por 100,000
pacientes al afio. La incidencia maxima se encuentra en individuos de 20 a 30 anos de edad, y la relacion
entre hombres y mujeres es de alrededor de 5:1. A menudo los pacientes son de estatura alta, delgados, y
con mucha frecuencia son fumadores. Se desconoce el mecanismo preciso por el que el sexo masculino,
el habito asténico y el tabaquismo predisponen a la formacion de bulas apicales pleurales o a su ruptura.
Un estudio detect6 alteraciones de las vias bronquiales en la mayoria de los pacientes con neumotoérax
espontaneo, lo que sugiere alteraciones congénitas en la estructura pulmonar.#> No es clara la forma
como estas alteraciones se relacionan con la ocurrencia del neumotdérax. Son conceptos comunes
erroneos el que la actividad fisica intensa con frecuencia desencadena el desarrollo de neumotérax y que
los pacientes tienen mayor riesgo durante los viajes en avién. De hecho, la mayor parte de los estudios
han encontrado que la aparicion de los sintomas de neumotoérax suelen ocurrir en reposo o durante la
actividad ligera, y en estudios sobre neumotorax realizado entre los pilotos de la Fuerza Aérea de los

Estados Unidos se encontré que muy pocos episodios ocurren durante el vuelo en avién.+°

Los sintomas méas comunes del neumotorax son el dolor toracico y la disnea. El dolor puede ser intenso,
penetrante, unilateral, de aparicion stbita y explosiva, en ocasiones irradiado hacia el hombro ipsilateral
o a la region escapular. En otros casos los sintomas pueden ser mas leves y tolerables; a menudo los
pacientes recordaran episodios pasajeros previos de dolor similar, pero méas leves y de menos duracion
que el dolor que causa la bisqueda de atencién médica. En la mayoria de los pacientes se desarrolla
disnea; ésta es mas intensa cuando el neumotorax es grande y si existe enfermedad pulmonar de fondo
(i.e., neumotorax espontaneo secundario).

Los datos fisicos caracteristicos en el lado afectado incluyen expansion del hemitorax (causada por la
liberacion de las fuerzas de retroceso del pulmén en la pared toracica ipsilateral), hiperresonancia,
disminucién del frémito y de los sonidos vocales, y ruidos respiratorios ausentes o distantes. En el
paciente con neumotorax espontaneo secundario, relacionado con enfisema subyacente, el diagnostico
en base so6lo a los datos fisicos resulta dificil. La disminucién en la capacidad elastica de reexpansion
pulmonar y la hiperinflacion residual evitan que el pulmon se colapse y limitan los cambios en el tamafio
de la caja toracica. Ademas, en sujetos con enfisema, los signos fisicos como hiperresonancia y
disminucién de los ruidos respiratorios pueden encontrarse también en el pulmon contralateral. En
pacientes con obstruccion cronica de las vias respiratorias, la aparicion sibita de dolor toracico y
empeoramiento de la disnea debe hacer sospechar la presencia de neumotoérax. Para confirmar el
diagnostico suele ser necesaria una radiografia de torax.

A medida que el aire se acumula en el espacio pleural, el pulmoén se separa de la pared toracica hacia el
hilio pulmonar. La presencia de neumotérax puede identificarse en la radiografia de térax al observar
una delgada sombra lineal (< 1 mm) formada por la pleura visceral al pasar a lo largo de un plano



tangencial al haz de rayos X. Esta sombra lineal que forma el borde del pulmon sigue el contorno interno
de la pared toracica y no se observan marcas pulmonares en la periferia (i.e., sombras broncovasculares).
En los casos en los que el neumotoérax es pequeno y el aire se acumula en la region apical del pulmon,
puede ser dificil distinguir el limite de la pleura visceral de los bordes superpuestos de las costillas.
Cuando la radiografia de torax se toma con el paciente en posicion supina el neumotoérax se acumulara a
lo largo del surco costofrénico, mas que a lo largo del apex del pulmon. A esto se denomina signo del
surco profundo, y puede ser 1til para identificar neumotoérax ocultos en pacientes hipotensos en quienes
no es aconsejable realizar una radiografia de torax en posicion de pie. La radiografia tomada en
espiracion completa no ayuda a la confirmacion del neumotoérax.4” Los errores en el diagnostico
radiolégico del neumotoérax incluyen la confusion con otras dos causas de sombras curvilineas en el
torax: (1) pliegues cutaneos extratoracicos y (2) quistes o bulas intrapulmonares.

Resulta dificil calcular con precision el tamafio del neumotoérax en relacion con el tamano del hemitorax.
Como indicador aproximado, un acimulo de aire alrededor del pulmén con un espesor promedio de 2.5
cm representa un neumotoérax del 30 por ciento. Cuando el colapso del pulmoén es completo (neumotoérax
del 100 por ciento), el pulmén forma una opacidad del tamano de un pufio cerca del hilio, el mediastino
se desvia ligeramente hacia el pulmoén contralateral y el diagnoéstico resulta obvio en la radiografia [ver

figura 9].

Figura 9

Neumotérax derecho

En los pacientes con neumotorax es comun observar un pequefio derrame pleural. Este se detecta en la
radiografia por el borramiento de los senos costofrénicos. El liquido pleural suele ser sanguinolento. Es
probable que el derrame se forme como resultado de la ruptura de pequefos vasos sanguineos dentro de
adherencias pleurales.

El tratamiento del neumotorax espontaneo idiopatico se orienta en parte a restaurar la expansion
completa del pulmodn colapsado y en parte a prevenir las recurrencias.** En los pacientes con sintomas
leves y un neumotoérax moderado, la simple aspiracion del neumotorax es 1til en el 60 a 70 por ciento de
los casos.*® Los pacientes con neumotérax pequefios (15 a 20 por ciento), asintométicos o con sintomas
leves, pueden ser observados con seguridad, dejando que el neumotorax se resuelva en forma
espontédnea. La resolucion completa de un neumotoérax suele requerir alrededor de 10 dias si ya no hay
mas fuga de aire. La resolucion puede acelerarse administrando oxigeno complementario. Los
suplementos de oxigeno disminuyen el contenido de nitrogeno de la sangre, aumentando el gradiente de
presion para el nitrogeno, lo que favorece el paso de gas del espacio pleural hacia el extremo venoso de
los capilares pleurales. El reposo estricto en cama no acelera la resolucion y no es necesario. El
neumotoérax de gran tamafo en un paciente con sintomas debe evacuarse de inmediato mediante una
sonda toracica intercostal pequena (French 14) o grande (French > 28) colocada en la region apical del



torax. El aire que se filtra a partir del pulmén puede sellarse de inmediato o persistir durante 3 a 5 dias
hasta que el desgarro en la ampolla apical cicatriza. Las fugas de aire pulmonar que persisten mas de 77
dias son consideradas por muchos médicos como indicacion de intervencién quirargica. Durante la
toracoscopia o toracotomia, las bulas pueden suturarse o extirparse por reseccién en cuiia, realizando
abrasion de la pleura o pleurodesis.

El neumotoérax espontaneo idiopatico a menudo recurre. Cuando menos del 20 al 30 por ciento de los
pacientes con neumotorax espontaneo idiopatico sufriran una recurrencia ipsilateral del neumotérax en
los siguientes 5 afios; la mayor parte de las recurrencias ocurren durante el primer afio después del
episodio inicial. De acuerdo con algunos informes, la frecuencia de recurrencia inicial puede ser hasta del
50 por ciento. Las recurrencias son mas comunes en mujeres y hombres altos y se reducen si se suspende
el tabaquismo.*? El 9o por ciento de las recurrencias o mas son ipsilaterales, a pesar de que la alteraciéon
de fondo (i.e., ampollas subpleurales apicales) casi siempre es bilateral. Por fortuna, el neumotérax
espontaneo idiopatico bilateral simultaneo es poco frecuente, y se presenta en aproximadamente uno por
ciento de los casos; de manera sorprendente, cuando ocurren, rara vez son mortales. Después de la
primera recurrencia ipsilateral, las recurrencias subsecuentes son cada vez mas probables.

Se ha discutido cudl es el mejor método para prevenir las recurrencias y el momento 6ptimo para realizar
la intervencion.>® En vista de que la mitad o mas de la mitad de los pacientes con neumotorax
espontaneo idiopatico nunca sufriran una recurrencia, parece razonable reservar el tratamiento
preventivo hasta después de una recurrencia. En este momento, la probabilidad de recurrencia es muy
elevada y las molestias e inconvenientes del neumotoérax recurrente son cada vez mas aparentes para el
paciente. El tratamiento tradicional y definitivo para prevenir las recurrencias consiste en la toracotomia;
las bulas apicales son suturadas o extirpadas por reseccion en cuiia y se inducen adherencias entre el
pulmon y la pared toracica mediante abrasion de la superficie pleural con una gasa seca, o por
pleurectomia parietal parcial. Ocurre recurrencia del neumotoérax después de este procedimiento en 0 a 2
por ciento de los pacientes. En la actualidad la toracoscopia asistida por video permite realizar estos
procedimientos sin necesidad de toracotomia, lo que ocasiona menos dolor y estancias hospitalarias mas
cortas.”' Se han hecho intentos para realizar pleurodesis sin toracotomia por medio de la instilacion de
doxiciclina en el espacio pleural a través de la sonda toracica. Esta técnica es parecida a la utilizada en el
tratamiento de los derrames pleurales en pacientes con neoplasias malignas. En el neumotoérax
espontaneo los porcentajes de recurrencia disminuyen después de realizar pleurodesis con doxiciclina o
talco.

NEUMOTORAX A TENSION

En ocasiones el aire penetra al espacio pleural durante la fase inspiratoria y no puede escapar durante la
espiracion, al parecer porque una via respiratoria o colgajo de tejido produce un mecanismo de valvula
de una sola via. En estas circunstancias, hay un aumento progresivo en la cantidad de aire en el espacio
pleural, y la presion del aire pleural se encuentra aumentada (i.e., a tensiéon). A esta situacion se le conoce
como neumotorax a tension; este tipo de neumotoérax ocurre sélo en 1 a 2 por ciento de los casos de



neumotodrax espontaneo idiopatico. Sin embargo, es una manifestacion mas comin del barotrauma que

puede presentarse como complicacion de la ventilacion mecanica con presion positiva.

Por lo general, el neumotorax a tension constituye una urgencia médica. A menudo los pacientes
presentan disnea en reposo y respiracion entrecortada; la cianosis y la hipotension son comunes. El
diagnostico no puede confirmarse con certeza mediante la radiografia de térax, aunque la presencia de
una desviacion notable del mediastino hacia el hemitérax contralateral y depresion o invasion del
hemidiafragma ipsilateral son datos orientadores.

Si existe insuficiencia respiratoria, deben emprenderse acciones inmediatas para evacuar el aire del
espacio pleural. La introduccion de un catéter de plastico de pequeio calibre junto con una aguja a través
de un espacio intercostal bastara para aliviar la urgencia si se considera que la colocaciéon de una sonda
toracica del tamafio adecuado tardara en realizarse. En pacientes con neumotoérax a tension el aire que se
encuentra a presion saldra del térax a través del catéter. Si se conecta al catéter una valvula de aleteo de
Heimlich, que permite el paso de gas en una sola direccién, una serie de tosiduras o maniobras de
Valsalva permitiran la evacuacion casi completa del resto del neumotoérax que no esta a tension. En vista
de que el neumotoérax a tension representa un problema que puede poner en peligro la vida, debe
realizarse un procedimiento que impida las recurrencias después del primer episodio incluso en casos de
neumotorax espontaneo idiopatico.

Anatomia normal de los hilios pulmonares y del mediastino

El mediastino es el compartimiento intratoracico situado entre los dos pulmones. Est4 limitado en
direccion anterior por el esternon, en direccién posterior por la columna vertebral y a los lados por la
pleura parietal. Se extiende desde la entrada toracica hasta la superficie superior del diafragma. Varias
estructuras importantes estan contenidas o pasan a través del mediastino, incluyendo el corazon y los
grandes vasos, el es6fago, la traquea y los bronquios principales, ganglios y vasos linfaticos, y nervios.

Es conveniente dividir el mediastino en tres partes con base en cortes coronales imaginarios [ver figura
10]. El mediastino anterior (i.e., la porcion anterior y superior de la superficie anterior y superior de la
superficie anterior del pericardio) contiene el timo, ganglios linfaticos y tejido mesenquimatoso. El
mediastino medio incluye el corazon y el pericardio, los grandes vasos que entran y salen del corazon, la
traquea y los bronquios principales, ganglios linfaticos y parte de los nervios frénico y vago. Entre la cara
posterior del pericardio y la columna vertebral se encuentra el mediastino posterior, que contiene la
aorta descendente, el eséfago, el conducto toracico, ganglios linfaticos y una porcién del nervio vago. La
cadena simpética, situada en la corredera costoverbral, se incluye convencionalmente en el mediastino
posterior.



Figura 10

Division del mediastino

A medida que los vasos sanguineos, las vias respiratorias y los nervios salen del mediastino y entran a los
pulmones forman los hilios pulmonares. En las radiografias de torax los hilios pulmonares estan
compuestos sobre todo de ramas de las arterias pulmonares. La arteria pulmonar derecha se bifurca
inmediatamente antes de entrar al hilio como tronco anterior (rama superior) y rama interlobar derecha
(rama inferior). La arteria pulmonar izquierda se divide dentro del hilio en la rama superior y en la
arteria interlobar izquierda, de mayor calibre. En el 97 por ciento de las personas normales el hilio
izquierdo esta colocado arriba y detrés del hilio derecho; las lesiones ocupativas o la atelectasia lobar
pueden modificar esta posicion normal. Los ganglios linfaticos broncopulmonares centrales, que son
importantes para el drenaje del parénquima pulmonar, estan situados en los hilios pulmonares junto al
arbol bronquial, sobre todo dentro de las bifurcaciones.

Ensanchamiento hiliar

Con mucho, las causas mas comunes de ensanchamiento de las sombras hiliares en las radiografias de
torax son la ingurgitacion vascular y las adenopatias. La ingurgitacion vascular puede resultar del
aumento del flujo sanguineo en la circulacién pulmonar, como ocurre en los defectos del tabique
auricular con cortocircuito intracardiaco de izquierda a derecha, o por hipertensién arterial pulmonar de
cualquier causa. El calibre de las arterias pulmonares puede evaluarse mediante la medicién del
didmetro transverso de la arteria interlobar derecha en la radiografia posteroanterior, que en personas
sanas suele ser menor de 16 mm. En raros casos ocurre dilatacion localizada de las arterias pulmonares;
esta situacion se conoce como sindrome de Hughes-Stovin.

En la radiografia de torax en ocasiones es dificil distinguir entre ensanchamiento vascular y ganglionar
del hilio. Antes se necesitaba realizar angiografia pulmonar para el diagnoéstico diferencial. Sin embargo,
en la actualidad la TC del térax con medio de contraste permite identificar con eficacia las estructuras
vasculares del hilio sin necesidad de realizar procedimientos invasivos. En ocasiones hay alguna
contraindicacion para el uso de medio de contraste intravenoso en ciertos pacientes; en este caso puede

utilizarse la imagen por resonancia magnética, que no requiere de medio de contraste.

El ensanchamiento de los ganglios linfaticos hiliares puede ser uni o bilateral. La linfadenopatia bilateral
puede relacionarse practicamente con cualquier tipo de neumonia, aunque es mas caracteristica de las
infecciones granulomatosas (v.gr., tuberculosis y micobacterias atipicas, histoplasmosis o
coccidioidomicosis) y de ciertas neumonias atipicas (v.gr., infecciones por Mycoplasma, tularemia,
tosferina y psitacosis). El ensanchamiento neplasico de los ganglios linfaticos por lo general es el
resultado de diseminacion del carcinoma broncogénico; el cancer extratoracico que invade los ganglios

linfaticos mediastinales e hiliares incluye el cancer de células renales, una causa particularmente comun,



y el cancer de mama y del aparato digestivo. También la enfermedad de Hodgkin como otros linfomas
pueden causar adenopatia hiliar unilateral o asimétrica. Por ultimo, cerca del 1 al 3 por ciento de los
pacientes con sarcoidosis muestran adenopatia hiliar unilateral.

Un reto diagnostico comun es la evaluacion del paciente con adenopatia hiliar bilateral. Esta situacion se
relaciona a menudo con adenopatia mediastinal y en ocasiones con infiltrados parenquimatosos. La
presencia de sintomas inespecificos como tos, dolor toracico, disnea o malestar general justifican la
realizacion de una radiografia de térax que muestra la adenopatia hiliar bilateral, o bien ésta se detecta
en forma casual al tomar una radiografia de térax por alguna otra causa. La causa mas comun, sobre todo
en pacientes de 20 a 40 anos de edad, es la sarcoidosis. El diagnostico diferencial de adenopatia hiliar
bilateral incluye las siguientes entidades: (1) linfoma, que suele acompanarse de manifestaciones
extratoracicas como sintomas generales, adenopatias periférica y anemia, (2) cancer metastasico, en el
cual el tumor primario a menudo se conoce, (3) infecciones granulomatosas cronicas, como tuberculosis
e histoplasmosis, en las cuales la adenopatia suele ser unilateral, y (4) beriliosis, que puede ser muy
parecida a la sarcoidosis pero que se diagnostica con facilidad investigando en forma cuidadosa los
antecedentes ocupacionales.

En un estudio retrospectivo de 100 casos de adenopatia hiliar bilateral no causada por infecciéon se
encontré que los pacientes asintomaéticos y con examen fisico normal o los enfermos con eritema nodoso
o uveitis como manifestaciones tnicas, tuvieron invariablemente sarcoidosis. Por otra parte, en algunos
pacientes sintomaticos o con alteraciones al examen fisico (v.gr., adenopatia periférica, hepatomegalia y
esplenomegalia), se encontro sarcoidosis y en otros afeccion ganglionar neoplasica.

El enfoque diagnostico en pacientes con adenopatia hiliar bilateral depende de la probabilidad relativa de
las diversas posibilidades diagnosticas, con base en la evaluacion clinica. Los pacientes con fuerte
sospecha de sarcoidosis deben observarse con radiografias de torax seriadas o someterse a biopsia
pulmonar transbronquial a través del broncoscopio de fibra optica para hacer el diagndstico histolégico
(i.e., identificacion de granulomas no caseosos). En pacientes con infeccion granulomatosa la TC puede
indicar la presencia de infeccion activa cuando se observan areas de baja atenuacion (necrosis),
reforzamiento periférico y ganglios grandes, mientras que los ganglios mas pequenos, la densidad
homogénea y la calcificaciéon sugieren infeccién inactiva.>® Cuando se sospecha linfoma la biopsia de
ganglios linfaticos por mediastinoscopia debe proporcionar material diagnostico. El diagnostico de
ganglios linfaticos con invasion tumoral puede establecerse en un alto porcentaje por aspiraciéon con
aguja percutanea de la tumoracion hiliar, con ayuda fluoscopica o por TC. Sin embargo, debe senalarse
que el examen histologico directo de los ganglios linfaticos hiliares, que puede ser necesario en casos de
linfoma sin afeccion mediastinal, requiere al menos de toracotomia anterior limitada para obtener una
muestra de tejido de tamano adecuado.

La presencia de ganglios linfaticos hiliares calcificados con mas frecuencia indica infeccion
granulomatosa previa, sobre todo tuberculosis o histoplasmosis. La calcificacion hiliar y mediastinal de
ganglios linfaticos en pacientes con silicosis aparece con un patréon muy caracteristico conocido como



calcificacion en cascaréon de huevo, en la que el calcio determina el perimetro de los ganglios linfaticos.
Los ganglios linfaticos en la sarcoidosis rara vez se calcifican.

Mediastinitis aguda

La mediastinitis bacteriana aguda suele ocurrir como consecuencia de perforacion esofagica y liberacion
de 4cido gastrico, junto con bacterias anaerobias, en el mediastino. La ruptura de la porcion inferior del
esofago por vomitos violentos se denomina sindrome de Boerhaave, y las manifestaciones comunes de
este sindrome incluyen la presencia de aire libre en el mediastino (i.e., neumomediastino) y derrame
pleural o neumotorax (por lo general del lado izquierdo). La ruptura esofagica también puede ocurrir
como complicacion de ingestidon de cuerpos extrafios, cancer de eséfago, traumatismo toracicos cerrados
penetrantes y procedimientos médicos para dilatar el es6fago. En ocasiones las infecciones se diseminan
al mediastino desde sitios vecinos: el empiema, el absceso pulmonar, la pericarditis y el absceso
retrofaringeo pueden complicarse con mediastinitis aguda. Por altimo, un quiste broncogénico
mediastinal puede infectarse y descargar su contenido en el mediastino.

Los pacientes con mediastinitis aguda por lo general se encuentran aguda y gravemente enfermos. La
sintomatologia consiste en fiebre, disfagia y dolor toracico lancinante. Ademas del ensanchamiento
mediastinal, la radiografia de torax revela alteraciones como neumomediastino y derrame pleural.

El tratamiento consiste en la administracion de antibidticos de amplio espectro, incluyendo
antimicrobianos eficaces contra bacterias anaerobias porque estas infecciones suelen ser
polimicrobianas.>* En la mayoria de los casos se requiere drenaje quirargico abierto.>® El drenaje con
catéter percutaneo puede ser eficaz en algunos casos de derrame esofagico limitado.

Ensanchamiento y masas mediastinales

Una gran variedad de lesiones benignas y malignas producen un aspecto anormal del mediastino en la
radiografia de térax. En ocasiones, algunos datos especificos orientan a la bisqueda inmediata de una
lesion mediastinal. Por ejemplo, la debilidad muscular de la miastenia gravis justifica la bisqueda de un
timoma. En forma alternativa, la constelacion de alteraciones que indican el sindrome de la vena cava
superior (v.gr., cefalea, distensiéon venosa yugular, ingurgitacion de cabeza y cuello, y un patrén venoso
colateral prominente en la parte superior del térax) obligaran a buscar lesiones obstructivas. En algunos
enfermos el trastorno mediastinal induce sintomas inespecificos localizados al térax como tos, disnea,
dolor u opresion toracica, hemoptisis, disfagia, disfonia o estornudos. Sin embargo, el diagnostico suele
ser resultado de un hallazgo radiografico casual en un individuo asintomaético.

El diagnostico diferencial de las opacidades radiograficas anormales en el mediastino incluye neoplasias
benignas y malignas, quistes, alteraciones vasculares, tejido tiroideo ectopico, enfermedades
granulomatosas y varios otros trastornos.>® Resulta ttil distinguir las alteraciones que producen
ensanchamiento difuso del mediastino de aquéllas en las que la alteracion se limita sobre todo al



mediastino anterior, medio o posterior [ver tabla 3]. Se describiran a continuacién ejemplos
seleccionados de cada categoria.






Ensanchamiento mediastinal difuso

¢ Mediastinitis aguda

e Hemorragia

e Lipomatosis

e Mediastinitis fibrosante

Masas del mediastino anterior

e Timoma

e Teratoma y quiste dermoide

e Bocio intratoracico

¢ Linfoma

e Tumores paratiroideos

e Neoplasias malignas de células germinales

e Tumor de seno endodérmico
¢ Seminoma
¢ Cariocarcinoma primario

¢ Neoplasias mesenquimatosas

e Lipoma

e Fibroma

e Hemangioma

e Linfangioma (higroma)

Masas del mediastino medio

e Linfoma

e Cancer de traquea

e Cancer metastasico de ganglios linfaticos

e Mediastinitis granulomatosa

¢ Quiste broncogénico

¢ Quiste pleuropericardico

e Hernia diafragmaética (a través del agujero de Morgagni)

e Hiperplasia benigna de ganglios linfaticos (enfermedad de Castleman)
e Dilatacion vascular

Tumores del mediastino posterior

e Tumores neurogénicos
¢ Quistes

¢ Neuroentéricos
¢ Gastroentéricos
¢ Conducto toracico



e Neoplasias y diverticulos esofagicos

e Hernia diafragmaética (a través del agujero de Bochdalek)
e Enfermedades de la columna toracica

e Hematopoyesis extramedular

El uso de medio de contraste intravenoso ha permitido que la TC distinga estructuras vasculares,
densidad de grasa, quistes y calcificaciones con densidad de tejidos blandos. A menudo las lesiones
mediastinales benignas pueden identificarse con razonable certeza s6lo con la imagen de TC; las lesiones
benignas incluyen las relacionadas con lipomatosis mediastinal, quistes congénitos, aneurismas
vasculares, hernias diafragmaéticas y bocio intratoracico. En otros casos, la TC puede usarse con un alto
grado de sensibilidad y especificidad para guiar la biospia de probables neoplasias malignas.”” La IRM

puede tener ventajas sobre la TC en casos seleccionados.5®
ENSANCHAMIENTO MEDIASTINAL DIFUSO

El ensanchamiento mediastinal difuso puede ocurrir en forma aguda o cronica. El ensanchamiento
agudo de la sombra mediastinal puede ocurrir por mediastinitis aguda o por hemorragia mediastinal.
Causas importantes de ensanchamiento mediastinal cronico incluyen la lipomatosis mediastinal, los
granulomas y la fibrosis mediastinal. La lipomatosis mediastinal es un padecimiento que no produce
sintomas y se caracteriza por exceso de tejido graso depositado entre las estructuras mediastinales y
alrededor de éstas; se encuentra en algunos pacientes con enfermedad de Cushing, sindrome de Cushing
iatrogeno y obesidad idiopéatica. La importancia de la lipomatosis mediastinal reside en que debe
distinguirse de otras causas mas graves de ensanchamiento mediastinal. La TC de térax establece en
forma inequivoca el diagnostico al identificar material con densidad de grasa depositado de manera
difusa en todo el mediastino.

La afeccion de los ganglios linfaticos mediastinales es comun en pacientes con infecciones
granulomatosas cronicas, como histoplasmosis y tuberculosis. Con poca frecuencia se desarrolla una
respuesta fibrosa excesiva alrededor de un foco caseoso dentro de los ganglios linfaticos. En algunos
casos la fibrosis produce una capsula de 2 cm o mas de espesor alrededor de un foco caseoso, causando
una masa mediastinal que suele situarse en la region subcarina o paratraqueal derecha. En otros
pacientes la fibrosis invade o comprime estructuras vecinas y en ocasiones se extiende en forma difusa a
través del mediastino. Esta Gltima entidad, llamada mediastinitis fibrosante, es la causa mas comtn no
maligna de sindrome de la vena cava superior.>® Dependiendo de las estructuras que comprima la
fibrosis, los pacientes también presentaran obstrucciéon bronquial, obstrucciéon venosa o arterial

pulmonar u obstruccion esofagica.>®

En algunos casos de mediastinitis fibrosante el examen histologico de muestras quirtrgicas o de autopsia
solo revela fibrosis densa. En otros casos puede identificarse un pequeno foco de infeccion caseosa, casi



siempre producido por infeccion por Histoplasma capsulatum.>® En todos los casos el mecanismo
supuesto es la ruptura del material caseoso hacia el mediastino, produciendo una reaccion inflamatoria
intensa que cicatriza con fibrosis. Aun cuando se identifiquen hongos viables, la respuesta terapéutica al
tratamiento antimicotico con anfotericina B es pobre, y los esteroides también son ineficaces. Algunos
estudios sugieren que el ketoconazol puede ser 1til.°° En algunos enfermos es posible la extirpacién
quirurgica de la masa fibrotica. En general, la evolucion de la fibrosis es lenta, de tal manera que es
posible la supervivencia a largo plazo.

MASAS MEDIASTINALES ANTERIORES

Ademas de los linfomas, otras lesiones ocupativas, encontradas a menudo en el mediastino anterior,

incluyen timonas, teratomas, quistes dermoides y bocio retroesternal.®*

Los timomas pueden encontrarse en adultos de cualquier edad. Se desarrollan a partir de lineas celulares
linfociticas o epiteliales. La mayor parte de los timomas son benignos, pero algunos se comportan como
lesiones malignas y muestran invasion local hacia estructuras vecinas. Los informes de metéastasis
distantes son raros. Pueden estar calcificados en la periferia o en todo el espesor del timoma, pero esto
no necesariamente indica que la lesion sea benigna. De una cuarta a la tercera parte de los pacientes con
timoma presentan miastenia gravis, y algunos de estos sujetos manifestaran remision de los sintomas
después de la extirpacion del tumor. Otros sindromes paraneoplasicos raros, relacionados con timomas,
incluyen aplasia de eritrocitos, sindrome de Cushing, enfermedad de Graves, sindrome carcinoide e
hipogamaglobulinemia. Por su capacidad maligna, en la mayoria de los casos los timomas deberan
extirparse. Otras lesiones timicas incluyen carcinoma timico, carcinoide timico, timolipoma y quistes

timicos.

Los tumores de células germinales son mas comunes en adultos jovenes de 18 a 25 afnos de edad. Se
originan a partir de restos de células germinales depositadas en el mediastino durante la embriogénesis.
Los quistes dermoides por lo general son tumores quisticos benignos compuestos de tejido dérmico y
epidérmico, y en ocasiones incluyen pelo, hueso o dientes dentro de las lesiones. Los teratomas consisten
en células de los tres origenes embrionarios (i.e., ectodérmico, mesodérmico y endodérmico) y pueden
ser quisticos (por lo comin benignos) o soélidos (por lo general malignos). Al igual que los timomas,
puede haber calcificacion en la periferia del tumor. Una complicaciéon potencial de los quistes dermoides
y de los teratomas quisticos es la ruptura y descarga del contenido hacia el mediastino, o hacia el arbol
traqueobronquial. El tratamiento de eleccion es la extirpacion quirdrgica. Otros tumores de células
germinales del mediastino incluyen el seminoma y los tumores malignos no seminomatosos.

Los bocios cervicales pueden extenderse en direccion inferior hacia el toérax. Se ha demostrado que
algunas lesiones ocupativas mediastinales que suelen localizarse en el mediastino anterior y sin conexion
cervical palpable corresponden a bocios intratoracicos. Estas lesiones por lo comtin son bocios coloides
nodulares que se desarrollan a partir del polo inferior o del istmo de la glandula tiroides y descienden
hasta el térax; en forma ocasional, dichas lesiones son adenomas o tumores malignos.



La mayoria de los pacientes con bocio coloide nodular estan asintomaticos, pero algunas lesiones crecen
lo suficiente para comprimir la traquea, produciendo disnea y estridor. Otras manifestaciones
potenciales son la presencia de disfagia, compresion vascular y paresia o paralisis de las cuerdas vocales.
La captacion de yodo marcado con is6topos por una masa mediastinal en el gamagrama tiroideo
confirma el diagnostico, pero esto es bastante raro porque la mayor parte de estas lesiones son bocios no
funcionantes. Ciertos datos caracteristicos en la TC han demostrado ser de utilidad en la identificacién
del bocio intratoracico, incluyendo la continuidad anatémica con la tiroides cervical y los patrones
especificos de calcificacion. Los pacientes con bocio intratoracico pequeno y asintomatico pueden
tratarse en forma conservadora con observacion y, tal vez, con tratamiento de supresion tiroidea; sin
embargo, los individuos sintomaticos requieren tiroidectomia, que suele realizarse por via supraesternal.

MASAS MEDIASTINALES MEDIAS

Los quistes broncogénicos mediastinales suelen originarse cerca de la carina del arbol traqueobronquial,
pero pueden extenderse hacia cualquiera de los tres compartimentos mediastinales.®? Estan revestidos
de epitelio respiratorio y contienen material mucoide café o blanco lechoso. La comunicacién directa con
el arbol traqueobronquial es rara, aunque existe riesgo potencial de infeccion dentro del quiste y ruptura
subsecuente a las vias respiratorias o al mediastino. Los quistes broncogénicos suelen detectarse durante
la nifiez o en la adolescencia; en el ultimo grupo de edad son poco comunes los sintomas relacionados.
Esté indicado extirpar los quistes infectados o los que se comuniquen con las vias traqueobronquiales.

MASAS MEDIASTINALES POSTERIORES

Los tumores neurogénicos se encuentran entre las neoplasias primarias mas comunes del mediastino.
Por lo general, aparecen como masas redondas u ovales en el surco paravertebral. La mayoria de los
pacientes estan asintomaticos, aunque en algunos casos presentan dolor toracico o de espalda, o
sintomas de compresion bronquial. Los tumores que se originan de las vainas nerviosas (schwannomas)
suelen ser benignos; los tumores derivados de las células nerviosas pueden ser benignos
(ganglioneuromas) o malignos (neuroblastomas o ganglioneuroblastomas). Los neurofibromas se
derivan de todos los elementos del nervio, incluyendo axones, células de envoltura nerviosa y tejido
conjuntivo; la mayor parte son benignos. Los neurofibromas mediastinales representan un hallazgo
aislado o forman parte de la neurofibromatosis generalizada (enfermedad de von Recklinghausen). Un
tumor raro que se origina de las células paraganglionares es el feocromocitoma mediastinal, que puede
ser activo desde el punto de vista hormonal.

Incluso los tumores neurogénicos benignos erosionan las costillas vecinas o producen derrame pleural.
Algunos de estos tumores, con mas frecuencia los neurofibromas, se extienden al conducto vertebral
produciendo ensanchamiento del agujero intervertebral; como resultado estos tumores adoptan la forma
de una pesa. La TC y la IRM han desplazado en gran parte a la mielografia en la evaluacién de la
extension medular de estos tumores, que a menudo requieren de un acceso coordinado, toracico y



neuroquirargico, para su reseccion..
Neumomediastino

El aire que se escapa de las estructuras gastrointestinales normales puede entrar al mediastino por varias
vias. En primer lugar puede acumularse en el mediastino después de la ruptura esofagica o
traqueobronquial. En segundo lugar, puede disecar el mediastino por los planos aponeuréticos, desde el
cuello o la orofaringe hacia arriba (v.gr., después de una extracciéon dental o de una traqueotomia) o
desde el retroperitoneo hacia abajo (v.gr., después de ruptura colonica o perforacion duodenal). En
tercer lugar, después de la ruptura alveolar, el aire puede desplazarse por el intersticio perivascular del
pulmoén y entrar al mediastino a nivel del hilio pulmonar. Es probable que esta tercera via sea la que se
produce en caso de barotrauma por ventilacion mecénica con presion positiva o en pacientes con
neumomediastino como complicacion de una broncoscopia. El neumomediastino que ocurre en casos de
ventilacion mecanica puede asociarse con complicaciones mas serias, incluyendo neumotérax,
embolizacion gaseosa y neumopericardio. Sin embargo, con mayor frecuencia el neumomediastino
ocurre en forma independiente de causas traumaticas o iatrogénicas y en estos casos se denomina
neumomediastino espontaneo.

En ocasiones el neumomediastino espontaneo ocurre como complicacién de neumonia o de asma, pero
con mayor frecuencia se encuentra en individuos jévenes por lo demas sanos.®® Los sintomas se
caracterizan por ser subitos y por aparecer después de realizar esfuerzos respiratorios exagerados. Al
parecer, se rompen alvéolos marginales distendidos hacia el intersticio cuando la presion transpulmonar
es elevada; por ejemplo, la presion transpulmonar se encuentra elevada cuando el paciente inhala en
forma profunda o cuando los buzos sostienen la respiracion durante el ascenso desde la profundidad del
agua. En consecuencia, las situaciones que suelen preceder al neumomediastino espontaneo incluyen el
parto, la tos, los vomitos y el estrenimiento. Ademas, se han publicado varios casos de neumomediastino
espontaneo después del consumo de cocaina o de marihuana.

Los sintomas iniciales caracteristicos consisten en dolor toracico y disnea. El dolor toracico es parecido al
de la pericarditis en el sentido de que se alivia en la posicion sentada con inclinaciéon hacia adelante; la
tos, la deglucion y la inspiracién profunda suelen exacerbar el dolor.® En vista de que la presencia de
aire libre en el mediastino a menudo escapa hacia las porciones cefalicas en los tejidos subcutaneos del
cuello y regiones supraclaviculares, los pacientes también manifiestan dolor cervical y faringeo, disfagia o
aumento de volumen caracteristico y crepitacion en el cuello y parte superior del térax. Los datos fisicos
incluyen un sonido crepitante que se ausculta en forma sincronica con el latido cardiaco (crujido
mediastinal de Hamman), disminucién de la matidez a la percusién de la region precordial y enfisema
subcutaneo. Este ultimo dato que se detecta al palpar la crepitacion por la formacién de burbujas de aire
debajo de la superficie cutanea, se extiende en casos extremos hasta las porciones distales de los
miembros superiores, la pared abdominal y el escroto. El aire mediastinal también puede
descomprimirse hacia el espacio pleural, produciendo neumotérax simultaneo, por lo general del lado
izquierdo.



El diagnostico se establece por radiografia de térax.®4 En la proyeccién anteroposterior, una zona
radioliicida hasta de unos centimetros de amplitud separa la silueta cardiaca del borde medial de la
pleura visceral y parietal. Se puede observar que el aire delimita el botén adrtico y se extiende en estrias
lineales hacia el cuello. En la proyeccion lateral el aire se acumula entre el esternon y el borde anterior
del corazon y delimita la aorta y otras estructuras de los tejidos blandos del mediastino. En casos mas
sutiles las radiografias laterales del cuello mostraran la presencia de aire en la fascia pretraqueal.

El neumomediastino espontaneo se resuelve sin tratamiento especifico en término de unos cuantos dias,
y las recurrencias son muy raras. Por lo tanto, ademas de tratar cualquier enfermedad pulmonar de
fondo, el tratamiento consiste en restablecer la confianza del paciente, evitar las actividades intensas y el
uso de analgésicos cuando sea necesario. La respiraciéon de concentraciones aumentadas de oxigeno
puede acelerar la reabsorcion de gas. En los adultos es muy raro que el gas dentro del mediastino ejerza
presion suficiente para comprimir las estructuras vasculares; por consiguiente, no esta indicada la

descompresion quirargica del espacio mediastinal mediante técnicas como la traqueostomia.

Reconocimientos

Tabla 3 Modificada de "Diseases of the Mediastinum", por R.G. Fraser y J.A.
Pare, en Diagnosis of Diseases of the Chest, 2a ed. W.B. Saunders Company,

Filadelfia 1977, p. 1793. Utilizada con autorizacion.
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Figuras

Figura 1 Derrame pleural Radiografia de térax que muestra la configuracion caracteristica del
derrame pleural en la proyeccion pésteroanterior. El liquido pleural forma un menisco con la pared
toracica lateral izquierda.



Figura 2a Derrame pleural secundario a un adenocarcinoma pulmonar ( a ) En este paciente se
observa un hidrotérax masivo secundario a un adenocarcinoma subpleural del pulmén con derrame
pleural masivo. El corazén y mediastino estan desviados hacia la derecha. La compresion del
corazén y el aumento en la presion intratoracica causé reduccion en el retorno venoso y taquicardia
secundaria (frecuencia cardiaca de 120 latidos/min). ( b ) El corazén y el mediastino regresaron a la
linea media después de evacuar el liquido, la frecuencia cardiaca disminuy6 a 80 latidos/min.
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Figura 3 Derrame pleural tabicado La radiografia de térax muestra dos patrones de acumulacion
atipica de liquido pleural. En el espacio pleural izquierdo se ha formado un derrame tabicado junto a
la pared toracica lateral, al parecer esta atrapado en esta posicion por adherencias fibrosas entre
zonas adyacentes de la pleura visceral y parietal, evitando el flujo del liquido a las porciones mas
declives del espacio pleural. En el espacio pleural derecho el liquido se ha acumulado en posicion
subpulmonar, entre la base del pulmén y la superficie superior del diafragma. La imagen hidroaérea
tiene una forma ligeramente distinta al contorno normal de la silueta diafragmética, estd mas
aplanada y curva en la parte inferior, en un punto desplazado en forma lateral. Un pequefio menisco
en la pared lateral del torax indica la presencia de derrame subpulmonar.

[ e

Figura 4 Insuficiencia cardiaca congestiva Radiografia anteroposterior en un paciente con
insuficiencia cardiaca congestiva. La opacidad ovoide o lenticular en la zona pulmonar superior
derecha corresponde a un derrame interlobular acumulado en la cisura menor; en ocasiones estos
derrames se confunden con tumores del parénquima pulmonar. Los derrames interlobulares se
resuelven con el tratamiento de la insuficiencia cardiaca; por lo tanto, en ocasiones se les denomina
derrames falsos o seudotumores. La radiografia también muestra la presencia de osteopenia y
escoliosis en este paciente.



Figura 5 Derrame pleural: tele de térax en decubito En la radiografia de térax tomada en decubito, el
derrame pleural sélo se observa como una opacidad aumentada en forma difusa o nebulosa sobre el
hemitérax afectado, como se observa en el espacio pleural izquierdo de este paciente. En esta
posicion, el derrame se distribuye de manera uniforme a lo largo de la pared toracica posterior; el
haz de rayos X penetra en direccion perpendicular a la delgada capa del liquido pleural, produciendo
una imagen borrosa y difusa, sin la imagen en media luna ni una interfase hidroaérea.
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Figura 6 Diagnostico del derrame pleural El algoritmo representa el enfoque diagnéstico de un
paciente con un derrame pleural. Con base en los datos clinicos y radiograficos, el liquido pleural
puede dividirse en un probable exudado o trasudado. Algunas pruebas, como los estudios
citologicos, los cultivos y tinciones microbioldgicos, pueden indicar un diagnostico especifico,
mientras que otras, como la medicién de proteina, colesterol y deshidrogenasa lactica (DHL) en el
liquido pleural, se usan para distinguir entre los trasudados y los exudados. Si existe la sospecha
clinica de una diagnostico especifico en un paciente con un derrame exudativo, pueden realizarse
otras pruebas para ayudar a confirmar el diagnostico. Son ejemplos la medicién de amilasa en
pacientes con probable pancreatitis y la medicién de triglicéridos en enfermos con sospecha de
linfoma o lesidn del conducto toracico. La repeticion de la toracocentesis y la realizacion de una
biopsia pleural aumenta la probabilidad de llegar a un diagnéstico especifico en pacientes con
tuberculosis y neoplasias malignas pleurales.



Figura 7a Calcificacion de la pleura ( a ) La linea densa y blanca paralela al hemidiafragma
izquierdo (flecha) representa la calcificacion de la pleura parietal en un paciente con exposicion
prolongada a asbesto. ( b ) La TC muestra el area de calcificacion a lo largo del domo central del
diafragma (flecha).
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Figura 8 Pulmén atrapado La radiografia demuestra el llamado pulmén atrapado, que es causado
por engrosamiento importante de la pleura visceral secundario a un empiema crénico. A pesar de la
aplicacion de una gran presion negativa en el espacio pleural, el pulmén derecho no se expande.
Existe un pioneumotoérax en el hemitérax derecho porque la secrecion purulenta evacuada ha sido
remplazada con aire. No existe fistula broncopleural (fuga de aire desde el pulmén). La obstruccion
del bronquio principal también puede provocar un pulmén atrapado.



Figura 9 Neumotérax derecho Esta radiografia de térax en un paciente con neumotérax muestra un
colapso practicamente total del pulmén derecho. Existe ligera desviacion del mediastino hacia el
lado contralateral. La pleura visceral (flechas) puede identificarse con claridad debido a que el gas
esta presente en ambos lados



Figura 10 Division del mediastino Las lineas trazadas en esta radiografia lateral de térax normal
sefialan la divisién toracica del mediastino en compartimentos anterior, medio y posterior. Las
alteraciones focales del mediastino pueden identificarse de acuerdo con el compartimento principal
que ocupan, lo que facilita el diagnéstico diferencial.



