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PRESENTACIÓN 

 

“La Sociedad Española de Cirugía Torácica (SECT) tiene como fin esencial contribuir al progreso de la 
cirugía torácica en todos sus aspectos, promoviendo la formación, el desarrollo y el perfeccionamiento 
profesional de los cirujanos torácicos, procurando la mejor calidad en la asistencia a los pacientes y 
fomentando la docencia y la investigación.” 

Este sentir, recogido en el artículo 4 de nuestros estatutos, define perfectamente el fin de nuestra 
Sociedad, motivo por el que se hacen necesarias todas las actividades formativas posibles para conseguirlo. 

Por este motivo, en un esfuerzo por hacerlo realidad, la SECT promueve cursos de actualización para sus 
socios con carácter anual. 

En esta XI edición, que trata de la patología pleural, además del curso presencial, hemos desarrollado 
este documento para que sirva de consulta y guía para nuestros socios y otros usuarios interesados en el 
mismo, confiando en su utilidad para el día a día. 

Agradecer a todos los miembros de la Junta Directiva, Comité de Docencia y Formación Continuada y 
Comité Científico de la SECT el enorme esfuerzo realizado para conseguir estos objetivos.  

 

 

 

Jose Cerón Navarro. Comité de Docencia y Formación Continuada. 

Néstor Martínez Hernández. Comité Científico. 
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BLOQUE 1. TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINAR DEL DERRAME PLEURAL. 

 

TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINAR DEL DERRAME PLEURAL: LA VISIÓN DEL INTERNISTA.  

 

 Noemí Cabello Clotet.  

Especialista en Medicina Interna. Área de Hospitalización y Hospital de Día de Enfermedades Infecciosas 
de Medicina Interna. Hospital Clínico San Carlos. Madrid 

 

INTRODUCCIÓN: “CONTROVERSIAS” 
 

En la medicina actual, mejoran los métodos 
diagnósticos, asistimos a extraordinarios avances 
en el tratamiento de múltiples enfermedades y a 
innovaciones tecnológicas en diferentes ámbitos. 
Los problemas médicos son cada vez más 
complejos  y cuidamos a una población más 
envejecida. Como médicos, estamos obligados a 
tomar las decisiones adecuadas, justas y eficientes 
en el cuidado de los pacientes, no hay que hacer 
“de todo a todos los pacientes”. Más que nunca en 
esta época, debemos ejercer la medicina como una 
ciencia humilde, que se aprende y desempeña a la 
cabecera del paciente y que precisa de 
conocimiento, habilidades, sensatez y experiencia, 
como decía Ortega y Gasset. Quizás todas éstas  
sean las razones más importantes para compartir 
conocimientos en un curso como éste, con un 
abordaje multidisciplinar.  

 

PAPEL DEL INTERNISTA EN EL EQUIPO. 

La dedicación a las personas enfermas , valoradas 
de manera integral, con esa suma de saber “qué 
hacer” y “cómo hacerlo”  definen una forma de 
entender la profesión de médico  de un Internista. 
Se espera del Internista en el equipo  que sea un 
diagnosticador experto  y que ningún problema de 
sus pacientes le sea ajeno. Actuaría en el “equipo 
de  pleura” como “Director de Orquesta”. 

En los últimos años, el  papel del internista en la 
atención de pacientes ingresados fuera de su 
servicio, especialmente en servicios quirúrgicos, ha 
aumentado.  La  especialización de los médicos, 
cada vez más pronunciada, genera una 
fragmentación de la asistencia entre varios 
facultativos que puede ser una fuente de errores y 
confusión a la cabecera del paciente. Por otra 
parte, los cirujanos, obligados por la elevada 
demanda de atención y las listas de espera, pasan 

cada vez más tiempo en el quirófano y en general, 
disponen de un sistema de organización asistencial 
que dificulta el seguimiento diario de los pacientes 
por el mismo especialista. El perfil del paciente 
hospitalizado ha cambiado, ahora  es un paciente 
anciano con elevada comorbilidad y complejidad y 
que precisa de un enfoque global y multidisciplinar 
como el que ofrece el especialista en Medicina 
Interna.  

Nuevos Modelos asistenciales: 
 
Interconsulta: es el modelo organizativo más 
habitual, se solicita la opinión a otro médico acerca 
del diagnóstico, recomendaciones o el tratamiento 
de un problema específico del paciente.  El 
Internista consultor debe seguir las siguientes 
recomendaciones: 

- Coordinación y comunicación efectivas entre 
todos los médicos responsables: contacto verbal 
entre facultativos 
- Consultor independiente y activo en la indicación 
de pruebas complementarias y en la prescripción 
de tratamientos: siempre de acuerdo con el 
médico solicitante 
- Respuesta  a la consulta precisa, específica y 
limitada al motivo de la misma. No repetir datos ya 
recogidos en la historia clínica (evitar el “copy-
paste”). 
- Asegurar un seguimiento clínico adecuado y 
continuado del caso, hasta cerrar la interconsulta 
-Relaciones entre los médicos responsables regidas 
por el más absoluto respeto mutuo. 
 
Asistencia Compartida: el internista  se hace 
responsable de los problemas médicos 
preexistentes  y nuevos del paciente, desde el 
ingreso hasta el alta, sin necesidad de 
interconsulta. Este nuevo modelo, habitualmente 
referido al ámbito quirúrgico, ha obtenido 
resultados favorables en cuanto a disminución en 
el consumo de recursos y satisfacción de 
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facultativos y pacientes, la mayor experiencia está 
en los servicios de Traumatología. La asistencia 
compartida requiere asumir el concepto de 
integración en un equipo de trabajo y se rige por 
los siguientes principios: 

- Formación de  un equipo multidisciplinar basado 
en el respeto mutuo, que asegure una buena 
coordinación y comunicación fluida. 
- La responsabilidad del paciente desde el ingreso 
al alta es compartida por el internista y el 
especialista correspondiente. 
- La atención médica del internista es diaria, 
reglada y adaptada a la situación clínica del 
paciente. 
- Información médica al paciente y familiares 
conjunta. 
Pienso que el modelo de Asistencia Compartida 
sería el ideal en un “equipo de pleura”. 

Programas de Optimización Antimicrobianos 
(PROA): Los programas de optimización del uso de 
antibióticos se han mostrado como una 
herramienta eficaz para prevenir la aparición de 
resistencias bacterianas, mejorar el uso de 
antibióticos y reducir las complicaciones 
relacionadas con este tratamiento. Son objetivo 
institucional de la Consejería de Salud en estos 
próximos años.  Una de las áreas del hospital en la 
que más ha aumentado  el  uso de antibióticos es 
en los servicios quirúrgicos, incluidos Cirugía 
Torácica y en Medicina Interna, Onco-Hematología 
y  Neumología. En el caso del derrame pleural, el 
papel del equipo PROA estaría en el tratamiento 
médico del  empiema, elaboración de guías de 
profilaxis antibiótica y tratamiento empírico y 
dirigido, vigilancia del uso  de antibióticos de 
último recurso y  amplio espectro y  asesoría sobre 
tratamiento de microorganismos  
multirresistentes. 
 
¿Es necesario el ingreso hospitalario para el 
diagnóstico del derrame pleural?  En  el circuito de 
diagnóstico y tratamiento del derrame pleural  
existen alternativas a la Hospitalización 
convencional,  infrautilizadas en la actualidad, 
como son el Hospital de Día Médico y de 
Enfermedades Infecciosas, la Hospitalización 
Domiciliaria y las Consultas de Alta Resolución de 
Medicina Interna. Podrían incluirse en el circuito 
del “equipo de pleura”. 
 
 
 
 

ANAMNESIS, ANAMNESIS, ANAMNESIS… 
EXPLORACION… y después las pruebas 
complementarias. 
 
La “Ley de Sutton” hace referencia a una frase 
atribuida a un famoso ladrón de bancos, Willie 
Sutton (1901-1980) , que al ser detenido le 
preguntaron:¿Por qué robaba bancos? a lo que 
contestó: “Robo bancos porque es allí donde está 
el dinero”  Aplicado a la medicina,  se refiere a que 
primero deben plantearse los diagnósticos médicos  
sencillos y comunes y no empezar por los menos 
frecuentes y realizar inicialmente aquellos 
exámenes  complementarios que podrían 
confirmar —o descartar— el diagnóstico más 
probable , los que nos lleven al “dinero”, en este 
caso el diagnóstico. Ningún libro de semiología o 
de clínica médica nos recomienda aplicar la Ley de 
Sutton, pero es transmitida de maestros a 
alumnos. 
 

 

Siguiendo la Ley de Sutton, la técnica a realizar en 
el diagnóstico del derrame pleural es la 
toracocentesis, que nos explicará la neumóloga. 
Proporciona el diagnóstico definitivo en más  del 
75%  de los casos de derrame pleural y se 
considera  urgente siempre que  se sospeche 
sangre o pus. No tiene contraindicaciones 
absolutas. Debe realizarse en casi todos los 
pacientes que tienen líquido pleural de ≥ 10 mm 
de espesor en la TC, la ecografía y que es nuevo o 
de etiología incierta. En general, los únicos 
pacientes que no necesitan toracocentesis son los 
que tienen insuficiencia cardíaca con derrames 
pleurales simétricos y sin dolor torácico o fiebre. 
Una vez más, la clínica es la que manda, pues  los 
Criterios de Light para discriminar exudados de 
trasudados tienen sensibilidades  similares a la 
impresión clínica.  

Planteo los siguientes “puntos negros” para la 
siguiente ponencia: 
- derrame vs atelectasia 
- Un pinchazo, no 3 
- Ojito con los tubos¡¡¡¡¡ No olvidéis  optimizar la 
muestra: pH, recuento, ADA cultivos, citología... . 
- ¿Nunca debe colocarse tubo de tórax  
directamente antes  de biopsia pleural cerrada?  
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Datos del examen clínico para orientar la etiología 
del derrame pleural. 

El paciente con derrame pleural suele presentar 
disnea (sobre todo si es masivo), puede asociarse a 
tos y en caso de inflamación o infiltración tumoral 
de la pleura parietal,  dolor torácico. 

 

Maniobras exploratorias para detectar derrame 
pleural 

En la exploración física los datos característicos son 
la disminución de la percepción de las vibraciones 
vocales a la palpación, matidez a la percusión y 
disminución del murmullo vesicular o a veces, 
existencia de un soplo pleural a la auscultación. 

 

 

Tomado de (2). 

En la mayoría de las ocasiones la radiografía simple 
de tórax en proyección posteroanterior y lateral es 
suficiente para sospechar DP. Los pequeños DP se 
visualizan como obliteración de los senos 
costodiafragmáticos posteriores y laterales. A 
medida que aumenta el volumen de líquido pleural 
se opacifica el hemitórax afecto de forma 
progresiva borrando el contorno diafragmático y el 
borde cardiaco con un menisco superior cóncavo 
que delimita el borde superior del DP libre. En los 
DP masivos, la opacidad es completa y el 
mediastino se desplaza contralateralmente. 
Cuando en un DP masivo el mediastino está 

centrado o traccionado homolateralmente,  se 
sospechará obstrucción endobronquial con 
atelectasia secundaria. 

Ecografía clínica a pie de cama o “ecoscopia” 
Posicionamiento de la Sociedad Española de 
Medicina Interna (SEMI) (2) 

La ecografía clínica, o ecografía «a pie de cama» 
(en inglés point of care ultrasound), consiste en la 
aplicación de los ultrasonidos de una forma 
sistematizada como prolongación y complemento 
de la exploración física convencional. La Sociedad 
Española de Cardiología (SEC) denomina también a 
la ecografía clínica cardiaca «ecocardioscopia». 
Igualmente, se ha planteado el concepto de 
ecografía multiórgano como un instrumento de 
evaluación integrada de las diferentes regiones 
corporales. En ningún caso, la ecografía clínica 
sustituye a la evaluación reglada realizada en los 
departamentos  de radiología o en los laboratorios 
de imagen cardiaca. El propósito de la ecografía 
clínica es fundamentalmente descartar una 
enfermedad relevante (sensibilidad y valor 
predictivo negativos elevados). Esta competencia 
se consigue con un tiempo de formación limitado, 
por lo que es factible incorporar su aprendizaje en 
el programa de la especialidad de Medicina 
Interna. La duración del procedimiento es de unos 
15 minutos, por lo que debería ser asumible en la 
práctica clínica del internista. 

En el caso de la ecografía pulmonar: 

- Sensibilidad 100% para derrame pleural. 

- Identificación de pequeños DP y loculaciones. 

- Diagnóstico diferencial DP vs  engrosamiento 
pleural  vs consolidación pulmonar. 

- Orienta sobre la presencia de DP maligno: La 
presencia de engrosamiento pleural y/o nódulos 
(ecografía/TC) sugiere malignidad. 

- Guía para toracocentesis, tubo de drenaje, 
biopsia pleural, toracoscopia. 
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Tabla tomada de  (3) 

 

ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA INICIAL EN EL 
DERRAME PLEURAL 
 
“Lo más frecuente es lo más frecuente”, pero tanto 
para las causas comunes como para las menos 
habituales  es necesario un clínico entrenado en el 
equipo. En  nuestro medio y por su elevada 
prevalencia, debemos estar atentos al diagnóstico 
preciso y sin demora injustificada, por sus 
implicaciones en Salud Pública de  “la gran 
simuladora”, la tuberculosis. 
 

 

 

En un estudio español que revisa 3.000 
toracocentesis diagnósticas., 3/4 de los pacientes 
con DP a los que se indica la realización de una 
toracocentesis tienen una neoplasia, insuficiencia 

cardiaca, neumonía o tuberculosis.  La citología y 
los cultivos de LP son falsamente negativos en un 
porcentaje significativo de casos. 

La causa más común de DP masivo es el cáncer 
(60%) seguido de la neumonía (17%), tuberculosis 
y cirrosis. Los DP bilaterales se deben en general a 
insuficiencia cardiaca (55%) o menos comúnmente 
a cáncer (18%). 

 

Tabla tomada de  (4)  

En la práctica clínica, la distinción entre trasudados 
y exudados se realiza mediante los criterios de 
Light, que se explicarán más adelante, midiendo las 
concentraciones pleurales y séricas de proteínas 
totales y lactato deshidrogenasa. Tienen una 
sensibilidad del 98% para identificar exudados, que 
son los que requieren estudio, pero clasifican 
erróneamente como exudados, en general por un 
estrecho margen, al 25% de trasudados. Esto es 
especialmente frecuente en pacientes que toman 
diuréticos o con DP hemático (hematíes > 
10.000/mL). 

Los exudados con  > 50% neutrófilos sugieren un 
proceso inflamatorio agudo pleural (neumonía); 
cuando la afectación pleural persiste semanas, 
como ocurre en los tumores y en la tuberculosis, 
predominan los linfocitos. 

Si el LP no establece un diagnóstico definitivo y el 
DP no tiene tendencia a mejorar, se debe plantear 
la realización de una  biopsia pleural  a ciegas (sólo 
si se sospecha TB y la determinación de ADA 
pleural no está disponible o es dudosa), asistida o 
guiada por ecografía o TC (muy útil cuando pleura 
parietal engrosada o con nódulos) o mediante 
toracoscopia. 
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Tabla tomada de (4) 

 

CAUSAS MÁS FRECUENTES DE  DERRAME PLEURAL TIPO TRASUDADO 

Insuficiencia 
Cardiaca 

Derrames bilaterales en el 80%, lado derecho 12%, lado izquierdo 7% proBNP elevado 

Cirrosis con 
hidrotórax 

Derrame derecho en el 70% 
Migración del líquido ascítico al espacio pleural a través de defectos diafragmáticos  
Derrame presente en el 5% de los pacientes con ascitis clínicamente evidente 

Síndrome 
nefrótico 

Generalmente bilaterales, con frecuencia subpulmonar. 
Disminución de la presión oncótica intravascular más hipoalbuminemia que causa 
trasudación al interior del espacio pleural. 

Hipoalbuminemia 
 

Infrecuente. Bilaterales >90%. Disminución de la presión oncótica intravascular que causa 
trasudación al interior del espacio pleural. Asociados a anasarca y edema en otras 
localizaciones 

Pericarditis 
constrictiva 

Aumenta la presión hidrostática intravenosa 
En algunos pacientes, acompañada por anasarca masiva y ascitis debido a un mecanismo 
similar al del hidrotórax hepático 

Hidronefrosis Disección retroperitoneal de la orina al interior del espacio pleural que causa urinotórax 

Atelectasia Aumenta la presión intrapleural negativa 

 
Diálisis peritoneal  

Mecanismo similar al del hidrotórax hepático 
Líquido pleural con características similares al dializado 

 

CAUSAS MÁS FRECUENTES DE  DERRAME PLEURAL TIPO EXUDADO 

Neumonía 
(derrame 
paraneumónico) 

Puede ser no complicado, tabicado o purulento ( empiema) o cualquier combinación de 
las anteriores 
Toracocentesis necesaria para su diferenciación  

Cáncer Los más frecuentes: pulmón, mama, linfoma pero es posible con cualquier tumor que 
metastatice a pleura 

Embolia 
pulmonar 

Presente en el 30%, casi siempre exudativo, hemorrágico en < 50% 
Sospechar embolia pulmonar cuando la disnea es desproporcional al derrame 

Infección viral Derrames pequeños con/ sin infiltrados pulmonares. Predominan signos sistémicos 

Cirugía de 
derivación 
coronaria 

Derrames izquierdos o mayores en el hemitórax izquierdo > 70% casos 
Derrames hemorrágicos secundarios a la hemorragia postoperatoria que suelen 
desaparecer 
Algunos derrames no hemorrágicos pueden recidivar, sospechándose origen inmune 

Tuberculosis Generalmente unilateral y del mismo lado en el que se localizan los infiltrados 
Cultivos positivos para tuberculosis en < del 20% de los pacientes, se trata más de una 
reacción de hipersensibilidad a proteínas del bacilo tuberculoso 

Sarcoidosis Solo presente en < 2% casos. Se pueden observar sarcoides pleurales en pacientes sin 
derrame. Líquido pleural de predominio linfocitario 

Uremia En el 3% de los casos, en más de la mitad son muy sintomáticos( tos, disnea, fiebre) 
diagnóstico de exclusión  

Abscesos 
subfrénicos 

Por contigüidad. Predominan neutrófilos en el líquido 
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Infección por VIH Diversas etiologías ( neumonías bacterianas, por pneumocistis, tuberculosis, sarcoma 
Kaposi) 

Artritis 
reumatoide 

Típicamente de varones mayores, con nódulos reumatoideos y artritis deformante 
Importante su distinción del d. paraneumónico (ambos con ph bajo, glucosa baja y LDH 
elevada> 1000, título FR > 1/320 en LP y sangre. Complemento bajo 
 

Lupus 
eritematoso 

En ocasiones es la 1ª manifestación del LES. Frecuente en el LES inducido por fármacos. 
ANAS positivos  > 1/160 (no siempre)  en sangre y/oLP  

Pancreatitis Aguda: aparece en > 50% casos casi siempre bilateral 
Es debido al paso del líquido peripancreático exudativo a través de los poros 
diafragmáticos y a la propia inflamación diafragmática 
Crónica: por trayectos inusuales de pseudoquistes. Predominan los síntomas torácicos en 
lugar de los abdominales 

Rotura esofágica  Situación muy grave y urgente por riesgo de mediastinitis 

Sd vena cava 
superior 

Causado por el bloqueo del flujo venoso y linfático intratorácico motivado por un  cáncer 
o trombosis de un catéter central. Puede ser exudativo o quilotórax 

Sd de 
hiperestimulación 
ovárica  

Aparece como complicación de la inducción de la ovulación con gonadotropina coriónica 
humana, o clomifeno. Aparece de 7- 14 días tras su administración. Derecho en el 52% 
casos, bilateral en el 25%    

Fármacos Bromocriptina, Dantroleno, Nitrofurantoína, amiodarona .DP eosinofílico y eosinofilia 
periférica. Relación temporal y desaparece al retirar el fármaco 

 Modificado  con el permiso de Dra. C Ancos. Curso preparación OPE Medicina Interna 2019, derrame pleural.  

 

REPASO MANEJO  DERRAME PLEURAL 
TUBERCULOSO 

La TB pleural es el resultado de la invasión del 
espacio pleural por una cantidad relativamente 
baja de bacilos, liberados tras la rotura de un foco 
caseoso pulmonar subpleural. La mayoría de los 
pacientes tienen  fiebre aguda o subaguda, con tos, 
dolor pleurítico, disnea y pérdida de peso con 
sudoración nocturna. El diagnóstico puede ser 
complejo, pues en el 20-25% de las ocasiones la 
prueba de la tuberculina es negativa. El DP 
tuberculoso es unilateral en 95% de los casos y la 
mitad de las veces ocupa el 50% o más del 
hemitórax o está loculado. Coexisten infiltrados 
pulmonares, de predominio en lóbulos superiores 
en 20% de radiografías simples y 60% TC, casi 
siempre en el mismo lado del DP. Pueden 
presentar baciloscopia de esputo (tinción de 
auramina o Ziehl-Neelsen) 15-20% y cultivo de 
esputo positivo 30% en medios sólidos 
(Lowenstein-Jensen) y 50% en medios líquidos 
(BACTEC o MODS), lo que justifica el aislamiento 
respiratorio en pacientes hospitalizados con 
sospecha de pleuritis tuberculosa.  

El estándar para diagnosticar con certeza una TB 
pleural es el aislamiento de bacilos tuberculosos en 
muestras de LP, biopsia pleural o esputo. Pero las 
baciloscopias del LP sólo son positivas en 5% casos 
y el cultivo en medios sólidos 15-30% y en medios 
líquidos de cultivo para micobacterias se alcanza 

60% y los resultados están disponibles en 2 
semanas en lugar de 6 semanas.  

La biopsia pleural cerrada es diagnóstica en más 
del 90% de los pacientes porque demuestra 
granulomas (80%) o porque la baciloscopia (25%) o 
el cultivo en medios sólidos (50%) de la pieza son 
positivos.   

El tratamiento del DP tuberculoso es idéntico al de 
la TB pulmonar, 4 fármacos antituberculosos en la 
fase de inducción (2 meses) y 4 meses más de 
consolidación con rifampicina /isoniacida. La 
toracocentesis terapéutica  puede disminuir el 
periodo sintomático, pero no existen evidencias de 
que mejoren los resultados a medio-largo plazo. El 
uso de fibrinolíticos intrapleurales en la TBP 
loculada puede facilitar la resolución del DP y 
disminuir la paquipleuritis residual (> 10 mm). No 
obstante, el engrosamiento pleural se observa en 
menos del 20% de pacientes al año  de 
seguimiento y el impacto funcional es escaso en la 
mayoría de las ocasiones. Los corticoides, iniciados 
2 semanas después del tratamiento 
antituberculoso, pueden ser útiles en casos 
clínicamente severos, al acortar el periodo 
sintomático, pero no muestran utilidad a largo 
plazo.  
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Tabla tomada de (5) 

 

ASPECTOS NOVEDOSOS EN EL ESTUDIO DE 
DERRAME PLEURAL 
 

La importancia del ADA en líquido pleural  

La determinación de la enzima ADA en el LP es el 
método más sencillo para establecer un 
diagnóstico de presunción de pleuritis tuberculosa, 
ya que se encuentra elevada por encima de 35 U/L 
en el 92% de los DP tuberculosos, 
independientemente de que predominen linfocitos 
o neutrófilos en el recuento diferencial 
leucocitario. Globalmente, el 10% de los DP no 
tuberculosos pueden tener concentraciones altas 
de ADA pleural y casi todos son empiemas (fáciles 
de diferenciar por el aspecto purulento o por el 
predominio de neutrófilos) pero también puede 
elevarse en derrames pleurales malignos, sobre 
todo en linfomas (> 50%), algunos carcinomas y 
más raramente en AR. Valores muy elevados (> 
250 U/l) son propios del empiema o del linfoma, 
pero no de la TB pleural.  En muchos países con 
una incidencia moderada o alta de TB, el 
diagnóstico de DP tuberculoso se basa en el 
hallazgo, en un contexto clínico adecuado, de un 
exudado linfocitario con ADA elevada, evitándose 
así la realización de una biopsia pleural, sobre todo 
en pacientes jóvenes (< 35 años). En áreas con baja 
incidencia, también es útil por su altísimo valor 
predictivo negativo, que hace que unas 
concentraciones inferiores a 35 U/l descarten con 
gran seguridad Tb. Los rendimientos del ADA en LP  
son similares en pacientes VIH,  incluso con cifras 
de linfocitos CD4 muy bajas. Las elevaciones del 
ADA  a expensas de la isoenzima ADA2, derivada 
preferentemente de los monocito-macrófagos. De 

ahí que, valores de la relación ADA1/ADAtotal < 
0,42 (ADAtotal = ADA1 + ADA2), presentes  
rendimientos superiores al ADA, con sensibilidad 
del 100% y especificidad del 97-99% 

 

Tabla tomada de (5) 

 

El nivel de INF-gamma derivado de la activación de 
linfocitos T (CD4) también se encuentra elevado en 
la tuberculosis pleural  y su rendimiento 
diagnóstico es tan alto como el ADA (sensibilidad 
89-99%, especificidad 92-98%), con un nivel de 
corte variable según método y  unidades. Los falsos 
positivos se describen en empiemas y linfomas. El 
menor precio y la celeridad del ADA respecto al 
INF-gamma  justifican su uso  más extendido. 

 

Papel de las técnicas de biología molecular en el 
derrame pleural tuberculoso (9). 

Las técnicas de amplificación de ácidos nucleicos 
basadas en detectar el ADN de Mycobacterium 
tuberculosis en muestras respiratorias se están 
implantando para mejorar el diagnóstico de la 
tuberculosis pulmonar. Su uso, sin embargo en 
muestras extrapulmonares, como es el líquido 
pleural, son muchos más controvertidos. Se han 
realizado estudios para estimar el acierto 
diagnóstico   en muestras de LP. Son altamente 
específicas (98-100%) pero  muy poco sensibles, 
muy inferior al del ADA o la biopsia, lo que limita 
su utilidad en la práctica clínica. Por ejemplo, Xpert 
MTB/RIF tiene una sensibilidad del 15-20 % cuando 
los cultivos micobacterianos del LP son negativos y 
del 45% cuando son positivos 
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Tabla tomada de (8)  

Papel del proBNP en el estudio del derrame 
pleural por insuficiencia cardiaca 

La insuficiencia cardiaca (IC)  es la causa más 
frecuente de DP trasudativos  en pacientes de 
edad avanzada, tanto la IC  izquierda  (disfunción 
VI) como  la derecha .La mitad de los pacientes en 
IC tienen DP en la radiografía simple de tórax, 90% 
si se usan técnicas más sensibles como la ecografía 
o el TC.  60% bilaterales, 30% unilaterales derechos 
y 10% unilaterales izquierdos. 85% de DP cardiacos 
son pequeños < 1/3 del hemitórax. Además 
aparecen otros signos radiológicos de IC como 
cardiomegalia, redistribución vascular y acúmulo 
de líquido en cisuras formando “pseudotumor o 
tumor fantasma”, que desaparece con diuréticos.  

La toracocentesis diagnóstica no está indicada de 
rutina en pacientes en IC, sólo si hay datos atípicos, 
fiebre o falta de respuesta a diuréticos.  Cuando se 
sospecha clínicamente una IC pero el LP es un 
exudado limítrofe, se debe medir la diferencia 
(gradiente) entre la albúmina del suero y del LP y 
si es > 1,2 g/dl se considerará trasudado cardiaco, 
así se reclasifican 80% de esos falsos exudados 
cardiacos. 

Una alternativa igual de útil es la medición, en 
suero o LP del péptido natriurético NT-proBNP. 
Los péptidos natriuréticos son neurohormonas 
secretadas por los miocitos cardiacos en respuesta 
al aumento de presión en las cámaras cardiacas. La 
medición del péptido natrurético (BNP) o mejor del 
fragmento aminoterminal del mismo (NT-proBNP) 
puede ser útil en situaciones de urgencia cuando la 
clínica de IC no está clara. Los pacientes con niveles 
de BNP <100pg/mL o NTproBNP < 300 pg/mL no 
tienen  insuficiencia cardiaca mientras que niveles 
> 500-1800 pg/ml (los puntos de corte varían con 
la edad) presentan IC .Pueden determinarse en LP 
igual que en plasma, con las mismas técnicas.  En 
un estudio que comparó los criterios de Light y la 
medición de colesterol y NT-proBNP en sangre y 
LP, la combinación del NT-proBNP en LP ≥ 276 

pg/ml y COL LP ≤ 57 mg/dL consiguieron clasificar 
el mayor número de DP correctamente 
(sensibilidad 97,8%, especificidad 85,4%). El 
rendimiento diagnóstico del NT-proBNP en DP 
cardiogénicos no es superior al COL LP ni a los 
criterios de Light, aunque pudiera ser diagnóstico 
en trasudados de otro origen (ej: en cirrosis el 
proBNP es negativo en LP). 

La mayoría de DP cardiacos se resuelven en días o 
semanas con diuréticos, si son muy cuantiosos una 
toracocentesis terapéutica (0.5-1,5l) puede 
mejorar rápidamente la disnea mientras hacen 
efecto los diuréticos. Si son refractarios a 
diuréticos puede beneficiarse de catéter pleural 
tunelizados  o de pleurodesis  

Marcadores tumorales y citología en líquido 
pleural para el diagnóstico del derrame pleural 
maligno 

La citología del LP es la forma más sencilla de 
establecer el diagnóstico de DP maligno. Una 
citología negativa del LP no excluye malignidad, 
pues el primer estudio es positivo sólo en el 50% 
de los casos.  Si la primera citología es negativa, se 
debe realizar una segunda, lo que incrementa la 
rentabilidad a un máximo del 60%, siendo 
especialmente baja  en los carcinomas 
epidermoides de pulmón, mesoteliomas y 
sarcomas. Es importante que la muestra de LP al 
laboratorio de anatomía patológica no se limite a 
un frotis, sino que se genere un bloque celular por 
sedimentación de la muestra, sobre el que se 
pueden aplicar técnicas de inmunohistoquímica.  El 
empleo de  paneles de anticuerpos concretos   (ej: 
EMA, calretinina, CEA y TTF-1) reduce 
enormemente las citologías dudosas y permite 
establecer el diagnóstico del tumor primario. 
Además, en los pacientes con cáncer de pulmón se 
deben investigar la presencia de mutaciones EFFR y 
ALK en muestras de LP, por sus implicaciones 
terapéuticas y si se sospecha linfoma es muy útil 
examinar las poblaciones celulares del LP mediante 
citometría de flujo en el laboratorio de 
Hematología.  

Cuando la citología del LP es negativa y se 
sospecha  malignidad, en pacientes 
potencialmente tratables, se debe realizar biopsia 
pleural, siendo de elección la biopsia dirigida por 
ecografía o TC (rentabilidad 90% si se visualizan 
nódulos o engrosamientos pleurales) o la 
pleuroscopia o toracoscopia que permite explorar 
la cavidad pleural, realizar biopsias dirigidas (95% 
sensibilidad) y puede ser incluso  terapéutica 
(pleurodesis).  
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Microbiología del Líquido pleural:  

Las muestras de LP para cultivos bacterianos se 
deben remitir al laboratorio de Microbiología tanto 
en un tubo que contenga anticoagulante como en 
frascos de hemocultivos (medio aerobio y 
anaerobio), con éstos últimos  se logra incrementar 
la sensibilidad  un 20%. Puede determinarse 
antígeno de neumococo en LP y diagnosticar de 
forma rápida  el 70% de DP pareneumónicos 
neumocócicos, siendo especialmente útil cuando la 
antigenuria en orina es negativa (El 10% de DPP 
por neumococo con antígeno negativo en orina 
tienen antígeno positivo en LP).No hay ningún 
marcador de infección que supere al pH en LP para 
identificar empiema. 

Los cultivos son positivos sólo en 60% LP 
purulentos y todavía menos  (23%) cuando 
macroscópicamente no se ve pus (Cultivo de 
bacterias negativo en al menos el 40% de derrames 
paraneumónicos, cultivo de micobacterias  positivo 
en sólo el 20-30% de derrames tuberculosos). Los 
gérmenes más frecuentemente aislados en 
infecciones pleurales de la comunidad son 
Streptococcus viridans o mileri y el neumococo, 
mientras que en las nosocomiales predominan 
SAMR, enterobacterias y enterococos. Es 
importante destacar que los anaerobios 
representan hasta el 20% de aislamientos en 
empiemas y coexisten con frecuencia con S 
viridans pero no con neumococo.  

El tratamiento antibiótico debe comenzarse de 
forma empírica y precoz, cubriendo  los gérmenes 
anaerobios  y ajustarlo al resultado de los cultivos. 
La selección del antibiótico se realizará teniendo 
en cuenta el origen comunitario o nosocomial del 
DP paraneumónico, 

Las características del paciente, las peculiaridades 
microbiológicas geográficas y locales y la actividad 
del antibiótico en el LP. Se puede utilizar una 
combinación de cefalosporina de tercera 
generación asociada a clindamicina o 
metronidazol, o monoterapia con amoxicilina-
clavulánico. Los pacientes alérgicos a las penicilinas 
pueden recibir tratamiento con clindamicina, 
habitualmente en combinación con una quinolona. 
Si el origen es una infección nosocomial los 
antibióticos recomendados incluyen vancominica o 
linezolid (contra el S. aureus meticilín-resistente), 
las penicilinas antipseudomonas (piperacilina-
tazobactam), carbapenem, o cefepime 
/ceftazidima (esta última no cubre neumococo)  
con  clindamicina  o metronidazol. Es importante 
recordar  que los aminoglucósidos tienen una 
escasa penetración pleural y no está indicada la 
utilización de antibióticos intrapleurales (6). 

 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Barba, R; García de Casasola; García, D; De la 
Iglesia, F; Pujol, R; Torres, I. Práctica Clínica en 
Medicina Interna. Madrid (España): CTO Editorial, 
S.L. 2013 Madrid, 2016. Vol I,Cap 6, pg 57-69. ISBN 
978-84-16527-52-6. 
2. Accuracy and reliability of physical signs in the 
diagnosis of pleural effusion. Kalantria S, Joshi R, 
Lokhande T, Singh A, Morgan M, Colford JM et al 
Respiratory Medicine. 2007; 101, 431–438. 
3. Documento de posicionamiento sobre la 
incorporación de la ecografía clínica en los 
servicios de Medicina Interna J. Torres Macho 
García Sánchez FJ, Garmilla Ezquerra P, Beltrán 
Romero L, Canora Lebrato J, Casas Rojo JM et al. 
Rev Clin Esp. 2018;218(4):192-198. 
4. Etiology of Pleural Effusions: analysis of more 
than 3000 consecutive Thoracocenteses. Porcel 
JM, Esquerda A, Vives M, Bielsa S. Arch 
Bronconeumol. 2014;50(5)161-165. 
5. Normativa SEPAR: Normativa sobre el 
diagnóstico y tratamiento del derrame pleural. 
Villena Garrido V, Cases Viedma E, Fernández Villar 
A, de Pablo Gafas A, Pérez Rodríguez E, Porcel 
Pérez JM et a. Arch Bronconeumol. 
2014;50(6):235–249. 
6. Valor diagnóstico de los niveles del N-terminal 
pro-péptido natriurético cerebral en los derrames 
pleurales de origen cardiaco. Valdés L, San José E, 
Pose A, González-Barcala FJ, Álvarez-DObaño JM, 
Ferreiro L et al. Arch Bronconeumol. 
2011;47(5):246–251. 
7. Accuracy of polimerase chain reaction for the 
diagnosis of pleural tuberculosis. Trajman A, da 



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

18 
 

Silva EF, Bastos ML, Belo Neto E, Silva EM, da Silva 
Lourenço MC, et al. Respiratory Medicine 
2014;108, 918-92. 
8. Pleural Fluid Biomarkers Beyond the Light 
Criteria. Porcel JM. Clin Chest Med. 2013;34:27–37.  

 

 

  



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

19 
 

TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINAR  DEL DERRAME PLEURAL: LA VISIÓN DEL NEUMÓLOGO. 
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INTRODUCCIÓN 

El derrame pleural (DP) afecta a más de 2 millones 
de personas por año en Europa(1) y está producido 
por una gran variedad de etiologías entre las que 
se encuentran patologías oncológicas o sistémicas 
que pueden requerir de un tratamiento agudo o 
crónico o, incluso, de la valoración de tratamientos 
paliativos. Por este motivo, el paciente con 
patología pleural requiere un abordaje diagnóstico 
y terapéutico diferente en cada caso.  

Además, el importante avance en las técnicas 
diagnósticas como la implementación de la 
ecografía torácica o las intervenciones como la 
toracoscopia y la colocación de los drenajes 
pleurales permanentes desempeñan un papel 
clave. Es por ello que el abordaje del derrame 
pleural se ha convertido en un reto diagnóstico y 
terapéutico en la que es necesaria la valoración de 
los pacientes en un contexto multidisciplinar.  

CONCEPTO DE EQUIPO MULTIDISCIPLINAR EN 
PATOLOGÍA PLEURAL 

El concepto de Unidades de Patología Pleural 
entendidas como unidades formadas por 
profesionales que juegan un papel relevante en el 
abordaje de esta entidad está cada vez más 
extendido. Diferentes especialidades y personal 
sanitario participan de forma activa y pueden estar 
presentes en todos o en algunos de los aspectos 
clínicos, diagnósticos o en el tratamiento de estos 
pacientes. Bhatnagar et al. ya apuntaba los 
potenciales roles de los diferentes profesionales 
que, de forma cohesionada, conformaban un 
“equipo pleural”(3).  Sin embargo, en nuestro país 
existe una gran variabilidad entre los diferentes 
hospitales. En el estudio realizado por Botana et al. 
(4) basado en la difusión de una encuesta a nivel 
nacional con el objetivo de conocer la organización 
de los servicios de neumología, se evidenciaron 
diferencias significativas en la atención de los 
pacientes con patología pleural, relacionados 
fundamentalmente con la complejidad de los 
centros. De forma relevante, entre los resultados 
de este estudio destaca que únicamente el 13% de 
los de centros de complejidad intermedia y el 36% 
de alta complejidad disponían de una consulta 

monográfica y en cuanto la utilización de los 
ultrasonidos como técnica de imagen, sólo el 
52,7% realizan las exploraciones de forma 
ecoguiada aunque la mayoría de los centros 
disponen de ecógrafo.  

DEFINICIÓN DE DERRAME PLEURAL  Y 
ALGORITMO DIAGNÓSTICO    

El derrame pleural es el acúmulo patológico de 
líquido en el espacio pleural. Se produce cuando 
hay una mayor producción o menor reabsorción de 
este líquido. La pleura es una membrana serosa 
que está formada por dos capas: visceral y parietal. 
La pleura visceral recubre el parénquima pulmonar 
así como las cisuras interlobares. La pleura 
parietal, en relación a las estructura que recubre, 
se subdivide en costal, diafragmática y 
mediastínica. El espacio pleural se encuentra 
situado entre ambas pleuras y  está recubierto por 
una mínima cantidad de líquido pleural la función 
del cual es lubricar las dos superficies(5).  

La causa más frecuente de DP es la insuficiencia 
cardíaca (ICC) (6). En nuestra área, las causas más 
frecuentes de DP tipo exudado son el DP 
paraneumónico, neoplásico, secundario a 
tromboembolismo pulmonar (TEP) o 
tuberculoso(7). Siempre que no existan 
contraindicaciones, y tal y como apuntan las 
diferentes normativas nacionales e internacionales 
(8, 9) el abordaje del derrame pleural requiere 
seguir paso a paso el algoritmo diagnóstico como 
el propuesto por Villena et al. en la Normativa 
sobre el diagnóstico y el tratamiento del derrame 
pleural (8) seleccionando las exploraciones 
complementarias necesarias con tal de  obtener un 
diagnóstico etiológico del DP. Finalmente se debe 
recordar que, a pesar de disponer de un amplio 
abanico de técnicas diagnósticas, en un 5-10% de 
los pacientes no es posible determinar la etiología 
del derrame pleural (10). Estos enfermos son 
tributarios a fisioterapia respiratoria y control 
evolutivo. 

Sospecha clínica y exploraciones complementarias 
iniciales 

En la primera valoración de un paciente con 
sospecha de DP, debemos realizar una anamnesis 
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y una exploración física completa dirigida a 
detectar antecedentes laborales y/o exposición 
ambiental de riesgo, toxicidad farmacológica o 
enfermedades sistémicas con el fin de determinar 
la causa etiológica del proceso. Las primeras 
técnicas de imagen en la valoración inicial son la 
radiografía de tórax postero-anterior y lateral  y la 
ecografía torácica. La radiografía de tórax nos 
permite valorar si es un DP libre o loculado y si 
presenta localización típica o atípica (subpulmonar, 
cisural o mediastínico). La utilización de la 
ecografía torácica nos ayudará a localizar la 
situación exacta del líquido pleural (LP), a detectar 
de derrames de escasa cantidad (a partir de 5 ml), 
a valorar las características ecográficas con tal de 
orientar la existencia de un derrame pleural 
complicado y a seleccionar el punto de la 
toracocentesis (11). La tomografía computerizada 
(TC) puede aportar información sobre el 
parénquima, los vasos, el mediastino y la presencia 
de masas pleurales. 

Exploraciones mínimamente invasivas: 

Toracocentesis 

Se debe realizar si hay LP suficiente, si no hay 
diagnóstico previo y si no hay contraindicación 
para el procedimiento (8). La valoración de 
factores de coagulación correctos, una cifra 
adecuada de plaquetas y la retirada de fármacos 
anticoagulantes y antiagregantes, tal y como 
aconsejan las guías clínicas generales  para el 
manejo preoperatorio de los pacientes, evitan 
situaciones de riesgo y una correcta indicación de 
la toracocentesis. Si hay sospecha de ICC y no 
presenta dolor torácico ni fiebre se puede iniciar 
tratamiento deplectivo y realizar un control 
evolutivo (12).Si a pesar del tratamiento persiste el 
DP deberemos realizar la toracocentesis. El aspecto 
macroscópico del LP (purulento, hemático, 
lechoso…) puede contribuir en la orientación 
diagnóstica(13). 

Análisis bioquímico del LP: Trasudado vs exudado 

La determinación del pH, proteínas, Lactato 
deshidrogenasa (LDH), recuento y fórmula 
leucocitaria está indicado en todos los DP no 
purulentos. La LDH junto con las proteínas nos 
ayuda a diferenciar entre trasudado y exudado. Los 
criterios para diferenciarlo son los de Light (14). De 
manera que uno o más de los criterios tiene una 
sensibilidad del 98% y una especificidad del 83% 
para el diagnóstico de exudado:  

1) Proteínas en LP/ proteínas en sangre > 0.5   

2) LDH en LP/ LDH en sangre > 0.6  

3) LDH en LP > 2/3 del límite superior de la 
normalidad en sangre.  

Sin embargo, estos criterios tienen menor 
especificidad en el diagnóstico de los trasudados lo 
que puede conllevar a clasificar un derrame pleural 
como un exudado de forma errónea. La mayoría de 
falsos positivos para exudados se producen en 
pacientes en tratamiento con diuréticos y se han 
propuesto diferentes criterios que podrían ayudar 
a su correcta clasificación (15, 16). 

Técnicas diagnósticas invasivas 

Si tras una correcta anamnesis y el análisis del 
líquido pleural no obtenemos un diagnóstico, 
deberemos plantear la posibilidad de realizar una 
BP transparietal. La utilidad de la BP es, sobretodo, 
para el diagnóstico de tuberculosis, neoplasia y 
amiloidosis. Se debe realizar una radiografía de 
tórax posteriormente a la técnica para descartar la 
presencia de neumotórax o hemotórax(7). La 
toracoscopia permite visualizar de forma directa la 
cavidad pleural, obtener muestras de tejido de 
forma dirigida y realizar pleurodesis en los casos 
indicados. Es una exploración que se puede realizar 
con sedación consciente y en las unidades de 
endoscopia respiratoria con experiencia. Las 
técnicas quirúrgicas como la videotoracoscopia 
facilitan la visualización completa de la cavidad 
pleural cuando la toracoscopia no está disponible o 
no ha sido posible establecer un diagnóstico y 
permite la realización de técnicas diagnósticas y 
terapéuticas de mayor complejidad. Si llegados a 
este punto seguimos sin poder establecer la causa 
del DP, se ha de valorar la posibilidad de realizar 
otras exploraciones quirúrgicas más invasivas 
como la toracotomía. Sin embargo, antes de 
realizar una toracotomía debe considerarse 
siempre el riesgo/beneficio y la probabilidad 
diagnóstica antes de la prueba. Es la prueba que 
tiene mayor rendimiento diagnóstico, pero 
también la más invasiva y, por lo tanto, solo la 
realizaremos cuando sea imprescindible. 

En cuanto al manejo de las diferentes patología 
causantes de DP, en este artículo nos centraremos 
en el manejo del derrame pleural paraneoplásico. 

ABORDAJE DEL DERRAME PLEURAL 
PARANEOPLÁSICO 

El derrame pleural maligno (DPM) es aquel que 
presenta una citología o una muestra histológica 
positiva que demuestre la presencia de afectación 
pleural maligna por diseminación de un tumor de 
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otra localización o de la propia pleura 
(mesotelioma). El DPM supone entre el 15 y el 35% 
de todos los DP y es una de las principales causas 
de exudado pleural. La tercera parte de los 
derrames pleurales malignos son de origen 
broncogénico, seguidos del cáncer de mama, 
linfoma y, menos frecuentemente, el mesotelioma 
pleural maligno(17). 

En el algoritmo diagnóstico del DPM, partiendo de 
la sospecha clínica, se ha de realizar una 
toracocentesis para la obtención de líquido pleural. 
El aspecto macroscópico puede orientar su 
diagnóstico, siendo la mayoría de aspecto 
hemorrágico. Bioquímicamente podemos observar 
un predominio linfocitario con ADA < 35 u/L. El 
rendimiento de la citología es del 60% 
aproximadamente y en, general, no se recomienda 
más de dos extracciones ya que a partir de la 
segunda toracocentesis  no se ha evidenciado un 
aumento de rendimiento diagnóstico(18). Si la 
citología del líquido pleural resulta negativa, es 
necesaria la realización de otra técnica diagnóstica 
orientada a obtener una muestra histológica. 
Cuando el volumen de líquido es suficiente, la 
biopsia pleural con aguja permite la obtención de 
tejido pleural aunque el rendimiento diagnóstico 
de esta técnica oscila alrededor del 50%(19)y está 
especialmente indicada si en el diagnóstico 
diferencial se incluye la pleuritis tuberculosa. En el 
caso de no obtener una confirmación con los 
métodos anteriormente mencionados, debemos 
recurrir a técnicas diagnósticas más invasivas como 
la toracoscopia, la videotoracoscopia o la 
toracotomía. La elección de una u otra técnica 
debería ser consensuada a nivel multidisciplinar 
(20).   

El tratamiento del DPM dependerá, en un primer 
momento, del tipo histológico y del perfil 
molecular e inmunohistoquímica de la neoplasia 
primaria. Si existe disnea y un DPM recidivante, se 
ha de valorar el índice de Karnofsky y la esperanza 
de vida. En pacientes con un estado general 
deteriorado y/o una esperanza de vida menor a 1 
mes, estaría indicada la toracocentesis evacuadora 
y la utilización de fármacos destinados a paliar los 
síntomas. En los pacientes con un índice de 
Karnofsky > 40 se recomienda realizar pleurodesis 
siempre y cuando se haya descartado la presencia 
de un pulmón atrapado. En este sentido la 
medición de presiones pleurales durante la 
evacuación del líquido pleural es una técnica útil y 
sencilla que nos permite valorar la elastancia 
pulmonar, determinar si un pulmón es expansible y 
predecir el éxito de la pleurodesis (21, 22). En DPM 
recidivante, sintomático, con pulmón atrapado o 

en aquellos que ha fracasado la pleurodesis se 
recomienda la colocación de un catéter pleural 
permanente(23).  
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 TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINAR DEL DERRAME PLEURAL: LA VISIÓN DEL CIRUJANO TORÁCICO. 

Carlos Fraile Olivero. 

Cirugía Torácica, H. U. Arnau de Vilanova, Lleida. 

 

Por definición la cirugía torácica constituye una 
especialidad dedicada al estudio y tratamiento de 
los procesos que afectan al tórax tanto en su 
continente como en su contenido, dichos procesos 
pueden tener un carácter congénito, inflamatorio, 
displásico, tumoral ó traumático (1). El cirujano 
torácico es una pieza fundamental de este equipo 
multidisciplinar porque es quien con sus 
conocimientos, una evaluación clínica dirigida y la 
interpretación de pruebas complementarias puede 
aportar una solución efectiva, rápida y segura a la 
afección pleural dell paciente.  

La cirugía torácica y los cirujanos han evolucionado 
a lo largo de esta corta trayectoria como 
especialidad. Hipócrates de Cos es el primero en 
utilizar la palabra pleuritis para interpretar toda 
clase de “dolor de costado“y distingue 2 tipos de 
afecciones pleurales: en casos de empiemas 
tratados con cauterio ó incisión, la materia es pura, 
blanca y no fétida, ó de carácter sanguinolento y 
sucio. También es el primero de hablar de 
pronóstico de estas dolencias: Cuando la materia 
extraída es pura, blanca y no fétida el paciente se 
recupera, y si es de carácter sanguinolento y sucio 
el enfermo muere (2). En las últimas 2 décadas han 
ocurrido muchos avances en la cirugía torácica 
(desarrollo de la cirugía mínimamente invasiva, 
anestesia con ventilación protectora, preparación 
del paciente antes de la cirugía y manejo 
postoperatorio) que nos alejan de nuestros 
antecesores con grandes toracotomías, 
resecciones de gran cantidad de parénquima 
pulmonar y una recuperación muy dolorosa para el 
paciente.  

La mayoría de hospitales, cuentan con unidades de 
pleura formadas por varios especialistas quienes 
en conjunto definen la mejor actuación, sin 
embargo, no siempre es así y hay hospitales en los 
cuales esta unidad está formada solo por médicos 
internistas, solo por neumólogos ó simplemente no 
existe y el paciente es tratado en función del 
departamento en el cual ingrese. ¿Por qué debe 
participar un cirujano torácico en una unidad de 
pleura? La formación como cirujanos torácicos nos 
prepara a dar un enfoque distinto de las 
enfermedades, un enfoque quirúrgico que persiga 
un diagnóstico preciso y un tratamiento efectivo. 
Desarrollaremos 3 temas que justifican nuestra 

participación en este equipo multidisciplinar; en 
primer lugar nuestro enfoque ante un paciente con 
una patología aguda del espacio pleural, 
posteriormente expondré el estado actual del 
empiema pleural, como una patología en la que el 
drenaje y la cirugía sigue siendo el tratamiento 
indicado por las guías y finalmente la situación 
actual del derrame pleural neoplásico (DPN) en la 
que el catéter pleural tunelizado se está 
afianzando como tratamiento y desplazando a la 
cirugía.      

TRAUMATISMO TORÁCICO 

¿Es necesario que una unidad de pleura sepa cómo 
manejar un paciente con un traumatismo torácico?  

Ante un paciente con una patología quirúrgica 
urgente, nuestro enfoque diagnóstico y 
terapéutico sigue un esquema, 
independientemente del mecanismo 
fisiopatológico. 

Muchos de los principio considerados dentro del 
esquema ATLS (Soporte vital avanzado en paciente 
politraumatizados) se aplican a las lesiones 
iatrogénicas torácicas, como el neumotórax, 
hemotórax, enfisema subcutáneo que pueden 
ocurrir después de técnicas invasivas en el tórax. 
Porque las consecuencias fisiológicas de un 
traumatismo torácico ó de un neumotórax 
iatrogénico son las mismas: hipoxia, hipercapnia y 
acidosis; y el objetivo como cirujano es la 
intervención temprana para prevenir y corregir la 
hipoxia. También es importante recalcar que la 
mayoría de las lesiones torácicas que 
comprometen la vida del paciente y sobre todo, las 
relacionadas con lesiones iatrogénicas, se pueden 
tratar con un control adecuado de la vía aérea o 
una descompresión del tórax con una aguja o un 
drenaje.  

Debemos prestar especial atención a 2 entidades 
que comprometen la vida del paciente y que 
debemos descartar en la valoración inicial. 

¿Puede un paciente con un neumotórax 
iatrógenico fallecer en la misma sala de pruebas si 
no se drena en la valoración inicial? 
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Neumotórax a tensión: Se desarrolla cuando 
ocurre una fuga aérea con un mecanismo valvular 
“en un solo sentido” desde el pulmón ó a través de 
la pared torácica. El aire colapsa el pulmón 
afectado y desplaza el mediastino disminuyendo el 
retorno venoso y comprimiendo el pulmón 
contralateral. Aunque la causa más común en la 
ventilación mecánica con presión positiva en un 
paciente con lesión de la pleura visceral, este 
cuadro se puede desarrollar en un paciente con un 
parénquima pulmonar enfisematoso que ha sido 
sometido a un procedimiento invasivo que lesione 
la pleura visceral. Ambas situaciones requieren una 
descompresión inmediata y deben ser manejadas 
rápidamente con un catéter ó como alternativa 
realizando una toracostomía con el dedo a nivel 
del 5º espacio intercostal, ligeramente anterior a la 
línea axilar media; convirtiéndolo en un 
neumotórax simple, momento en el cual es 
obligatorio insertar un drenaje pleural.  

¿Y si no es aire?  

Hemotórax a tensión: Resulta del acumulo rápido 
de más de 1500 ml de sangre en la cavidad pleural. 
Aunque lo más frecuente son lesiones penetrantes 
que lesiones vasos sistémicos ó hiliares, se puede 
desarrollar este cuadro en pacientes sometidos a 
procedimientos invasivos en el tórax. En esta 
entidad es el shock asociado a la falta de expansión 
pulmonar lo que origina la urgencia del cuadro. 
¿Un médico no cirujano puede sospechar este 
cuadro? ¿Cómo es el manejo inicial? El manejo 
inicial consiste en una reposición de sangre y 
simultáneamente una descompresión de la cavidad 
con un drenaje pleural (28-32 Fr) a nivel del 5º  
espacio intercostal, ligeramente anterior a la línea 
axilar media. La salida inmediata de más de 1500 
ml de sangre ó un sangrado continuo a un ritmo de 
20 ml/hora por 2 a 4 horas generalmente indica la 
necesidad de una toracotomía urgente, 
procedimiento que se debe realizar solo si un 
cirujano cualificado por entrenamiento y 
experiencia está presente.  

Para tranquilidad de todos, lo más frecuente, con 
diferencia es diagnosticar lesiones que 
potencialmente pongan en riesgo la vida del 
paciente. Es decir, después de un examen físico 
más profundo y la realización de pruebas 
complementarias como Rx de tórax ó TAC torácico 
se deben diagnosticar otras lesiones 
potencialmente letales que no se reconocieron 
durante la valoración inicial, porque si se pasan por 
alto pueden aumentar las complicaciones o llevar a 
la muerte del paciente. Las 2 principales lesiones 
que debemos diagnosticar y tratar son: 

Neumotórax simple: Cualquier neumotórax se 
trata con un drenaje pleural a nivel del 5º  espacio 
intercostal, ligeramente anterior a la línea axilar 
media; pudiendo considerarse la aspiración u 
observación de neumotórax pequeños 
asintomáticos, decisión que debe ser tomada por 
un cirujano cualificado.  

Hemotórax simple: Es un tipo de derrame pleural 
en el que se acumula sangre (<1500 ml) en el 
espacio pleural. Generalmente el sangrado es 
auto-limitado y no requiere de intervención 
quirúrgica para su solución. Después de un examen 
físico y de una radiografía de tórax que 
diagnostique un hemotórax agudo lo 
suficientemente cuantioso para aparecer en la 
radiográfia, este debe ser tratado con un drenaje 
pleural (28-32 Fr). Este drenaje evacua la sangre, 
reduce el riesgo de formación de coágulos en la 
cavidad pleural y permite una monitorización 
continua de la pérdida de sangre. Aunque solo del 
drenaje pleural puede solucionar el hemotórax, la 
decisión de una intervención quirúrgica está 
influenciada por varios factores, siendo el más 
importante, el estado hemodinámico del paciente.   

En resumen, ante una situación de traumatismo 
torácico ó de lesión iatrogénica en la cavidad 
torácica, el control adecuado de la vía aérea y la 
descompresión del tórax con un drenaje aseguran 
una adecuada reexpansión pulmonar, siendo este 
el mejor aerostático y hemostático disponible (3). 

EMPIEMA PLEURAL 

Aunque las técnicas diagnósticas y los esquemas 
antibióticos han avanzado y mejorado 
significativamente el pronóstico de los pacientes 
con una patología infecciosa en la cavidad pleural, 
la cirugía sigue siendo el tratamiento de elección, 
sobre todo en aquellos casos refractarios al 
tratamiento médico. El empiema se define como la 
presencia de pus en el espacio pleural. Es un 
proceso inflamatorio dinámico y completo que se 
produce en la cavidad pleural con una 
morbimortalidad elevada de forma que hasta un 
20% de los pacientes puede fallecer. El curso 
clínico del empiema evoluciona en 3 fases a los 
lardo de 3-6 semanas (tabla1) y en función de la 
fase en la que se diagnostique se puede ofrecer 
una u otra opción terapéutica cambiando también 
el pronóstico del paciente. Cuanto más próximo a 
la fase III esté el empiema, más probabilidades de 
fracaso y mayor probabilidad de necesitar una 
cirugía más extensa como: decorticación, 
toracostomía abierta e incluso una toracoplastia.  
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Tabla 1. Adaptado de Empiema pleural agudo y crónico. Patología de la pleural. Sociedad Española de Cirugía Torácica. 1º Edición.  Madrid. 
2013. Editorial médica Panamericana. P. 193-207. 

El tratamiento del empiema pleural se basa en un 
diagnóstico precoz, instaurar un tratamiento 
antibiótico dirigido, drenar el espacio pleural e 
intentar lograr una adecuada reexpansión 
pulmonar que oblitere la cavidad del empiema (4). 

Tratamiento antibiótico: Para la mayoría de 
pacientes, una terapia antibiótica empírica debe 
iniciarse tan pronto exista el diagnóstico o la 
sospecha de derrame paraneumónico complicado 
o empiema. Estos regímenes empíricos se deben 
seleccionar en base al sitio de adquisición de la 
infección, el mecanismo fisiopatológico de la 
infección y de la epidemiología local; en la mayoría 
de hospitales existen protocolos para el 
tratamiento de las neumonías y debemos 
adaptarnos a esos protocolos. La terapia definitiva 
se debe basar en los resultados de cultivos y en la 
sospecha clínica de una infección mono ó  
polimicrobiana.  

Drenaje inicial: Un drenaje pleural es la opción 
menos invasiva para drenar el contenido infectado 
en un paciente con empiema. A excepción de 
grandes cantidades de líquido libre, donde se 
procede a colocar el drenaje con los resultados de 
una Rx de tórax, la mayoría de las veces se 
requiere la interpretación de los resultados de 
pruebas de imagen más específicas como el TAC de 
tórax. La ecografía y el marcaje del lugar de 
colocación del drenaje es una prueba también 
utilizada, pero si esta no es realizada por el 
cirujano torácico, en el quirófano, la localización de 
la cámara puede variar entre la realización de la 
técnica por otro especialista y la posición del 
paciente en quirófano.  En cuanto al tamaño del 
drenaje pleural, no existe consenso y existe 
variabilidad de las guías clínicas. Aunque 
tradicionalmente se utilizaban drenajes con un 
tamaño superior a 28FR, el estudio MIST1 (5) 

demostró que no existen diferencias en cuanto a 
mortalidad o necesidad de cirugía entre drenajes 
gruesos (20 Fr), medianos (10 Fr) ó finos (<10 Fr) 
en pacientes con diagnóstico de empiema tratados 
con drenaje pleural. Sin embargo en nuestra 
práctica clínica habitual los drenajes finos tienen 
mayor riesgo a obstruirse sobre todo en un 
empiema (6), y los drenajes más gruesos tienen 
menos probabilidad a obstruirse. Lo importante es 
asegurar una localización adecuada del drenaje y 
una valoración permanente de la permeabilidad 
del mismo, necesitándose lavados más frecuentes 
en aquellos drenajes con calibre menor a 20 Fr.  

Fibrinolíticos intrapleurales: El abordaje no 
quirúrgico del empiema incluye la instilación de 
fibrinolíticos intrapleurales; en un análisis 
retrospectivo de 4095 pacientes con diagnostico 
de empiema se reportó que más de la mitad de 
estos pacientes fueron tratados sin necesidad de 
cirugía (Antibióticos, drenaje y fibrinolíticos) 32% 
de estos pacientes necesitaron VATS y un 28% de 
cirugía convencional (7). Los agentes fibrinolíticos 
que se han empleado son la estreptocinasa, la 
urocinasa y el rt-PA; la dosis empleadas pueden 
variar entre un estudio y otro pero en lo que si hay 
mas aceptación es en el hecho de irrigar el drenaje 
después de la infusión del agente, pinzar el drenaje 
durante 2-4 horas y al despinzarlo, conectarlo a 
una fuente de aspiración (4). La eficacia de 
administración de estos agentes se basa en estos 
destruyen las adherencias fibrosas que son parte 
del proceso organizativo y que son responsables de 
la formación de septos; Los datos demuestras que 
la administración de estos agentes pueden 
disminuir la necesidad de cirugía pero una 
disminución de la morbimortalidad del empiema 
no se ha demostrado. 
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Cirugía: La cirugía se plantea en pacientes en los 
que ha fallado el tratamiento con antibióticos, 
drenaje pleural y el uso de fibrinolíticos. Los datos 
publicados hasta la actualidad en cuanto a la 
eficacia de la cirugía para el tratamiento del 
empiema es variada; mientras que muchas series 
de casos sugieren la superioridad de la VATS frente 
a la fibrinólisis intrapleural (8,9), un meta análisis 
más reciente reporto que cuando se compara la 
cirugía frente al tratamiento con un drenaje pleural 
(con o sin fibrinolíticos), la VATS no mejora la 
mortalidad pero si reduce la duración de la 
estancia hospitalaria (10). Lo que es una realidad 
es que la mayoría de los estudios reportan una 
solución satisfactoria del derrame pleural cuando 
se trata con VATS. Aunque el desbridamiento por 
VATS se publicó por primera vez en 1991 y a partir 
de ese momento su uso se ha generalizado en el 
tratamiento quirúrgico del empiema agudo (menos 
dolor postoperatorio, estancia hospitalaria más 
corta) algunos cirujanos prefieren realizar una 
toracotomía como primer abordaje en ciertos 
casos: retraso en la indicación de la cirugía (>2 
semanas), gérmenes gramnegativos, múltiples 
adherencias firmes, engrosamiento significativo de 
la pleura visceral cavidades empiematosas muy 
grandes; y otros prefieren iniciar por VATS y 
convertir a toracotomía convencional 
intraoperatoriamente en función de los hallazgos 
(11).  

DERRAME PLEURAL NEOPLÁSICO (DPN) 

Por último abordaremos un tema en el cual han 
cambiado los esquemas de tratamiento debido al 
desarrollo de dispositivos que inicialmente fueron 
desarrollados para situaciones en las que no existía 
reexpansión pulmonar pero que actualmente se 
usan como intervención de inicio 
independientemente de lo que ocurra dentro de la 
cavidad pleural. El DPN es un factor causante de 
morbilidad en los pacientes con cáncer. Puede 
aparecer en cualquier momento de la evolución de 
la enfermedad y la supervivencia media global 
desde la aparición de un derrame pleural en el 
contexto de una enfermedad neoplásica es de 
aproximadamente 4 meses.  

Diagnóstico: Se debe demostrar la presencia de 
células neoplásicas en el líquido pleural, sin 
embargo, la sensibilidad de las pruebas citológicas 
es variables (60-90%), y a menudo se atiende a 
pacientes neoplásicos con derrame pleural sin una 
causa clara y en los que, por exclusión se considera 
que tienen un DPN. El diagnóstico es muy 
importante y ya en las primeras guías del manejo 
del DPN se reconoce a la toracoscopia como el 

procedimiento más preciso; una toracoscopia 
médica porque la VATS estaba caracterizada por 
ser un procedimiento que requiere anestesia 
general, la necesidad de una ventilación 
unipulmonar donde el cirujano necesita más 
tiempo para obtener muestras necesitando 
múltiples puertos (12). Nada más lejos de la 
realidad porque en los últimos 20 años no solo se 
requiere demostrar la presencia de células, sino 
que, si es posible, se necesita biopsia del tejido 
(histología, inmunohistoquímica), muestras de 
adenopatías (diagnóstico, estadificación) y puede 
realizarse con una cirugía mínimamente invasiva, 
corta y segura para el paciente; porque 
actualmente para poder ofrecer al paciente todo el 
arsenal terapéutico disponible se necesita saber las 
características del tumor, si tiene  resistencia al 
tratamiento ó ha mutado, para lo cual no 
solamente es necesario una sola muestra de 
liquido y pleura, sino grandes muestras de pleural, 
biopsia de adenopatías e incluso parénquima 
pulmonar. 

Mejoría de la disnea: La disnea asociada al 
derrame pleural depende del volumen de líquido, 
de la velocidad de aparición y de la situación 
respiratoria basal del paciente. Porque es el 
derrame pleural con disnea el factor que limita la 
calidad de vida del paciente y su situación 
respiratoria, es en estos casos en los que están 
indicados procedimientos paliativos que ayudan a 
mantener una calidad de vida y actuar de forma 
complementaria en el tratamiento oncológico que 
está recibiendo el paciente. La evacuación del 
derrame pleural con una toracocentesis 
evacuadora es un procedimiento sencillo, que se 
puede realizar de forma ambulatoria y que  
controla rápido la situación respiratoria del 
paciente; también sirve para valorar si existe 
reexpansión del pulmón subyacente con la 
finalidad de valorar la rentabilidad de realizar una 
pleurodesis o por el contrario evaluar otros 
procedimientos para disminuir el riesgo de recidiva 
de estos derrames (13, 14). 

Pleurodesis: En 2018  la guía para el manejo del 
derrame pleural de la ATS nombra a los IPC son 
una opción valorable para pacientes con ó sin 
reexpansión pulmonar, y ahora es considerada 
como una alternativa adecuada para lograr 
pleurodesis en pacientes que tienen un pulmón 
reexpandible (14). Muchos estudios han 
comparado al IPC con la pleurodesis química en 
pacientes sintomáticos con pulmón expandible, 
ambos procedimientos mejoran la disnea sin 
encontrar diferencias significativas (15), tampoco 
se encontraron diferencias en la supervivencia de 
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los pacientes en ambos grupos (16, 17). En cuanto 
a la duración de la estancia hospitalaria, el grupo 
de IPC tiene una mejor estancia hospitalaria de 
hasta 3,5 días menos en comparación con la 
pleurodesis química (18); sin embargo no queda 
claro las veces que debe acudir nuevamente al 
hospital el grupo de pacientes IPC una vez 
realizado el procedimiento de manera 
ambulatoria. La cirugía ofrece no solo ofrece la 
instilación del talco sino que también sirve para 
limpiar la cavidad de coágulos y tractos fibrosos y 
también la posibilidad de liberar la pleura visceral 
de la fibrina que lo atrapa con la finalidad de lograr 
una mayor reexpansión pulmonar, mejorar la 
función respiratoria del paciente y aumentando la 
posibilidad de éxito de la pleurodesis química. El 
único punto en el que estos estudios muestran 
mejores resultados de la pleurodesis química 
frente a los IPC es en la probabilidad de desarrollar 
complicaciones infecciosas como celulitis en el sitio 
de localización del drenaje, mostrado 5 veces más 
riesgo de desarrollar celulitis los pacientes 
portadores de IPC (15-18). Pero no solo es la 
infección del sitio quirúrgico, sino otras 
complicaciones que hacen pensar en la efectividad 
de los IPC: Las tasas de empiema reportadas, la 
salida accidental del catéter, problemas en el 
funcionamiento y la obstrucción por coágulos hace 
necesaria su retirada (hasta un 8,5% de los casos) 
antes de lo deseado por el facultativo (19). La 
cirugía torácica ha evolucionado de manera 
vertiginosa en los últimos años y actualmente se 
realizan a nivel mundial resecciones de 
parénquima pulmonar con una mínima incisión, 
una estancia hospitalaria corta y con una tasa de 
complicaciones menor que la cirugía convencional; 
estos datos pueden extrapolarse a la cirugía del 
derrame pleural neoplásico. 
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BLOQUE 2. DIAGNÓSTICO POR IMAGEN. 

 

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX Y TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA EN LA PATOLOGÍA PLEURAL. 

David.Petite Felipe.  

Radiología, H. U. Puerta de Hierro Majadahonda, Madrid. 

 

La radiografía de tórax sigue jugando hoy día un 
papel importante en la patología pleuropulmonar, 
fundamentalmente a la hora de la aproximación 
diagnóstica de inicio y el seguimiento de un 
proceso torácico concreto. A pesar de que no 
puede valorar el contenido del espacio pleural, los 
cambios morfológicos son muchas veces 
orientativos.  

El advenimiento de la tomografía computarizada 
(TC) permitió visualizar el contenido del espacio 
anatómico pleural y detectar lesiones 
dependientes de la pleura y su relación con el 
pulmón, ya que ésta podía ser delimitada en 
muchas ocasiones de forma directa.  

Otras técnicas como la ecografía y en menor 
medida la resonancia magnética han irrumpido en 
el panorama del diagnóstico por imagen para 
ayudar a definir con mayor precisión esta patología 
y servir de guía para establecer la mejor opción 
terapéutica y el correspondiente seguimiento. 

CONSIDERACIONES ANATÓMICAS 

La pleura es la serosa que recubre el pulmón, 
distinguiéndose la capa parietal, sobre superficie 
externa que tapiza la región de la pared muscular, 
y la capa visceral, que recubre el parénquima 
pulmonar, quedando delimitada entre ambas  la 
cavidad pleural virtual.  En la Rx de tórax, la 
radiolucencia del campo pulmonar llega hasta las 
curvaturas costales y los contornos lisos del 
diafragma y mediastino. Por ello, la pleura normal 
que rodea al pulmón no es visible mediante esta 
técnica, aunque sí se aprecia la pleura visceral que 
se invagina separando los lóbulos  
parenquimatosos  (cisuras menor, oblicuas, 
accesorias, lóbulo de ácigos) y la que hace de 
reflexión de un pulmón con el otro (líneas de unión 
anterior y posterior en los campos superiores) en 
línea media.  La pleura periférica sólo puede 
delimitarse en algunas condiciones patológicas, 
como el neumotórax o si calcifica como en la 
paquipleuritis.                                                    

En la TC no podemos objetivar de forma directa la 
pleura, pero en algunos pacientes se puede 
delimitar la denominada  banda intercostal, que 
representa suma de las dos pleuras con el espacio 
virtual, la fascia endotorácica y el músculo 
intercostal íntimo, o la línea paravertebral, con 
similar significado (Fig 1). Estas estructuras no 
deben confundirse con los vasos intercostales. 
Existen variantes musculares intratorácicas que 
pueden remedar un pequeño engrosamiento o 
derrame pleural.  

La pleural visceral que conforma las cisuras 
oblicuas es delimitable en los cortes de TC como 
una línea fina separando campos pulmonares o 
bien como bandas de “vacío vascular”. La cisura 
menor puede tener una delimitación más compleja 
debido a la disposición horizontal, al coincidir en 
uno o más niveles con el plano de corte. En 
muchas ocasiones podremos definir si la cisura es 
continua o incompleta.              

Figura 1.   TC torácico sin contraste IV. Densidad lineal acorde  
con la banda intercostal, que incluye hojas pleurales, grasa   
extrapleural, fascia endotorácica y músculo intercostal íntimo.                 

 

 

EL DERRAME PLEURAL      

Hallazgos en radiología simple. El acúmulo de 
líquido pleural en bipedestación se produce de 
forma inicial en el espacio pleural subpulmonar, 
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para depositarse posteriormente sobre los senos 
costofrénicos, inicialmente el posterior y después 
el anterior y lateral. La ocupación de los tres senos 
sin borramiento del hemidiafragma se puede 
apreciar con 175 ml de líquido pleural. El 
hemidiafragma irá perdiendo definición y 
aumentando de densidad, a medida que nos 
acercamos a 500 ml de acúmulo. En lugar de la 
línea del diafragma veremos entonces la silueta 
con forma curvilínea típica menisco que delimita 
una densidad homogénea, producida por el 
derrame pleural de configuración libre. Para 
delimitar cantidades pequeñas de derrame pleural 
sigue siendo válida la RX en decúbito lateral, 
independientemente del hecho de que a 
valoración inicial del derrame con ecografía ha ido 
ganándose su posición en los algoritmos de 
actuación diagnóstica. Si el derrame se acumula en 
la región subpulmonar, provoca una anomalía del 
diafragma, con una lobulación atípica o “joroba” 
lateral en la radiografía posteroanterior, así como 
una elevación posterior en la radiografía lateral.      

La distribución, uni o bilateral, la cuantía, así como 
la existencia de semiología en el parénquima 
pulmonar, mediastino o caja torácica y regiones 
extratorácicas, nos puede orientar hacia diferentes 
etiologías, aunque sin la especificidad de la TC.  

Cuando el derrame se encapsula presenta 
aumento de densidad variables con tendencia a la 
morfología ovalada o en huso, pero puede ser 
redondeada, en la Rx en decúbito lateral habrá 
menos cambios morfológicos respecto de la 
bipedestación. Nos será de ayuda si muestra signos 
radiológicos con el de la “embarazada” o 
extrapulmonar, o bien el de la “densidad o borde 
incompleto”.  

La existencia de sinequias, afectación inflamatoria 
o contenido hemático, o derrames en ocasiones de 
origen tumoral, pueden favorecer la encapsulación 
(Fig. 2). Si se produce en el interior de una cisura 
puede aparecer como una formación redondeada 
en la Rx PA-AP, el denominado pseudotumor 
pleural, tumor fantasma o tumor evanescente, ya 
que cambia o desaparece a los pocos días tras 
tratamiento de sobrecarga, o con el cambio de 
posición.           

La valoración del derrame en decúbito ofrece 
mayor dificultad, por la expansión gravitacional  
del sistema cardiovascular, dificultad para la 
inspiración máxima y, sobre todo, ausencia de la 
radiografía lateral. Podremos sospecharlo si 
apreciamos un hemitórax que presente un 
aumento de densidad homogéneo, sin 
broncograma aéreo y que cubra los vasos 

pulmonares sin borrarlos, sin morfología de 
condensación y/o con borramiento parcial del 
hemidiafragma.  La aparición de un casquete apical 
de borde liso también es indicativo.           

Hallazgos en TC. El derrame pleural libre en la 
posición de decúbito supino en que se realiza el 
estudio TC, se localiza en la porción declive, 
asciende posteriormente y se extiende 
lateralmente. Dibuja una colección con borde 
anterior meniscal y con contenido homogéneo. 
Debido a la distribución de densidades internas, 
dato del que no disponíamos en radiología simple, 
vamos a poder realizar aproximaciones 
diagnósticas al derrame.          

Figura  2. Derrame encapsulado.  a. Radiografía posteroanterior 
(PA) de un paciente varón de 70  años que presenta un derrame 
pleural derecho con zonas de encapsulación, más marcadas en 
vértice. Se aprecia a pesar del derrame, una leve pérdida de 
volumen del pulmón por neoplasia pulmonar subyacente. b. TC 
que presenta lesión acorde con colección pleural 
posterosuperior, que se acompaña de engrosamiento  
concéntrico del resto de la pleura. 

  

Figura 2 a                                                                    Figura 2b                                                                               

Los trasudados suelen tener como origen la 
alteración en el juego de presiones oncóticas e 
hidrostáticas. En TC tienden a mostrar densidades 
bajas, próximas al agua, normalmente sin realce de 
las pleuras con el contraste intravenoso (CIV). 
Provoca un colapso pasivo del pulmón subyacente, 
que normalmente será en primer lugar segmentos 
posteriores del lóbulo inferior. El colapso 
presentará en pequeños derrames una morfología 
de lámina sobre la pleura visceral, adoptando 
mayor espesor con morfología triangular a medida 
que se incrementa el derrame. Si la causa es 
cardíaca tiende a ser bilateral, no masivo, y 
aparecerán normalmente en la TC  otros datos de 
descompensación por cardiopatía.  

El derrame unilateral no la descarta, sobre todo si 
es derecho. Otras etiologías son la enfermedad 
renal y la hepatopatía, siendo normalmente 
derecho en esta última. La atelectasia lobar puede 
ser causa de trasudado por efecto de presión 
intrapleural negativa.  
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En el caso del pulmón atrapado, que se produce 
por la incapacidad postinflamatoria de reexpansión 
pulmonar, se obtendrá trasudado en fases más 
crónicas. El líquido será homogéneo pero se 
observará en TC un engrosamiento pleural visceral 
o deformidad del contorno pulmonar subyacente, 
y los hallazgos serían superponibles a lo observado 
en exudados. El derrame de inicio en la 
enfermedad tumoral pleural puede ser un 
trasudado (hasta un 10%), además de que pueda 
existir otra etiología concomitante. 

Los exudados, que se diferencian analíticamente 
según los criterios de Light, son secundarios a 
patología inflamatoria o tumoral, tanto a nivel local 
como sistémico. Suelen mostrar en TC una 
densidad homogénea, pudiendo ser algo elevada 
por alto contenido proteináceo o hemático.  

Si la causa es neumónica o paraneumónica, el 
infiltrado o consolidación pulmonar son más fáciles 
de detectar que en la radiografía simple. La TC 
permitirá en ocasiones determinar  la patología 
torácica o abdominal que puede ser causa del 
exudado. Pero a veces la radiología sólo puede 
aportar datos indirectos (Fig. 3). En TC, el exudado 
se relaciona más con derrame loculado  y  con 
realce lineal de la pleura tras la administración de 
contraste endovenoso. El espesor pleural no suele 
ser importante si el proceso es inflamatorio y 
reciente.  

Otro dato que se puede obtener en la inflamación 
activa de la pleura es el aumento de densidad y 
trabeculación de la grasa extrapleural, se puede 
ver mejor en zonas paraespinales y grasa 
pericardiofrénica. Se pueden hacer visibles 
ganglios paraaórticos, extrapleurales-intercostales. 
Además de la TBC y el origen tumoral, otras 
etiologías son las colagenopatías, embolismo 
pulmonar, pancreatitis o rotura esofágica. 
Igualmente la serositis del síndrome posinfarto, 
hoy día quizá menos frecuente, queda incluída en 
estos casos.                                                              

Una forma particular es el derrame eosinofílico, 
con al menos el10% de  eosinófilos en líquido 
pleural. Algo más frecuente en varones, se asocia 
más a exudado y suele ser secundario a múltiples 
procesos, como enfermedad tumoral, infección 
(especialmente parásitos), vasculitis, toxicidad 
farmacológica, asbestosis. Se relaciona también 
con  traumatismo torácico o  intervención o 
yatrogenia pleural repetida. No presenta datos 
específicos desde el punto de vista de la imagen. 
Hay un 14-25% de casos idiopáticos según series. 

Figura 3. Derrame metaneumónico. Se observa radiografía PA 
de tórax en un varón de 46 años con tenues infiltrados basales. 
b. Días después aparece un derrame de densidad homogénea, 
que en imagen de TC presenta mínimo relace pleural e 
irregularidad del contorno pulmonar, y que resulta ser un 
exudado. 

 

Figura 3a                                                                        Figura 3b                                                                 

El empiema se corresponde con una colección 
pleural que contiene pus. Se relaciona con TBC o 
infección  pulmonar previa, absceso pulmonar 
previo, aunque también con traumatismo, cirugía 
torácica, sin descartar la posibilidad de neoplasia 
subyacente. También debemos recordar la 
existencia del linfoma asociado a empiema.       

El empiema suele presentar tres fases evolutivas, 
de las cuales, la primera es la exudativa que puede 
aparecer como derrame libre y es susceptible de 
drenaje. Las dos  fases subsiguientes, 
fibrinopurulenta y organizativa, suelen 
corresponder a derrame encapsulado, y conllevan 
tratamientos más agresivos. Pueden asociar o no 
fístula broncopleural.  En la TC podemos visualizar 
un derrame libre o discretamente loculado en la 
fase inicial con pleura más lisa. Las dos fases 
posteriores conllevan mayor anfractuosidad y 
engrosamiento/irregularidad pleurales. El realce 
pleural es muy frecuente. Cuando un mismo plano 
realzan ambas pleuras parietal y visceral se 
denomina signo de la Split pleura, o pleura 
rasgada, y es relativamente típico de empiema. La 
existencia de gas en su interior es frecuente, por 
comunicación broncopleural o por formación de 
gas por parte de la infección (Fig.4).                 

La TC es útil para delimitar las colecciones, 
visualizar el estado de la pleura afectada y del 
parénquima subyacente. Al final pueden calcificar, 
como es el caso de TBC. El diagnóstico diferencial 
del empiema encapsulado se realiza 
fundamentalmente con el absceso pulmonar. A 
favor de absceso, se encuentra la pared gruesa de 
borde irregular, distorsión de estructuras 
pulmonares más que compresión de las mismas, y 
la morfología más esférica.  Así mismo, formaría 
ángulos más agudos que obtusos. La TC es útil en 
delimitar tamaño y morfología de las colecciones 
pleurales, su pared y relación con el parénquima, 
sus posible tabicaciones (aunque en este dato es 
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superada por la ecografía) y su extensión cisural o 
mediastínica. La forma de extensión denominada 
empiema necessitatis corresponde a una 
expansión a las partes blandas de pared torácica, 
en ocasiones con morfología en “reloj de arena”, 
de empiemas normalmente de origen TCB, 
nocardiosis o actinomicosis, que se abren paso a 
través de la fascia disecando los planos de la pared.                                                                           

Por último, recalcar que en ocasiones el empiema 
puede ser manifestación de enfermedad tumoral 
subyacente, tanto primaria torácica como 
metastásica pleural, y que los hallazgos que 
orientan hacia neoplasia pueden quedar ocultos 
por la expresión inflamatoria. 

Figura 4. Empiema postquirúrgico. a. Radiografía PA en 
paciente de 63 años  donde se aprecia colección aérea compleja 
en hemitórax derecho, con nivel hidroaéreo superior y menisco 
inferior. b. TC de mismo paciente, que muestra la colección 
pleural basal en hemitórax derecho, con zonas de contenido 
aéreo y realce pleural, acorde con empiema, sin haberse 
demostrado fístula bronquial. 

            

Figura 4a                                                              Figura 4b                                                                                   

HEMOTÓRAX 

Complicación habitual de traumatismos, 
yatrogenia, o situaciones de anticoagulación, y 
menos probable rotura vascular (aorta, raro 
malformaciones vasculares) o malignidad 
(metástasis vasculares, raro carcinoma 
broncogénico o sarcoma primario), corresponde a 
un sangrado pleural con valor de hematocrito igual 
o superior al 50% del correspondiente a sangre 
periférica.  

También el neumotórax complicado, el embolismo 
pulmonar o infecciones agresivas necrotizantes 
pueden producirlo. La comunicación desde un 
hemoperitoneo masivo a través de defectos 
diafragmáticos con la  cavidad pleural  es 
extremadamente rara pero descrita.      

La radiología simple no permite distinguir 
diferencias significativas de densidad de la 
ocupación del espacio pleural, cosa que sí permite 
la TC. En este caso podremos comprobar que la 
densidad en UH (Unidades Hounsfield) del líquido 
pleural está aumentado, incluso podemos 

visualizar la morfología de los coágulos en el 
interior del líquido en esta fase del sangrado.  

En el sangrado subagudo es posible objetivar  con 
TC niveles líquido-líquido con diferentes 
densidades. Todo ello es más sencillo de valorar 
visualmente en TC sin contraste que en la TC con 
contraste, aunque en muchas ocasiones 
tendremos directamente el estudio con CIV. La TC 
con contraste intravenoso nos permite, gracias al 
estudio multicorte, determinar si existe algún foco 
de sangrado activo.                                                                              

En cuanto a la etiología, en el caso del hemotórax 
no traumático, la radiología simple nos mostrará 
datos inespecíficos o indirectos. Es la TC la que en 
muchas ocasiones nos ayuda a determinar la 
existencia de lesiones pleurales o pulmonares, 
neoplásicas o no, que subyacen al evento 
hemorrágico.  

Es importante, por último, distinguir el hemotórax 
del hematoma extrapleural, situación  que  no 
podremos valorar con la radiología simple, pero 
que la TC nos permitirá observar, debido a  la 
separación que establece la línea grasa 
extrapleural entre colección y parénquima 
pulmonar. El hematoma extrapleural grande suele 
relacionarse con sangrado arterial. Aunque no es 
habitual realizar una RM para valoración del 
espacio pleural, esta técnica permite delimitar el 
sangrado y con sus diversas secuencias, poder 
determinar la edad del sangrado.                                                                                                                                                           

QUILOTÓRAX 

La TC podrá mostrar en ocasiones una densidad de 
líquido pleural más baja que el resto de etiologías, 
aunque rara vez establecerá el diagnóstico de 
quilotórax de forma fidedigna. La secuencia T1 de 
Resonancia Magnética muestra hiperseñal del 
líquido pleural, hallazgo poco habitual en esta 
técnica, y que puede ser indicativo de quilotórax.    

Entre las etiologías, además de traumatismos-
yatrogenia/cirugía torácica y tumores torácicos 
(linfoproliferativos, pulmón, esófago…), puede 
asociarse a infecciones inhabituales como la 
filariasis, hepatopatía o anomalías del conducto 
torácico. La linfangioleiomiomatosis es un caso 
particular como etiología del quilotórax, dentro de 
otras entidades congénitas del sistema linfático. En 
el caso de lesión del conducto torácico, la 
lateralidad del derrame dependerá de la altura del 
mediastino a la que se haya producido el daño. La 
existencia en TC de un nivel líquido-grasa en el 
líquido pleural es un hallazgo raro, más propio de 
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la entidad denominada pseudoquilotórax (en 
pleuropatías crónicas por TBC, AR).  

DERRAME PLEURAL MALIGNO 

Se trata del derrame con contenido celular maligno 
o bien con lesiones tumorales en su espacio.  Es la 
segunda causa de exudado pleural, y normalmente 
es de origen metastásico, producido por una 
combinación de hiperpermeabilidad con aumento 
de producción de líquido y el bloqueo en el drenaje 
linfático. La vía de extensión suele ser a través de 
los vasos pulmonares a la pleura visceral y/o por 
vía linfática.  Las etiologías fundamentales son 
neoplasias de mama, pulmón, linfoma o neoplasia 
pleural primaria. En radiología simple, lo normal es 
que aparezca un derrame unilateral moderado o 
severo. Si se acompaña de un engrosamiento 
irregular o nodular del resto de la pleura, el 
diagnóstico puede ser orientativo. La valoración 
ecográfica en este momento va a ser de gran 
utilidad para encarrilar la vía diagnóstica.   

La tomografía computarizada con contraste 
endovenoso será crucial para establecer la 
situación pleuropulmonar, ya que podrá distinguir 
la posible afectación pleural neoplásica, lesiones 
pulmonares primarias o secundarias, patrón de 
afectación parenquimatosa de carcinomatosis 
linfangítica, lesiones hepáticas sospechosas, etc.. 
La extensión marcada a pleura mediastínica  es 
orientativa hacia malignidad. La presencia de 
loculaciones es un dato indeterminado.  En el 
timoma la extensión pleural unilateral es típica, 
pero en ocasiones es bilateral asimétrica.      

No obstante, hay un valor predictivo negativo 
relativamente bajo, hasta un tercio de pacientes 
con derrame maligno no muestran datos de 
neoplasia en el estudio TC. En determinadas 
ocasiones en que el proceso tumoral es visible, la 
TC puede servir de guía para realizar la biopsia 
pleural diagnóstica. 

ENGROSAMIENTO PLEURAL. PLACA PLEURAL 

Son un hallazgo relativamente  habitual en TC 
torácico, sobre todo en pacientes con 
antecedentes de enfermedad pleuropulmonar, 
inflamatoria o tumoral. El engrosamiento puede 
ser difuso o focal. El engrosamiento parietal difuso 
supone al menos un 25% de la superficie del 
hemitórax afecto. Mientras que en la radiografía 
de tórax vamos a percibir estos engrosamientos sin 
derrame pleural como irregularidad costal sobre el 
luminograma pulmonar, la TC me permitirá en la 
mayor parte de ocasiones diferenciar entre 
engrosamiento de la pleura y un pequeño derrame 

persistente. Los antecedentes de enfermedad 
inflamatoria de repetición, empiema previo o 
traumatismo, orientarán hacia engrosamiento 
pleural benigno.  

El fibrotórax comprende la afectación crónica de 
ambas pleuras con engrosamiento llamativo y  
disminución de la capacidad pulmonar. El 
engrosamiento difuso relacionado con el asbesto 
suele afectar a la pleura visceral, y en muchas 
ocasiones se asocia a atelectasia redonda. El 
engrosamiento observado en TC en pacientes con 
pleurodesis puede mostrar los engrosamientos 
parietal y visceral de la pleura   rodeando bandas o 
placas de material de talcaje.                                    

La expresión fundamental del engrosamiento 
pleural focal benigno es la placa pleural. Calcificada 
parcialmente o no, se relaciona ampliamente con 
exposición a asbesto. Puede estar limitada y 
apenas detectarse en radiología simple, o mostrar 
afectación difusa y entonces remeda el 
engrosamiento pleural difuso continuo, con la 
diferencia de que éste normalmente se extiende 
hasta los senos costofrénicos. Según su extensión 
pueden clasificarse en mínima (<1 mm espesor, 1-3 
cm longitud), moderada  (1-3 mm espesor, 2-5 cm 
long.) o   severa (>3 mm espesor, >5 cm long.). 
Normalmente es bilateral pero puede ser unilateral 
hasta un 25%. Puede asociarse a tractos 
subpleurales, adquiriendo morfología de placas 
“peludas”.  

El estudio de la placa pleural es definitivo mediante 
TC, que mostrará el número y localización, así 
como su densidad y calcificaciones. Al igual que en 
el caso de engrosamiento difuso benigno, se puede 
asociar a atelectasias redondas.         

Si pensamos en las calcificaciones pleurales en la 
radiografía, pueden aparecer pequeñas 
calcificaciones dispersas bilateralmente en la 
enfermedad secundaria a asbesto, al contrario que 
en el hemotórax o empiema previos/TBC, en que 
las calcificaciones suelen ser más amplias, groseras 
y normalmente unilaterales. 

ENGROSAMIENTO PLEURAL MALIGNO. 
MESOTELIOMA 

Como ya se ha comentado al hablar de derrame 
pleural, son hallazgos pleurales  en TC que orienten 
a malignidad. La sospecha de engrosamiento 
pleural maligno en TC viene determinada por la 
existencia de un engrosamiento pleural parietal 
superior a un centímetro, nodularidad pleural, 
circunferencial difuso y afectación de la pleura 
mediastínica. No obstante, la especificidad  para 
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determinar neoplasia en caso de afectación difusa 
o circunferencial de la pleura no es óptima y puede  
disminuir en presencia de derrame pleural. La 
extensión a pared torácica (objetivada en TC o RM) 
o estructuras costales, mejora claramente los 
datos de especificidad.      

La causa metastásica es la más frecuente, sobre 
todo mama, pulmón y enfermedad 
linfoproliferativos, aunque otros tumores 
primarios también pueden hacer depósito pleural.   
El tumor primario pleural maligno por excelencia 
es el mesotelioma (Fig.5). Se relaciona la mayoría 
de las veces con antecedente de exposición al 
asbesto (sobre todo  crocidolita), con amplio 
período de latencia y sin clara relación dosis-
dependiente, Puede existir también  en pacientes 
con TBC previa o empiema crónico, radioterapia, 
así como exposición a erionita.  Es más frecuente la 
histología epitelioide que la sarcomatoide. Desde 
el punto de vista de la imagen se puede presentar 
como derrame de distribución libre o encapsulado. 

Figura 5. Engrosamiento pleural maligno. a. Esta radiografía 
posteroanterior de una mujer de 67 años muestra un derrame 
moderado izquierdo con doble menisco, en paciente con 
síndrome constitucional. b. El estudio TC  muestra derrame 
pleural con gran engrosamiento de la pleura parietal (flecha 
larga). Se aprecia en la parte anterior la base pulmonar 
izquierda, colapsada (flecha corta). La histología mostró 
mesotelioma.      

                         

Figura 5a                                                                          Figura 5b                                                                

En ocasiones se trata de un derrame que en la TC 
con CIV  produce un realce pleural lineal leve, sin 
claros datos de engrosamiento pleural maligno. 
Pero lo normal es que mediante esta técnica 
apreciemos engrosamiento irregular difuso o 
lesiones pleurales múltiples asociadas a derrame. 
Normalmente los hallazgos no son específicos para 
delimitar origen primario pleural o metástasis, 
pero la existencia de placas pleurales o 
enfermedad intersticial de base puede ser 
orientativa hacia mesotelioma. En el caso de los 
procesos linfoproliferativos, podemos observar 
como datos asociados expresión adenopática 
múltiple. 

 

 

TUMOR FIBROSO SOLITARIO 

Descrito inicialmente para tumores pleurales por 
Klemperer y Rabin en 1931, pueden originarse en 
otras regiones como mediastino, duramadre, 
cavidades abdominales, cabeza y cuello, etc… Son 
lesiones de origen mesenquimal y corresponden al 
tumor primario pleural benigno por  excelencia. No 
obstante hasta un 20% pueden recidivar o mostrar 
un comportamiento maligno. La mayoría, hasta el 
80%, se origina en la pleura visceral, el resto en la 
parietal.  

En radiología simple de tórax suelen presentar un 
aumento de densidad complejo, pudiendo mostrar 
el “signo extrapulmonar” en una de las dos 
proyecciones o el signo de lesión “de borde 
incompleto” (Fig 6). Normalmente es el único 
hallazgo de la radiografía. En la TC se comporta 
como una lesión sólida de borde bien delimitado 
hacia el pulmón, con mayor o menor 
homogeneidad, y realza leve o moderadamente 
con el contraste. La existencia de zonas indicativas 
de necrosis, calcificaciones múltiples, extensión a 
pared torácica o destrucción costal suele indicar 
malignidad de la lesión. 

Figura 6. Tumor fibroso pleural. a. Radiografía PA de una mujer 
de 42 años con imagen ovalada  de “borde incompleto” en la 
base pulmonar izquierda. b. La imagen de TC con CIV en el nivel 
de la lesión muestra una formación de morfología 
extrapulmonar adherida a la pleura anterolateral izquierda. 

                                                                   

Figura 6a                                                            Figura 6 b                                                                               

 

FUGAS AÉREAS 

Neumotórax.  

Es la fuga pulmonar al espacio pleural, 
distribuyéndose como apical en la radiografía en 
bipedestación cuando es libre, y en otras 
localizaciones cuando hay enfermedad pleural 
previa. En ocasiones en la radiología simple se 
consiguen apreciar pequeñas bullas apicales, que 
son muchas veces la causa de neumotórax en el 
paciente joven. La radiografía en espiración o 
decúbito lateral permite distinguir pequeños 
neumotórax, aunque hoy día con la radiología 
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digital y los sistemas de energía dual ha mejorado 
la capacidad de delimitar pequeños neumotórax en 
inspiración. 

En la radiografía en decúbito es más difícil de 
detectar, deberemos fijarnos en la existencia de 
radiolucencias asimétricas en campo pulmonar  
medio/basal, hiperlucencia del diafragma o grasa 
pleuropericárdica, o  el  signo del “seno profundo”. 
El neumotórax a tensión presenta radiolucencia 
masiva del hemitórax afecto, con pulmón reducido 
de morfología anómala, desviación mediastínica y 
descenso del diafragma.    

En los casos de enfermedad bullosa amplia, puede 
ser difícil de distinguir con radiología simple entre 
neumotórax y un espacio bulloso amplio, 
solamente la clínica del paciente y la realización del 
TC, con mayor precisión  para delimitar la pleura 
visceral, podrán ayudarnos a marcar la diferencia.   

Fuga persistente. Fístula broncopleural.  

El manejo habitual postoperatorio en cirugía 
torácica se realiza con radiología convencional de 
tórax, que permitirá comprobar la evolución del 
neumotórax, cámaras pleurales, los cambios en los 
niveles hidroaéreos, o la existencia de fuga aérea 
persistente. No obstante, en los casos de evolución 
tórpida será la TC la que pueda prestar más ayuda, 
ya que delimita mejor la cuantía del neumotórax, 
localización y morfología de las cavidades pleurales 
residuales, colocación de tubos de drenaje, así 
como las alteraciones parenquimatosas que 
subyacen a la pleura visceral.  

 

Figura 7. Fístula broncopleural en paciente con bilobectomía. a. 
Imagen axial de TC de un paciente de 69 años donde se aprecia 
opacificación de una cavidad pleural 7b  residual y un muñón 
bronquial derecho fusiforme (flecha). b. Reconstrucción 
coronal, que muestra el hemitórax opacificado y un trayecto 
aéreo interrumpido (flechas), acorde con la fístula 
broncopleural observada endoscópicamente.                             

  

 Figura 7a                                                                            Figura 7b 

 

Rara vez se podrá delimitar el punto de fuga del 
parénquima a la cavidad pleural, ya que 
normalmente es difícil delimitar una fístula bronco- 

o alveolopleural periférica (postintervención o  
postiflamatorias). En cambio, en más ocasiones 
podremos determinar la existencia de fístulas 
broncopleurales centrales, normalmente 
postresección, mediante la TC (Fig.6). 

CONCLUSIONES 

- A pesar del advenimiento de nuevas técnicas 
para el estudio pleural como la ecografía torácica o 
resonancia magnética, el estudio radiológico 
clásico con radiografía simple y TC sigue siendo 
fundamental para el diagnóstico inicial y evolución 
de la enfermedad pleural. 
- La semiología radiológica torácica es compleja, 
especialmente la de la radiografía convencional, 
requiriendo de un aprendizaje  progresivo, que ha 
de ser acumulativo en la experiencia sobre cada 
paciente, recordando la importancia de la 
evolución cronológica de los cambios y el repaso 
constante de los diferentes signos de enfermedad 
en la imagen. 
- Los datos morfológicos, espaciales  y de realce 
del contraste intravenoso en la TC pueden ser de 
gran ayuda a radiólogo y cirujano para la 
delimitación y comprensión de la enfermedad 
torácica con vistas al pronóstico y mejor elección 
del tratamiento adecuado. 
- En algunos casos de lesión pleuropulmonar 
compleja, la resonancia magnética puede tener su 
papel en la delimitación de afectación de áreas 
extrapleurales, la valoración de la señal de la lesión 
o el estudio de relaciones de dependencia de 
pleura, pulmón y mediastino. 
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PAPEL DE LA ECOGRAFÍA EN LA PATOLOGÍA PLEURAL. 

Cristina López-García Gallo. 

 Neumología, H. U. Puerta de Hierro Majadahonda, Madrid. 

 
El empleo de la ecografía torácica para el estudio 
de la patología pleural ha evolucionado en los 
últimos años. 
 
Inicialmente, gran parte del diagnóstico recaía en 
la historia clínica y la exploración física con lo que 
se valoraba al paciente obtenido con ello datos 
sugestivos de la existencia del derrame.  
 
Desde el punto de vista de las pruebas de imagen 
disponibles, la radiografía de tórax es una 
herramienta fundamental para el estudio de 
patología pleural, como en derrame y el 
neumotórax, pudiendo recurrir al TAC de tórax en 
aquellos casos que sea preciso. 
 
En la actualidad la ecografía torácica ha tomado un 
papel fundamental tanto para el diagnóstico como 
para guía del intervencionismo. Por ejemplo, en el 
estudio del derrame pleural, la ecografía pulmonar 
es incluso superior a la radiografía de tórax para la 
detección de derrame pleural, detectando mínimas 
cantidades (>5 ml). En la Radiografía se necesitan 
más de 150 ml, y mucho más en el caso que se 
haya hecho en decúbito supino (500 ml). 
 
Además, es una técnica ausente de radiación, tiene 
un bajo coste y permite estudio dinámico con la 
posibilidad de ver las imágenes en tiempo real. La 
portabilidad del ecógrafo que permite realizar el 
procedimiento a pie de cama es especialmente útil 
cuando nos encontramos ante pacientes críticos o 
con limitación del movimiento. En ellos la imagen 
radiográfica simple puede dejar dudas sobre la 
presencia o no de derrame.  
 
La ecografía torácica ese una técnica fácil de 
aprender y hoy día con amplia disponibilidad en la 
mayoría de los centros. Los equipos necesarios 
para el estudio de la pleural no son muy 
complicados, debiendo saber manejar la 
profundidad, la ganancia, el foco y el zoom. 
 
- Profundidad: permite ajustar la profundidad a la 
que los haces de ultrasonidos van a penetrar en los 
tejidos y variarán en cada paciente y según la 
patología que estemos estudiando  Por ejemplo, 
en el caso de que estemos buscando un 
neumotórax, la profundidad deberá ser menor 

para visualizar la línea pleural y valorar la presencia 
o no del signo del deslizamiento, como se 
comentará posteriormente. 
 
- Ganancia: permite incrementar o reducir la 
cantidad de ecos representados que recibe el 
transductor, pudiendo así ajustar el brillo de la 
imagen. 
 
- Foco: Permite centrar la imagen en la zona donde 
se desea tener una mayor resolución. 
 
- Zoom: permite aumentar la imagen de un área 
determinada. 
 
En cuanto a los modos ecográficos sería 
conveniente disponer de modo B, modo M y 
doppler si es posible. 
 
- Modo B (brillo o básico): es el más utilizado y con 
el que iniciamos la exploración ecográfica ya que 
proporciona una imagen bidimensional del todo el 
territorio explorado. 
 
- Modo M (movimiento): ofrece una imagen 
unidimensional y permite analizar el 
desplazamiento de diferentes estructuras. Es de 
gran utilidad para el estudio de la movilidad 
diafragmática y el diagnóstico de neumotórax. 
 
- Doppler: Permite identificar estructuras 
vasculares y aquellas que están en movimiento en 
el interior de la cavidad torácica lo que permite 
distinguir en ocasiones si la imagen que 
obtenemos es derrame o engrosamiento pleural. 
 
En cuanto la sonda a utilizar dependerá del 
territorio que se quiera explorar. Para realizar una 
ecografía de tórax se debe contar con una sonda 
convex de 3,5 - 5 MHz para localizar el derrame y 
valorar sus características y detectar posibles 
alteraciones pleurales.  
 
La sonda de mayor frecuencia (7-10 mHz) es de 
elección para descartar la presencia de 
neumotórax y para el estudio de pleural parietal. 
 
 
 



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

38 
 

INDICACIONES DE LA ECOGRAFÍA TORÁCICA 
 
La ecografía torácica se emplea en la actualidad de 
forma generalizada en el estudio de patología 
pleural en las siguientes indicaciones: 
 
Diagnósticas:  

 ⁃ Neumotórax 

 ⁃ Derrame pleural 

 ⁃ Engrosamiento y masas pleurales 
 
Terapéuticas: Como guía para el intervencionismo 
pleural. 
 
Lo primero que se debe identificar es cuando la 
pleura es normal. En condiciones normales, la 
pleural la identificamos como una línea 
hiperecogénica de 5-10 mm. Debajo de esa línea 
no es posible la visualización del parénquima 
pulmonar ya que se produce la reflexión del 99% 
de los ultrasonidos en la interfase entre pleura 
visceral y pulmón debido a la gran diferencia de 
impedancia acústica entre ambos (Foto 1) 
 
 
Foto 1: Linea pleural 

 

 
 
 
Si realizamos un rastreo longitudinal obtendremos 
signo del murciélago que se forma por las sombras 
acústicas de ambas costillas lateralmente y la línea 
pleural entre ambas (Foto 2) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Foto 2: Signo del murciélago 
 

 
 
 
Un signo muy importante de reconocer es el signo 
del deslizamiento: Se produce por cuando la 
pleural visceral se desliza por debajo de la pleural 
parietal durante los movimientos respiratorios y se 
visualiza con el movimiento de la linea 
hiperecogénica de la pleura. La existencia del signo 
de deslizamiento excluye la existencia de 
neumotórax. 
 
NEUMOTÓRAX 

 

La ecografía pulmonar tiene una sensibilidad 
mayor del 90% para el diagnóstico de neumotórax. 
Así, la visualización del deslizamiento pleural 
descarta la existencia de neumotórax con una 
sensibilidad cercana al 100%.  
 
 Los hallazgos ecográficos que caracterizan la 
existencia de un neumotórax son:  
- Ausencia del signo de deslizamiento pleural. 
- Ausencia total de líneas B. 
- Existencia de lineas A 
 
Cuando se utiliza el Modo M se ha descrito el signo 
del código de barras o de la estratosfera: 
Corresponde a la presencia de múltiples artefactos 
lineales horizontales hiperecogénicos consecuencia 
de la ausencia de movimiento del aire en la 
cavidad torácica (Foto 3). 
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Foto 3: Signo del código de barras 
 

 
 
 
Cuando no existe neumotórax el patrón que se 
visualiza es el denominado signo de la orilla de 
mar (foto 4). 
 
Foto 4: Signo de la orilla de mar 

 

 
 
Punto pulmón: Se caracteriza por una sucesión de 
imágenes normales (en orilla de mar) durante la 
inspiración y de código de barras durante la 
espiración. Se corresponde con el punto del tórax 
donde el pulmón toca la pared durante la 
inspiración e indica que el neumotórax no es 
masivo (foto 5). 
 
Foto 5: Punto pulmón 

 

 
 
DERRAME PLEURAL 
 
La ecografía es una de las mejores técnicas para la 
detección del derrame pleural, pudiendo detectar 
cantidades de líquido pleural superiores a 5 ml. 

 
En un corte longitudinal, el derrame pleural se 
observa como una zona hipoecoica o anecoica en 
un triángulo que se forma entre las dos hojas 
pleurales y el diafragma (Foto 6). 
 
Para explorar un derrame pleural la posición más 
adecuada es con el paciente sentado (siempre que 
sea posible), con los brazos apoyados en un ángulo 
de 90º. Se comenzará la exploración desde las 
zonas más declives localizando las estructuras 
abdominales (hígado y bazo), una línea 
hiperecogénica que corresponde al diafragma, y de 
ahí se irá ascendiendo para localizar, cuantificar y 
estudiar la posible etiología del derrame. En los 
pacientes en los que  no es posible la sedestación, 
se realizará la ecografía en decúbito supino 
explorando a nivel de la línea axilar media o 
posterior o bien en decúbito lateral del lado 
contrario al que queramos explorar. 
 
Foto 6. Derrame pleural anecoico 

 

 
 
 
 
El aspecto ecográfico del derrame pleural puede 
ser diferente en función de la etiología. Para saber 
si nos encontramos ante un exudado o un 
trasudado se debe realizar una toracocentesis para 
obtener un análisis del líquido, pero los hallazgos 
de la ecografía pueden, en muchas ocasiones, 
orientarnos en el diagnóstico. Además durante la 
exploración de un líquido pleural hay que explorar 
la cavidad para descartar la existencia de 
engrosamiento o implantes tanto en pleural 
parietal como visceral o el diafragma 
 
Se han descrito cuatro patrones ecográficos 
diferentes en el derrame pleural: 
 
- Anecoico, en el que no encontraremos ecos en el 
interior del derrame  
- Homogéneamente ecogénico, cuando existe un 
aumento difuso de la ecogenicidad  
- Complejo septado, en el que se observan 
tabiques de fibrina en forma de líneas hiperecoicas 
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dentro del derrame que pueden estar fijas o 
flotando en el espacio pleural.  
- Complejo no septado, donde encontraremos 
áreas con mayor ecogenicidad junto a otras 
hipoecoicas.  
 
Un líquido anecoico puede corresponder a un 
exudado o un trasudado, mientras que tanto si 
visualizamos un aumento de la ecogenicidad o la 
presencia de septos dentro del derrame es más 
probable que nos encontremos ante un exudado, 
ya que estas imágenes  suelen corresponder a la 
existencia de fibrina, sangre o pus. (Foto 7) 
 
Foto 7: Derrame pleural tabicado 

 

 
 
 
 
Durante el estudio de un derrame pleural también 
podemos encontrarnos el signo del plancton o del 
remolino (swirling pattern): ocurre en derrames 
ecogénicos en los que se visualizan partículas en 
movimiento dentro del líquido con un movimiento 
en espiral, que se produce por la transmisión del 
latido cardíaco o de los movimientos respiratorios. 
Cuando se produce orienta a que el derrame 
pueda ser secundario a patología maligna, 
empiema o hemotórax.  
 
 
ENGROSAMIENTOS Y MASAS PLEURALES 
 
Como ya se ha comentado, en el estudio de un 
derrame pleural debe realizarse una exploración 
sistemática de la cavidad pleural ya se puede 
encontrar durante la exploración la existencia de 
masas o engrosamientos pleurales. La ecografía 
una técnica muy útil para su estudio ya que tiene 
gran capacidad para distinguir entre las lesiones 
sólidas y el líquido. 
 

Durante la exploración se pueden encontrar 
imágenes con aspecto hipoecoico en pleura 
parietal, pudiendo ser difícil diferenciar si se trata 
de un engrosamiento o de derrame pleural.  
 
Para diferenciar uno de otro tenemos en cuenta 
que cuando nos encontramos ante un 
engrosamiento pleural éste no contiene ecos 
movibles en su interior y además no se desplazará 
respecto a la pared torácica.  
 
Sin embargo en ocasiones debemos recurrir al eco 
doppler para conseguir diferenciar uno de otro. En 
caso de que nos encontremos ante un derrame 
pleural con el modo Doppler identificaremos color 
en su interior, lo que no ocurrirá en el caso del 
engrosamiento 
 
Los nódulos pleurales son la patología pleural 
sólida de pequeño tamaño que pueden ser únicos 
o múltiples. Pueden encontrarse en pleura parietal 
siendo su ubicación más frecuente la pleura 
diafragmática por lo que siempre debe ser 
explorada cuidadosamente evaluando toda la 
superficie de la pleura diafragmática. (Foto 8) 
 
Foto 8: Nódulos pleurales que corresponden a metástasis en 
pleura diafragmática 

 

 
 
 
Ecográficamente se manifiestan como lesiones 
nodulares o aplanadas, con una base pleural ancha 
y que se extienden hacia la cavidad pleural. Suelen 
ser hipoecogénicas o ecogénicas pero pueden ser 
heterogéneas si presentan necrosis o hemorragia 
en su interior.  
 
Estos nódulos pulmonares suben corresponder a 
metástasis pleurales y suponen el tumor maligno 
pleural más frecuentes. 
 
Con la ecografía se pueden detectar metástasis 
pleurales con tamaños superiores a 2 mm así como 
indetificar si existe infiltración de estructuras 
vecinas. 
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Cuando la metástasis se localiza en la pleura 
diafragmática se puede demostrar invasión frénica 
visualizando una interrupción de la linea 
hiperecoica que corresponde al diafragma. 
 
En otras ocasiones podemos encontrarnos masas 
pleurales de mayor tamaño y que corresponden a 
un mesotelioma, que afecta con más frecuencia a 
la pleural parietal. 
 
Al igual que en el estudio de las metástasis 
pleurales, en el estudio del mesoteoma la 
ecografía es una técnica muy útil para detectar 
invasión de la pared torácica, del diafragma o del 
parénquima pulmonar desde la hoja visceral. 
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BLOQUE 3. TÉCNICAS INVASIVAS. 

TORACOCENTESIS Y BIOPSIA PLEURAL CERRADA. 
 

Diego Ferrer Pargada. 

Neumología, H. U. Marqués de Valdecilla, Santander. 

La toracocentesis se define como la técnica de 
drenaje en la cual introducimos una aguja en la 
cavidad pleural con el objetivo de extraer líquido.  
 
Según la intención puede ser: 

1.- Diagnóstica: Se extraen unos pocos mililitros 
para evaluar las características del mismo. 

2.- Terapéutica: Se extraen cientos de mililitros 
para aliviar los síntomas del paciente. 
 
La toracocentesis es una técnica invasiva que se 
puede realizar en cualquier sala hospitalaria  
acondicionada para ello, con el material necesario, 
incluso en la misma habitación del paciente. 
Disponer de material de apoyo como un ecógrafo 
puede aumentar el rendimiento de la prueba y 
reducir los riesgos. 
 
Antes de su realización debemos informar de 
forma exhaustiva al paciente sobre el 
procedimiento que vamos a realizar y las posibles 
complicaciones y posteriormente obtener un 
consentimiento informado. 
 
Figura 1.  

 
 
Gran parte de los pacientes no van a requerir una 
medicación ansiolítica, pero en aquellos que lo 
necesiten podemos utilizar dosis bajas de 
diacepam o midazolam. También se puede 
premedicar al paciente con atropina (1mg) con la 
intención de evitar reacciones vasovagales, en caso 
de hacerse debería de administrase de forma 
subcutánea o intramuscular 30 minutos antes de la 
prueba. Hay que recordar que no existe evidencia 
al respecto. 
 
 
 

¿CUÁNDO REALIZARLA? 
 
La toracocentesis diagnóstica se debe realizar o 
está indicada en todos aquellos derrames de causa 
no filiada, por ello es una técnica muy frecuente en 
el trabajo habitual de neumólogos y cirujanos 
torácicos. 
 
Dentro de las contraindicaciones, la principal, son 
alteraciones en la coagulación del paciente. En 
pacientes con anticoagulación hay que extremar 
las precauciones pero si se utilizan agujas de 
pequeño calibre la técnica puede ser 
suficientemente segura. Existen diferentes 
estudios en los que se ha demostrado que en 
pacientes con un número de plaquetas por encima 
de 50.000 x mcL no hay un aumento del riesgo de 
sangrado. 
 
Las infecciones o quemaduras extensas de la piel 
pueden constituir otra de las contraindicaciones 
aunque en la mayoría de los casos se puede hacer 
en una región adyacente (2). 
 
Por último la falta de colaboración del paciente 
puede llevar a originar complicaciones por lo que 
sería otra de las contraindicaciones. 
 
¿CÓMO COLOCAR AL PACIENTE? 
 
Para la realización de la técnica lo importante es 
conseguir una posición que sea cómoda tanto para 
el paciente como para el profesional que la realiza. 
 
La posición más adecuada es con el paciente 
sentado ya sea en un taburete o en el borde de la 
cama con la espalda erguida y con los brazos 
descansando en una mesa auxiliar situada delante 
de él (Figura 1). La espalda del paciente debe 
permanecer vertical y no inclinada hacia delante 
así se evitará que el líquido se desplace de la parte 
posterior a la parte anterior. Además la mesa 
auxiliar donde apoya los brazos debe estar 
suficientemente elevada para permitir elevar los 
hombros y así elevar y lateralizar la punta de la 
escápula. 
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Figura 2.  

 
 
En casos graves se puede elevar el cabecero de la 
cama poniéndolo en un ángulo de 90º y hacer la 
punción a nivel de la línea medioaxilar. Si es 
necesario hacerlo de decúbito lateral hay que 
colocar al paciente del decúbito lateral del 
hemitórax afecto. Incluso en estos casos de mayor 
gravedad se puede elevar al paciente, para acceder 
a su parte posterior del tórax, con el apoyo de 2 
ayudantes y la utilización de una sábana plegada 
que rodea su espalda pasando por debajo de sus 
axilas (Figura 2). 
 
El médico debe situarse de pie o sentado por 
detrás del paciente y con una mesa auxiliar a su 
lado que contenga el material necesario. Mientras 
la enfermera además de ayudar al médico debe 
controlar las constantes del paciente, tranquilizarle 
y ayudarle en todo lo necesario. 
 
¿CÓMO ELEGIR EL PUNTO DE PUNCIÓN? 
 
Para su elección podemos utilizar los estudios 
radiológicos y la exploración física, en ella lo que se 
pondrá de manifiesto es una disminución, incluso 
abolición del murmullo vesicular y una matidez a la 
percusión. Lo que se recomienda es realizar la 
punción un espacio intercostal por debajo de 
donde aparezcan estos signos.  
 
La ecografía es una técnica simple no invasiva que 
además de la localización del derrame nos permite 
evaluar sus características, puede ver masas o 
consolidaciones asociadas y todo ello orientarnos 
en su posible origen. Es una técnica más sensible 
que la radiografía, permitiéndonos ver derrames 
de menos cuantía y en diferentes estudios ha 
demostrado que su uso disminuye el número de 
complicaciones. La realización de la ecografía para 
elegir el punto por diferentes médicos a los que 
van a realizar la toracocentesis puede llevar a 
disminuir la su utilidad ya que los cambios de 
posición son frecuentes. 
Por todo ello pese a que es seguro hacer la 
punción teniendo en cuenta la exploración y los 
estudios radiológicos, en la actualidad, la mayor 
accesibilidad a la ecografía con sistemas de 
pequeño tamaño pero de alta definición nos 

debería obligar a replantearnos la forma en la que 
elegimos el punto de punción. 
 
Figura 3.  

 
 
¿CÓMO REALIZAR LA PUNCIÓN? 
 
En primer lugar la pared torácica se debe lavar con 
antiséptico en un radio de varios centímetros 
alrededor del punto elegido y de forma excéntrica. 
Para entrar en el espacio pleural utilizamos una 
aguja fina (21-22G) y una jeringa de 20 ml. La 
prueba se puede realizar utilizando anestésico 
local, se ha visto que no utilizarlo no conlleva más 
complicaciones y pude acotar el tiempo y las 
molestias del paciente. La entrada a través del 
espacio intercostal debe de hacerse justo por 
encima del borde superior de la costilla inferior 
para evitar lesionar el paquete vasculonervioso 
(Figura 3) y realizando una aspiración suave y 
continua. 
 
¿QUÉ HACER CON LAS MUESTRAS? 
 
Las muestras obtenidas pueden ser enviadas a 
bioquímica, microbiología y anatomía patológica. 
Se suele recomendar analizar inicialmente los 
parámetros bioquímicos que nos permitirán 
identificar trasudados antes de procesar el resto de 
las muestras. El estudio microbiológico 
indiscriminado está desaconsejado. 
 
¿CÓMO REALIZAR LA TORACOCENTESIS 
TERAPÉUTICA? 
 
La toracocentesis terapéutica como se indica 
previamente consiste en evacuar unos cientos de 
mililitros para aliviar los síntomas del paciente. 
 
En este caso se debe anestesiar  la piel y la pleura 
parietal utilizando anestésico local (lidocaína o 
mepivacaína 1-2%) y utilizando una aguja fina 
(21G). Como en la toracocentesis diagnóstica 
lavamos la pared torácica con antiséptico e 
introducimos la aguja fina  en el espacio intercostal 
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(borde superior de la costilla inferior). Mientras se 
introduce la aguja vamos aspirando y ésta debe 
seguirse de la inyección de pequeñas cantidades 
de anestésico. Una vez que estemos en la cavidad 
pleural (obtención de líquido pleural) retiramos la 
aguja fina y utilizando el mismo trayecto que 
hemos anestesiado introducimos una aguja más 
larga de (5,5cm) que sirve de fiador a un catéter de 
14-18G. Para ayudar en el paso de la piel con esta 
nueva aguja con el catéter podemos hacer una 
pequeña incisión con el bisturí, aunque no suele 
ser necesario. 
 
Una vez que se hayan evacuado 50 ml de líquido 
podemos retirar la aguja larga, dejando 
únicamente en la cavidad pleural el catéter de 
plástico, evitando las posibles complicaciones 
derivadas de tener un objeto cortante mientras se 
reexpande el pulmón. 
 
La extracción  de líquido continuada se puede 
realizar con jeringas de 50 ml o a través de un 
sistema de aspiración con bajas presiones 
negativas. En caso de no medir la presión pleural 
(manometría pleural) mientras se extrae el líquido 
se aconseja no evacuar más de 1-1,5 litros para 
disminuir la posibilidad de ocasionar un edema 
exvacuo. 
 
En los derrames de etiología no filiada excepto 
cuando existe una reserva funcional limitada del 
paciente o cuando se busca una correcta 
interpretación de una imagen radiológica, la 
evacuación del líquido no debe ser completa hasta 
no tener un diagnóstico definitivo ya que su 
completa eliminación no nos permitiría en un 
segundo tiempo, si fuese necesario, la repetición 
de las determinaciones en el líquido o realización 
de biopsias pleurales ya sean ciegas o mediante 
pleuroscopio. 
 
MANOMETRÍA PLEURAL 
 
La manometría pleural es la técnica que nos 
permite medir la presión pleural, esta medición de 
la presión pleural durante una toracocentesis 
terapéutica aumenta la seguridad del paciente al 
reducir el riesgo de la aparición de un edema por 
reexpansión pulmonar. Su utilización permite 
evacuar con seguridad más de 1-1,5 litros en una 
sola maniobra siempre que no se alcancen 
presiones negativas de más de -20cmH2O (2). 
Además se usa para el diagnóstico de un pulmón 
no expandible (PNE) ya sea un pulmón en proceso 
de atrapamiento (PPA) o un pulmón atrapado (PA), 
así como para poder predecir el éxito de la 
pleurodesis en el derrame pleural maligno(3). 

 
La medición se puede llevar a cabo mediante un 
simple manómetro de columna de agua con o sin 
amortiguador (una aguja de 22G), o mediante un 
sistema electrónico. El uso del amortiguador, 
aunque no es necesario sirve para evitar las 
oscilaciones de la columna de agua con los 
movimientos respiratorios. 
 
Figura 4. 

 
Consiste en la introducción de un catéter en el 
derrame pleural, posteriormente se marca el 
punto 0 (presión 0) de la columna de agua al 
mismo nivel donde se ha insertado el catéter 
(Figura 4). En segundo lugar se hace una medición 
de la presión inicial o presión de apertura, 
posteriormente se retira líquido a través de otro 
sistema de vías conectado al catéter y se va 
midiendo la presión pleural sucesivamente tras la 
retirada de líquido. Existen diferentes protocolos 
pero lo habitual es retirar 500 ml y medir la presión 
durante el primer litro. En el segundo litro se mide 
la presión cada 200 ml retirados y a partir del 
tercer litro cada 100 ml retirados (4). 
 
La presión inicial o de apertura ya es una medida 
que nos puede orientar sobre si el pulmón se 
expandirá de forma normal, lo hará de forma 
parcial (PPA) o no lo hará (PA). En los pulmones sin 
alteraciones la presión inicial o de apertura será 
ligeramente positiva y conforme se vaya retirando 
líquido la presión irá descendiendo lentamente. En 
caso de que se trate de un PPA la presión de 
apertura también suele ser positiva e inicialmente 
tras la retirada de líquido la presión descenderá 
lentamente. Sin embrago  llegará un momento en 
que la presión caiga rápidamente ya que el pulmón 
no es capaz de expandirse más. Por último en el 
PA, la presión de apertura es negativa y caerá 
rápidamente ya desde el inicio (Figura 5). 
 
La manometría pleural es una herramienta valiosa 
para documentar la mecánica anormal en el 
espacio pleural pero por si sola no es diagnóstica 
de un PA. Además de las presiones anteriormente 
nombradas con esta técnica podemos evaluar la 
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presión de lactancia (PEL) [presión de apertura –
presión de cierre (cmH2O)]

 
/ volumen de líquido 

extraído (litros). En diferentes estudios se ha visto 
que una PEL > 19 cmH2O está relacionada con un 
fallo en la pleurodesis. 
 
Figura 5. 

 

 
 
COMPLICACIONES DE LAS TORACOCENTESIS 
 
La frecuencia de las complicaciones en las 
toracocentesis es variable y depende de quien 
realiza la prueba ya que cuanto mayor sea la 
experiencia del explorador, menores son las 
complicaciones (5). También depende del tipo de 
toracocentesis que se realice, en la terapéutica hay 
un mayor número de complicaciones (6). 
 
1.- Perforación pulmonar: Podemos pensar en ella 
cuando obtenemos burbujas de aire durante la 
toracocentesis, la mayoría de las veces no 
conllevan un neumotórax clínicamente 
significativo, pero en estos casos es necesario 
hacer una radiografía de tórax de control para 
descartarlo (7). 
 
2.- El neumotórax también puede suceder por la 
entrada accidental de aire a través de la aguja o el 
catéter, en estos casos en raras ocasiones el 
neumotórax es voluminoso y el aire que ha 
entrado se puede extraer conectando el catéter a 
aspiración o mediante jeringa. Si no es voluminoso 
el aire se puede dejar en el espacio pleural y se irá 
reabsorbiendo (8). 
 
3.- La tos puede aparecer cuando se extraen 
grandes cantidades de líquido, si el paciente tose 
de forma frecuente durante la toracocentesis esta 
debería de pararse. 
 

4.- El dolor torácico no es frecuente, puede 
aparecer durante la inserción de la aguja, o con la 
retirada de líquido si aparece en la primera podría 
estar relacionado con una mala técnica anestésica 
y si aparece con la segunda se puede aliviar 
disminuyendo la velocidad de evacuación. 
 
5.- Las reacciones vasovagales pueden producirse 
por el dolor, la ansiedad, la visión de sangre… 
Cuando aparecen debe darse por finalizada la 
técnica y colocar al paciente en posición de 
Trendelenburg mientras se vigilan sus constantes 
hasta su recuperación completa. 
 
6.- El hemotórax es una complicación 
extremadamente infrecuente que puede ocurrir en 
una laceración de un vaso intercostal, se debe 
sospecha cuando en la jeringa aparece de forma 
repentina sangre de color rojo vivo o si en una 
radiografía postexploración muestra un 
incremento inmediato del derrame. 
 
7.- La infección del espacio pleural debe 
sospecharse en todos aquellos pacientes que 
desarrollen fiebre tras la toracocentesis por lo que 
llevaría a una nueva extracción de líquido para 
evaluar la nueva etiología del derrame. También se 
puede provocar la infección de las partes blandas 
de la pared torácica. 
 
8.- La falta de la obtención de líquido puede tener 
diferentes causas entre las que destacan la 
utilización de una aguja demasiado corta, esto pasa 
en pacientes con abundante tejido subcutáneo o 
un importante engrosamiento pleural. Que la aguja 
no siga el trayecto que permitió la identificación 
del líquido. La torsión del catéter insertado. La alta 
densidad del líquido, esto pasa con agujas de 
pequeño calibre. Por último la no existencia de 
líquido, esto es algo que puede pasar cuando uno 
se guía por la exploración y la radiografía.  
 
Con todas estas posibles complicaciones, en 
ocasiones va a ser necesario realizar un control por 
imagen, mediante radiografía. Las indicaciones 
para la realización de la misma tras la realización 
de la toracocentesis serían: 
 
1.- Que la situación basal del paciente sea de 
inestabilidad hemodinámica. 
2.- Que el paciente se encuentre conectado a 
ventilación mecánica. 
3.- En todas aquellas situaciones en las que haya 
sido necesario pinchar más de una vez para 
obtener el líquido. 
4.- En aquellas situaciones en las que se haya 
aspirado aire. 
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5.- En todos aquellos pacientes que presentan 
posterior a la técnica síntomas y signos 
compatibles con neumotórax o con cualquier otra 
complicación. 
 
 
BIOPSIA PLEURAL CERRADA 

 
La biopsia pleural cerrada o ciega consiste en la 
obtención de una muestra de pleura parietal, 
usando una aguja insertada a través de la pared 
torácica. 
 
Aunque existen algunas controversias dentro de 
las indicaciones de este tipo de biopsias, 
tendríamos 3:  
 
1.- Exudados pleurales de etiología no definida. 
2.- Diagnóstico pretest de malignidad. 
3.- Sospecha de tuberculosis. 
 
La realización de la biopsia pleural cerrada a la vez 
que la primera toracocentesis cuando la sospecha 
es diagnóstica de malignidad o tuberculosis (TBC) 
es una controversia para algunos. Está basada en 
que la rentabilidad de la citología es mayor que la 
de la biopsia en este tipo de derrames mientras 
que esa rentabilidad solo aumenta en un 7% (9) 
cuando se realizan en conjunto. Pero existen 
grupos en los que se ha visto que la asociación de 
ambas con la toma de 4 muestras de biopsia puede 
aumentar la rentabilidad en un 20% (10). En los 
derrames tuberculosos la presencia de 
micobacterias en el líquido pleural es menor que 
en tejido pleural (30 vs 55%), pero es que además 
la presencia de granulomas necrotizantes por TBC 
en el tejido pleural es muy frecuente > 85% (11). 
 
Las contraindicaciones son muy similares a las de la 
toracocentesis: 
 
1.- Alteraciones de la coagulación. 
2.- Falta de colaboración o de consentimiento por 
parte del paciente. 
3.- Infecciones o quemaduras de la piel que se 
encuentren en la zona por donde se tiene que 
entrar. 
4.- Inexperiencia del personal que la realiza. 
5.- La presencia de un derrame pleural mínimo. 
 
Al igual que la toracocentesis se trata de una 
técnica invasiva, que requiere de una sala 
hospitalaria acondicionada con el material 
necesario. Además antes de su realización 
debemos informar al paciente del procedimiento y 
sus posibles complicaciones y obtener un 
consentimiento informado. 

 
La posición de paciente en este caso ha de ser 
sentado con el brazo del lado afecto en abducción 
(colocando la mano en la cabeza, cuello u hombro 
contralateral). El punto de entrada, en caso de no 
tener ecógrafo para elegirlo, habitualmente se 
encuentra entre la línea axilar posterior y el ángulo 
inferior de la escápula, por el 7º espacio 
intercostal. 
 
TÉCNICA GENERAL 
 
Como en la toracocentesis terapéutica iniciaremos 
anestesiando el trayecto de entrada, la aguja debe 
entrar lo más cercana al borde superior de la 
costilla inferior en el espacio intercostal. En la 
anestesia utilizaremos o lidocaína o mepivacaína al 
1-2%. El anestésico debe concentrarse en la 
epidermis (hasta conseguir la presencia de un 
habón) y en la región subyacente a la pleura 
parietal ya que son las zonas más sensibles. 
También debe anestesiarse en el trayecto el tejido 
celular subcutáneo y el músculo intercostal. En la 
zona elegida de la pleura parietal se anestesiaran 
varios puntos ya que vamos a realizar la toma de 
varias muestras de biopsia. 
 
Antes de la entrada con la aguja de biopsia pleural 
se realiza en la piel, una pequeña incisión de unos 
5 mm de longitud y profundidad con una hoja de 
bisturí, facilitando así la introducción de la misma. 
Introducción que se hará de forma suave con 
movimientos de rotación y presión. 
 
Dentro de las agujas de biopsia pulmonar cerrada 
existen diferentes sistemas, diferentes tipos de 
aguja aquí describiremos 2 de ellas que son las que 
más frecuentemente nos podemos encontrar. 
 
AGUJA DE ABRAMS  
 
La aguja de Abrams tiene tres elementos (Figura 6): 
 
Figura 6. 
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Figura 7. 

 
 

1.- Una cánula externa de 11G que tiene una llave 
que abre y cierra el paso. Además tiene una marca 
que indica el lugar donde se encuentra la abertura 
para la toma de biopsias cuando esta zona queda 
dentro de la cavidad pleural. 
2.- Un estilete interno de 13G que facilita la 
entrada transparietal. 
3.- Una aguja con gancho de 13G para la toma de 
biopsias. 
 
Inicialmente antes de proceder a su introducción 
debemos montar correctamente los tres 
elementos. Dentro de la cánula externa se 
introduce la aguja con gancho y se cierra la llave 
(rotando la aguja sobre la cánula externa hacia la 
derecha) para que el paso de líquido o aire este 
cerrado y posteriormente se introduce el estilete 
interno dentro de la aguja de 13G que quedaría en 
situación intermedia.  
 
Una vez montada se introduce a través del 
trayecto anestesiado hasta de llegar a la cavidad 
pleural de forma suave y con movimientos 
rotatorios. Cuando se considera que se está en la 
cavidad pleural se retira el estilete interno, se hace 
rotar la aguja intermedia sobre la cánula externa 
hacia la izquierda para abrir la llave y se aspira con 
una jeringa para comprobar que estamos, en caso 
afirmativo obtendremos líquido pleural. 
 
Tras constatar que estamos en la cavidad pleural, 
con la llave abierta se hace coincidir la muesca o 
abertura de la aguja (sabremos su posición por la 
marca que hay en la cánula externa) con la pleura a 
nivel del borde superior de la costilla inferior, una 
vez conseguido, se hace un movimiento giratorio, 
haciendo rotar la aguja intermedia con la cánula 
externa a la derecha para cerrarla. Consiguiendo 
que la muestra pleural quede dentro de la aguja. 
Por último sacamos por completo la aguja y 
volvemos abrir la llave para sacar la muestra de 
tejido pleural que ha quedado dentro. Esta 
intervención se repite las veces que sea necesario. 
 
 
 

 
AGUJA DE COPE 
 
Dispone de cuatro elementos: una cánula externa 
11 G de 3 mm de diámetro, una de 13 G con 
gancho de biopsia, una biselada, y una como 
estilete interno (Figura 7). Después de colocar una 
jeringa en el trocar con gancho-biopsia, se inserta 
el estile- te interno en la biselada y ambas son 
insertadas a través de la cánula externa en el 
espacio pleural. Una vez en espacio pleural, se le 
pide al paciente que realice una espiración forzada, 
y en ese momento se extrae el trocar biselado y 
estilete interno, a la vez que tapona con el dedo 
pulgar el orificio externo de la cánula. El paciente 
vuelve a repetir la misma maniobra de espiración 
forzada y aprovechamos ese momento para 
introducir, a través de la cánula, el trocar con 
gancho de biopsia, cuyo orificio exterior tiene 
adaptada una jeringa. Comprobamos que estamos 
en espacio pleural al aspirar fluido a través de la 
jeringa. El gancho de biopsia en el extremo distal 
de la aguja se encuentra en posición opuesta a la 
prominencia que tiene esta aguja en su extremo 
exterior. Para tomar la biopsia, el trocar debe 
poner- se a 45° y el gancho del trocar estar dirigido 
hacia abajo. Para enganchar la pleura (parietal), se 
extrae un poco el trocar-gancho y la cánula, y una 
vez fijada se hace girar la cánula sobre el trocar-
gancho. Entonces el paciente repite la maniobra de 
espiración forzada y aprovechamos para extraer, a 
través de la cánula, el trocar-gancho, donde se 
encuentra la biopsia obtenida. 
Además de estas dos agujas que son posiblemente 
las que más frecuentemente podemos ver en 
nuestros centros, existen otras como la aguja de 
Ramel o la de Castelain que tienen un 
funcionamiento similar a las previas. 
 
El desarrollo de nuevas tecnologías y sistemas ha 
llevado a que en la actualidad podamos evitar el 
uso de estas agujas para la toma de biopsias 
cerradas utilizando sistemas más sencillos, con 
menos pasos y reduciendo la manipulación sobre 
el paciente como son las biopsias mediante 
sistemas TRU-CUT automáticos o ACE-CUT. Existen 
estudios que indican que con estos sistemas las 
complicaciones y la rentabilidad en el estudio de 
las causas del derrame pleural son similares. 
 
ACE-CUT 
 
En primer lugar explicaremos al paciente la técnica 
y realizaremos varias cargas y disparos con el 
sistema ACE-CUT (Figura 8) para que se vaya 
acostumbrando al ruido. Posteriormente 
cargaremos el ACE-CUT y pondremos el seguro. 
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Entraremos con el bisel hacia abajo por el trayecto 
anestesiado previamente, en un ángulo de unos 
45º, buscando tocar con la punta del bisel el borde 
superior de la costilla inferior en la zona más 
externa de la costilla. Una vez realizado este paso 
pondremos el ACE-CUT perpendicular (90º) al 
espacio intercostal y lo giraremos sobre sí mismo 
180º para dejar la zona de corte sobre el borde 
superior de la costilla inferior (sin introducirnos 
dentro del espacio intercostal, dejando la punta en 
la zona costal más externa). Por último quitaremos 
el seguro y procederemos al disparo del ACE-CUT. 
Después de esto saldremos con el mismo y 
abriremos la zona de recogida de muestras donde 
debemos encontrar el tejido pleural obtenido. 
 
Figura 8. 

 

 
 
 
¿CUÁNTAS MUESTRAS SON NECESARIAS? 
 
El aumento del número de muestras influye en el 
rendimiento diagnóstico, especialmente si el 
derrame es de etiología maligna. En diferentes 
estudios se ha visto que la toma de 4 muestras ha 
aumentado en un 35% el rendimiento, pero que 
más allá de esas 4 muestras no se obtuvo un 
incremento lo suficientemente significativo como 
para justificar su realización(13). 
 
 
 
COMPLICACIONES DE BIOPSIA PLEURAL CERRADA 
 
La frecuencia no es elevada y entre ellas destacan: 
1.- El dolor local que es evitable con una buena 
anestesia local de la zona. 
2.- La reacción vagal, se relaciona sobre todo con el 
dolor y se resuelve habitualmente con medidas 
conservadoras como la posición de 
Trendelemburg. 
3.- Neumotórax que tiene una frecuencia menor 
del 5%. 

4.- Hemotórax: es una complicación excepcional, 
solo son hemorragias mayores que necesiten de 
tubo de drenaje < 2%. 
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DRENAJES PLEURALES AMBULATORIOS. 

Isabel Cal Vázquez. 

 Cirugía Torácica, H. U. de la Princesa, Madrid. 

INTRODUCCIÓN 
 
Durante el presente capítulo centraremos el uso de 
drenaje pleural ambulatorio en el manejo del 
neumotórax y del derrame pleural maligno 
recidivante.  

El neumotórax es una situación clínica frecuente en 
nuestro medio, siendo una de las enfermedades 
pleurales más frecuentes atendida en los 
hospitales de todo el mundo y suponiendo el 20% 
de los ingresos en un Servicio de Cirugía Torácica 
(1). La incidencia oscila desde los 16,8 hasta los 4,2 
casos por 100.000 habitantes/año como se refleja 
en la Guía de Práctica clínica de la Sociedad 
Española de Cirugía Torácica (SECT) sobre el 
manejo de pacientes con neumotórax espontáneo 
(2). No existe consenso en cuanto al algoritmo de 
manejo del neumotórax espontáneo primario, lo 
que ha llevado a lo largo de los años a una escasa 
información de alta calidad científica que permita 
unificar el tratamiento de esta patología. 
Tradicionalmente, la preferencia ha sido la 
inserción del tubo torácico y el ingreso hospitalario 
del paciente. La British Thoracic Society y la Guía 
de práctica clínica de la SECT recomiendan la 
aspiración con aguja como el tratamiento inicial de 
elección (2-3), pero el Consenso del American 
College of Chest Physicians prefiere la inserción de 
catéteres de pequeño calibre (≤14F) o tubos 
torácicos (16-22F)

4
. La identificación de factores 

predictores tanto de fuga aérea persistente como 
de recurrencia de neumotórax, pueden ser de gran 
valor en la estratificación temprana (5). Esto nos 
permitiría identificar el mejor escenario para el 
manejo ambulatorio de estos pacientes, así como 
el beneficio de un tratamiento quirúrgico de 
entrada. Sumado lo previo a la creciente necesidad 
de un ahorro sanitario, es fundamental seguir 
avanzando en la investigación de esta patología y, 
en concreto, en el beneficio del manejo 
ambulatorio.  

El otro escenario clínico en el que el uso de 
drenajes de manejo ambulatorio es de gran 
utilidad, es el derrame pleural neoplásico. Este 
constituye un importante factor de morbilidad en 
los pacientes con cáncer ya que debido a su 
carácter recidivante (95% tras una toracocentesis 
(6,7)) es frecuente que se realicen procedimientos 
paliativos para la mejora de la calidad de vida, 

como la pleurodesis o la colocación de un catéter 
pleural permanente.  

TIPOS DE DRENAJES PLEURALES AMBULATORIOS  
 
Manejo ambulatorio del neumotórax 

Drenaje pleural conectado a sistema valvular 
unidireccional 
 
El catéter pleural elegido para el manejo del 
neumotórax de forma ambulatoria (5.5-20 Fr), así 
como la localización anatómica (2º espacio 
intercostal línea medio-clavicular o 5º espacio 
intercostal línea axilar anterior), es variable según 
el equipo quirúrgico. Por norma general, el catéter 
de pequeño calibre (< 14Fr) se introduce en la 
cavidad pleural mediante técnica de Seldinger y el 
de mayor calibre (16-22 Fr) según la técnica 
quirúrgica habitual de colocación de drenaje 
torácico. Existe en el mercado una amplia variedad 
de catéteres pleurales y su disponibilidad variará 
según cada centro hospitalario. El drenaje se 
conecta a un sistema valvular unidireccional sin 
necesidad de sello de agua para su manejo 
ambulatorio. Desde que en el año 1968 Heimlich 
describiese un sistema valvular para el drenaje de 
aire de la cavidad pleural (válvula de Heimlich), han 
sido varios los estudios publicados que apuntan a 
los beneficios del manejo ambulatorio del 
neumotórax espontáneo. Para solventar el 
inconveniente de la producción de líquido pleural 
durante el manejo ambulatorio de estos drenajes, 
disponemos de sistemas con cámara colectora 
integrada (Pneumostat

TM
 o del miniAtrium

TM
). 

Estos tienen la posibilidad de evacuar el líquido con 
una jeringa de forma sencilla, por lo que los 
pacientes pueden realizarlo en su domicilio.  

Otros sistemas 
 
El Tru-close

TM
 Thoracic Vent es un sistema 

extendido en varios países para el manejo 
ambulatorio del neumotórax espontáneo. Tiene 
unas dimensiones externas de 9 cm de largo, 2.5 
cm de ancho y 2 cm de profundidad. Consta de un 
catéter flexible de 13 Fr con un trocar extraíble 
conectado a una válvula unidireccional. Un 
diafragma de señal indica cuándo el trocar entra en 
el espacio pleural durante la inserción y refleja los 
cambios de presión en el espacio pleural (se eleva 
con la presión positiva y desciende cuando la 
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presión en el espacio pleural es negativa). Existe la 
posibilidad de conectar este sistema a un 
dispositivo de sellado.  

Manejo ambulatorio de derrame pleural 
recidivante 
Catéter pleural de derivación externa 
 

Se trata de un catéter flexible multiperforado de 
silicona con un calibre de 15Fr que permite la 
evacuación de líquido pleural de forma repetida al 
conectarlo a una botella de vacío. Se inserta en 
condiciones de asepsia y bajo anestesia local (con o 
sin sedación). Se coloca mediante técnica de 
Seldinger y se tuneliza bajo la piel para permitir 
que el paciente lo lleve durante un tiempo 
relativamente prolongado.  

Existen en el mercado multitud de sistemas de este 
tipo, siendo el PleurX

TM
 el más extendido en 

nuestro medio. El set de colocación del catéter 
consta de: un catéter PleurX de 15,5Fr, aguja 
introductora, jeringas, guía con punta en J, 
introductor pelable de 16Fr, tunelizador, tubo de 
drenaje con punta de conexión, tapón de válvula, 
gasas y almohadilla de gomaespuma. 

BENEFICIOS DEL USO DE DRENAJES PLEURALES 
AMBULATORIOS 
 
El principal objetivo en el manejo de la patología 
pleural es la resolución del problema en unas 
condiciones de seguridad óptimas para el paciente. 
Así mismo debemos optimizar el confort del 
paciente (control del dolor y satisfacción) y el 
ahorro económico para el sistema sanitario.  

Existen varios estudios que avalan el perfil de 
seguridad del catéter pleural de pequeño calibre 
conectado a válvula de Heimlich (8-10). En un 
ensayo clínico aleatorizado con 48 pacientes en el 
que comparan aspiración con aguja con catéter 
pleural de pequeño calibre conectado a válvula de 
Heimlich en el tratamiento del neumotórax 
espontáneo primario, no se encontraron 
diferencias en el porcentaje de complicaciones y 
no hubo mortalidad en ninguno de los grupos (11). 
Se describieron 2 casos de enfisema subcutáneo en 
el grupo de aspiración con aguja y 1 caso de 
neumotórax a tensión secundario a obstrucción en 
el grupo de drenaje pleural de pequeño calibre.  

Respecto a la resolución del problema en el caso 
del neumotórax (expansión pulmonar completa sin 
necesidad de otro tratamiento más invasivo 
incluyendo la cirugía) se describen porcentajes del 
73-89% en el manejo con tubo e ingreso 

hospitalario (12-15) y del 65,5-88,9% en el caso de 
catéter pleural conectado a sistema valvular y 
manejo ambulatorio (16-17). 

No son muchos los estudios en los que se evalúa el 
dolor secundario al drenaje en el manejo del 
neumotórax. En una reciente publicación de la 
British Thoracic se describe que el 25% de los 
pacientes presentaron dolor significativo tras 
inserción de un drenaje torácico por neumotórax 
(18).  

En una revisión sistemática publicada en Thorax en 
el 2013

 
se recogen cuatro estudios que informaron 

sobre los costes económicos, que sugieren que el 
uso de drenajes pleurales ambulatorios puede 
suponer un ahorro económico (19). Un estudio 
comparó el drenaje conectado a válvula de 
Heimlich con el drenaje pleural estándar a sello de 
agua en pacientes hospitalizados e informó de una 
relación de coste económico de 1:3. En dos 
estudios se comparó el uso de válvula de Heimlich 
en pacientes de manejo ambulatorio con el 
drenaje pleural estándar conectado a sello de agua 
en pacientes hospitalizados, indicando una relación 
de 1:3.5 y 1:5.  

Cuando la indicación es la adecuada, el catéter 
pleural de derivación externa ha demostrado 
mejorías clínicas mantenidas del 90-100% (20). Las 
complicaciones, casi todas leves, aparecen en 
menos del 15% de los casos. Aquellos pacientes en 
los que el derrame pleural es sintomático, 
presentan mejoría de los síntomas con la 
evacuación, no se logra una expansión pulmonar, 
con una expectativa de vida prevista superior a 1-2 
meses y ausencia de contraindicaciones, se 
beneficiarán de la colocación de un catéter de 
derivación externa. El 95% de los derrames 
pleurales malignos recidiva tras una toracocentesis 
(6-7), por lo que los pacientes suelen requerir 
múltiples punciones evacuadoras. Estos 
dispositivos eliminan la morbilidad que pueden 
suponer las punciones de repetición y mejoran la 
autonomía y confort del paciente reduciendo las 
visitas al hospital.  

CONCLUSIONES 
 
El uso de drenajes pleurales ambulatorios en 
pacientes seleccionados es seguro y con resultados 
clínicos comparables a la práctica habitual.  Son 
necesarios ensayos clínicos aleatorizados que 
aporten datos sobre los beneficios que supone el 
manejo ambulatorio del neumotórax espontáneo 
en cuanto a calidad de vida percibida, control del 
dolor, días de hospitalización y ahorro económico. 
Es importante describir factores predictores que 
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permitan identificar de forma temprana los 
pacientes que se beneficiarán de un tratamiento 
ambulatorio para optimizar los resultados clínicos 
de dicho manejo.  

Por otro lado, el catéter de derivación externa en 
el manejo del derrame pleural maligno  es un 
sistema clínicamente probado, con resultados 
positivos en el confort del paciente y en la 
reducción de visitas hospitalarias. 
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VATS/TORACOSCOPIA DIAGNÓSTICO-TERAPÉUTICA. 

Jose Luis Recuero Díaz. 

Cirugía torácica, H. U. Miguel Servet, Zaragoza. 

 

INTRODUCCIÓN 

El nacimiento de la videotoracoscopia (VTC) surge 
a principios del sigo XX con los trabajos de 
Jacobeaus en Suecia que culminó con el 
compendio elaborado en 1925 donde detalla el uso 
de la toracoscopia para diagnosticar y tratar 
patologías pleurales como la pleuresía tuberculosa, 
derrames no filiados o neumotórax. 

En nuestro país, fue el Dr. Cantó quien impulsó 
dicha técnica, publicando en 1977 su primer 
artículo internacional sobre esta técnica. Fue él 
quien organizó el Primer Curso Nacional de 
Iniciación a la Toracoscopia en 1981 en el Hospital 
Príncipes de España de Bellvitge en el año 1981. 

INDICACIONES & CONTRAINDICACIONES 

Desde un punto de vista docente, dividiremos las 
indicaciones de la VTC en diagnósticas y 
terapéuticas. Como principales indicaciones 
diagnósticas, la VTC nos ayuda al estudio de 
derrames pleurales, tumores pleurales y 
mediastínicos, enfermedades pulmonares difusas, 
exploración del pericardio y estadificación del 
cáncer de pulmón, entre otras. 

Desde un punto de vista terapéutico, la VTC es 
técnica de elección para la evacuación de derrames 
pleurales y pleurodesis, tratamiento del 
neumotórax espontáneo, tratamiento de la 
hiperhidrosis en todas sus opciones 
(simpatectomía, simpaticolisis o clipping), exéresis 
de tumores mediastínicos, etc. 

Con el paso del tiempo, la mejora del instrumental, 
el avance en el manejo anestésico y 
perfeccionamiento de las técnicas quirúrgicas, son 
escasas las contraindicaciones para el uso de VTC 
en el abordaje de las patologías previamente 
mencionadas. La única contraindicación absoluta 
sería la ausencia de cámara pleural si bien ésta 
puede crearse mediante distintas técnicas de 
liberación pulmonar. Como contraindicaciones 
relativas, tenemos la diátesis hemorrágica, un 
estado clínico del paciente inestable, cirugía previa 
homolateral o alergia a las medicaciones usadas en 
dicho procedimiento. 

 

TÉCNICA 

Es importante diferenciar ciertos conceptos a la 
hora de hablar de dicha técnica que con frecuencia 
se mezclan y confunden. La toracoscopia o 
pleuroscopia es la exploración quirúrgica de la 
cavidad pleural a través de la pared torácica. Al 
añadir un sistema de video compuesto por una 
fuente de luz, una videocámara y una o dos torres 
con pantalla, hablaríamos de videotoracoscopia 
(VTC). En los últimos años, se ha introducido el 
concepto VATS (cirugía torácica videoasistida) que 
implica el uso de material más complejo para otros 
procedimientos mas complicados. A diferencia de 
la VTC que suele realizarse con anestesia local y 
sedación, la VATS suele implicar un manejo 
anestésico general con intubación bronquial 
selectiva, si bien en los últimos años se está 
desarrollando el manejo awake para estos 
procedimientos mas complejos. 

En cuanto al material, para la VTC en el manejo de 
derrames no filiados, el material necesario suele 
ser un sistema de imagen compuesto por un 
monitor, una  videocámara y una fuente de luz fría, 
el videotoracoscopio con canal de trabajo u óptica 
recta de 5 o 10 mm, bisturí frío y monopolar, 
trócar o protector de heridas, sonda de aspiración, 
pinza de biopsia y talco, con o sin sistema de 
pulverización.  

Para técnicas más complejas como la biopsia de 
lesiones mediastínicas o enfermedades 
pulmonares intersticiales, se precisa material más 
avanzado que incluye sistemas de energía bipolar o 
ultrasonidos, endograpadoras y material específico 
de cirugía endoscópica. 

Para la realización de una VTC, es necesaria una 
exquisita anestesia local y sedación, pues de ésta 
se deriva el éxito, comodidad y rentabilidad de la 
técnica. La preparación anestésica comienza con 
una monitorización y oxigenación del paciente. Es 
importante conseguir un nivel de sedación 
confortable, que impida o minimice el reflejo 
tusígeno y el dolor del paciente. Los fármacos 
normalmente utilizados para la sedación son el 
propofol, el midazolam y el fentanilo, mientras que 
los anestésicos locales usados son la mepivacaína 
al 1% o 2% y la lidocaína. 
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El paciente es colocado en decúbito lateral 
contrario al hemitórax a explorar o en 
semidecúbito a 45

o 
bien rotando la mesa quirúrgica 

o colocando una almohada debajo del paciente  
buscando ese ángulo. El brazo del paciente 
homolateral al lado a intervenir se colocará en 
abducción, apoyado sobre el propio reposacabezas 
o sobre un apoyabrazos adicional. Se colocará una 
almohada debajo del tórax y otra entre ambas 
piernas, flexionando la más inferior. Una opción 
muy útil articular la camilla a nivel de la cadera del 
paciente, favoreciéndose así una mayor separación 
de los espacios intercostales.  

El personal quirúrgico necesario se compone de 
cirujano principal, ayudante, instrumentista y 
anestesista. La disposición más habitual suele ser 
con el cirujano principal en posición anterior al 
paciente; el ayudante y el instrumentista se 
dispondrán a la espalda del paciente. Si la 
exploración se realiza con óptica recta, en lugar de 
con videotoracoscopio, el ayudante será quien 
maneje la cámara, pudiéndose situar en este caso 
junto al cirujano. En procedimientos más 
complejos puede haber un segundo asistente que 
se colocará junto al cirujano. 

COMPLICACIONES 

La toracoscopia es un procedimiento seguro y con 
bajas tasas de morbilidad y mortalidad, siendo 
éstas del 1,2-15% y del 0,03-0,9% respectivamente. 
Las posibles complicaciones vienen derivadas de la 
propia técnica, del procedimiento que se realice, 
así como de la patología subyacente.  

La hemorragia derivada de la inserción de los 
trócares, bien por lesión diafragmática, de la pared 
torácica o del parénquima pulmonar, es poco 
frecuente. La presencia de adherencias 
pulmonares aumenta el riesgo de lesión del 
parénquima. Otra causa de hemorragia suele ser la 
derivada del sitio de biopsia.  

El empiema pleural suele estar relacionado con el 
mantenimiento prolongado de los drenajes 
torácicos, a su vez debido, fundamentalmente, a la 
falta de expansión pulmonar y a la persistencia de 
derrame pleural. La retirada precoz de estos, a 
pesar de dichas situaciones, minimiza el riesgo de 
infección. 

Otra complicación derivada de la VTC para el 
diagnóstico de DPM es la diseminación metastásica 
en la zona de inserción del trócar, especialmente 
en los pacientes con un mesotelioma pleural 
maligno. La aplicación de radioterapia profiláctica a 

dicho nivel disminuye la frecuencia de dicha 
complicación.  

Tras una pleurodesis con talco, el paciente puede 
desarrollar fiebre y dolor derivados de la respuesta 
inflamatoria. La fiebre puede aparecer en las 
primeras 24-48 h y no suele pasar de 38-38,5ºC, 
siendo habitual su remisión espontánea. También, 
secundaria a dicha respuesta, se puede desarrollar 
una insuficiencia respiratoria.  Esta última puede 
producirse en el contexto de una biopsia 
pulmonar, aunque la presencia de comorbilidades 
asociadas y la severidad de la patología subyacente 
suelen ser los principales factores relacionados con 
su desarrollo.  

Otras complicaciones también frecuentes son la 
fuga aérea persistente, la neumonía o el dolor 
intercostal derivado del uso de trócares rígidos. 
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PLEURODESIS. ¿CÓMO? ¿CUÁNDO? 

Marta Fernando Garay. 

Cirugía Torácica, H. U. Cruces, Bilbao. 

 

CONCEPTO 

La pleurodesis consiste en la unión de la pleura 
visceral y parietal que se produce como 
consecuencia de: 

 Procesos infecciosos, inflamatorios o traumáticos 
en la cavidad pleural. 

 La intervención médica, a través de la 
administración de ciertas sustancias químicas o la 
realización de procedimientos quirúrgicos.  

 

INDICACIONES 

- Tratamiento del neumotórax espontáneo 
(pleurodesis química o abrasión pleural 
mecánica/pleurectomía). 
- Fuga aérea prolongada en el postoperatorio de 
resección pulmonar (1,2).  
- Casos especiales de derrame pleural benigno (3). 
- Derrame pleural maligno. 
 

PLEURODESIS EN EL DERRAME PLEURAL 
MALIGNO. 

Hasta un 15% de los pacientes con cáncer 
presentarán derrame pleural maligno, siendo 
indicativo de enfermedad avanzada o metastásica 
(4). 

El objetivo principal de la pleurodesis es el alivio de 
la disnea 

¿CUÁNDO?     

 

 

 

 

 

 

 

 

PACIENTE 

¿Cómo se encuentra el paciente? ¿Qué pronóstico 
tiene?  

La supervivencia de los pacientes con derrame 
pleural maligno oscila entre los 3 y 12 meses 
dependiendo de su estado general, la 
histología/estadio y si el tumor primario responde 
a tratamiento sistémico (5).

 
   

Teniendo en cuenta que la pleurodesis tiene una 
intención paliativa y que no es un procedimiento 
exento de complicaciones (edema pulmonar, 
distrés respiratorio…), saber previamente qué 
pronóstico tiene el paciente, puede ayudarnos a la 
hora de valorar la mejor opción terapéutica y el 
impacto de nuestra actuación.  

El mejor score validado hasta la fecha es el “LENT 
score” que analiza parámetros del líquido pleural, 
el ECOG y la histología para predecir la 
supervivencia (6). 

LDH pleural (UI/l) 

< 1500                                                                                                                                  0 

≥ 1500                                                                                                                                  1 

ECOG 

0 (asintomático)                                                                                                                   0 

1 (sintomático pero ambulatorio)                                                                                         1 

2 (sintomático, encamado < 50% del día)                                                                           2 

3 (sintomático, encamado >50% del día)                                                                            3 

RATIO Neutrófilos/linfocitos en líquido pleural 

<9                                                                                                                                        0 

≥9                                                                                                                                        1 

Histología (TUMOR) 

Mesotelioma o enf. hematológica                                                                                                                 0 

Mama, ginecológico o renal                                                                                                           1 

Pulmón o cualquier otro tipo                                                                                                                      2 

 

 

 

INDICACIONES 

Paciente con buen estado general. 

Derrame sintomático. 

Causa del derrame no tratable. 

Pulmón apto para la reexpansión. 
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RIESGO / SUPERVIVENCIA EN MESES 
(MEDIANA) 

Bajo          0–1       10.5 (7.5–18.5) 
 

Moderado      2–4         4.5 (1.5–15.5) 
 

Alto            5-7          1.5 (0.5–2.5) 
 

¿Cuál ha sido el impacto del procedimiento 
quirúrgico? 

Una vez realizada la pleurodesis podemos valorar 
el impacto de nuestra actuación. 

Para ello en el contexto de la oncología médica se 
utilizan algunos scores como el “Palliative Surgery 
Outcome Score” (7) que mide: 

 

Nº de días sin síntomas ni hospitalización/Nº de 
días de vida tras la intervención 

- UN VALOR 0.7 = PALIACIÓN QUIRÚRGICA 
ACEPTABLE. 
 

CLÍNICA 

¿El derrame es sintomático? 

 

La sintomatología puede estar relacionada con:  

- La neoplasia primaria. 
- La afectación del estado general. 
- El propio derrame, siendo el síntoma más 
frecuente la disnea.  

 
Ante un paciente que presenta derrame pleural 
maligno la primera maniobra a realizar será una 
toracentesis evacuadora. Evaluaremos 
posteriormente si se ha producido alivio de la 
disnea y si recidiva el mismo (8).  

Si el paciente no mejorara, habrá que descartar 
otras causas añadidas: linfangitis carcinomatosa, 
obstrucción bronquial, pulmón atrapado, 
tromboembolismo pulmonar, pericarditis 
constrictiva… 

 

ETIOLOGÍA DEL DERRAME 

¿El derrame responde a tratamiento oncológico? 

En algunos casos (ca. oat-cell, linfoma y ca. de 
mama) la quimioterapia y radioterapia pueden ser 
efectivas en el tratamiento definitivo del derrame 
pleural maligno (9-12).

 

En estos casos, si el paciente presenta disnea, se 
realizará toracocentesis evacuadora antes de 
comenzar el tratamiento sistémico (12). 

EXPANSIÓN PULMONAR 

¿Cuándo sospechar “pulmón atrapado”?  

 

 

 

MANOMETRIA PLEURAL (mediación de presiones 
pleurales durante la realización de  

La toracocentesis evacuadora). Los pacientes con 
pulmón atrapado presentan una presión pleural 
negativa excesiva que conlleva la rápida recidiva 
del derrame tras la evacuación del mismo. (Ver 
figura 1) (13). 

Figura 1. 

 

PUNTO CLAVE 

CANDIDATO A PLEURODESIS = la 

disnea es atribuible al derrame.  

PUNTO CLAVE 

PULMÓN ATRAPADO = NO PLEURODESIS 
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PRUEBAS DE IMAGEN: radiografía, TAC, ecografía… 

- Derrame masivo con tráquea centrada o 
desviada hace lado ipsilateral (atelectasia 
subyacente). 
 
- Derrame multiloculado en radiografía y/o TAC, 
así como la presencia de tabiques en ecografía, 
engrosamiento de pleura visceral. 
 

 
 
- Tumoración hiliar o que produce obstrucción 
bronquial (valorar realización  de 
fibrobroncoscopia).    
 
COMENTARIOS 
 
En aquel paciente que presente derrame pleural 
maligno, y se nos planteen dudas sobre la 
expansión pulmonar, podemos optar por la 
colocación de drenaje torácico y realizar una 
radiografía de tórax. 
 

 

Si el pulmón expande, podremos realizar la 
pleurodesis a través del drenaje. 

TORACOSCOPIA DIAGNÓSTICA: valoraremos en 
función de los hallazgos en la cavidad pleural 
(presencia de tabiques) o en el pulmón subyacente 
(masa hiliar, pleura visceral engrosada) la 
realización de pleurodesis.  

 

¿CÓMO? 

PLEURODESIS QUÍMICA. ELECCIÓN DEL AGENTE. 

Varios agentes se pueden administrar a través del 
drenaje torácico o durante la realización de la 
toracoscopia.  Éstos inducen una reacción 
inflamatoria que produce la sínfisis de ambas hojas 
pleurales. 

Talco: Eficacia en torno al 90%. Es el agente más 
utilizado. 
Se puede administrar de dos formas distintas: 
POUDRAGE (vía toracoscópica) o SLURRY (en 
suspensión a través de drenaje torácico). 

¿Cuál es más eficaz? 

Dresler y colaboradores, en el que es hasta ahora 
el mayor estudio multicéntrico,

 
encuentran una 

eficacia similar entre ambas formas de 
administración; aunque en los pacientes con 
metástasis de pulmón o de mama fue superior el 
“poudrage” (14).

 

Cambios posturales no han demostrado aumento 
de la eficacia. 

El talco que contiene partículas <5-10 micras está 
asociado a un mayor riesgo de presentar distrés y 
fracaso respiratorio (15). 

 

¿Qué tipo de anestesia? 

POUDRAGE: sedación e infiltración con anestésico 
local suele ser suficiente. 

Anestesia general en el caso de que tengamos que 
realizar una toracoscopia diagnóstica y el paciente 
presente escaso derrame. 

SLURRY: sedación y administración intrapleural de 
anestésico local antes de la realizar la pleurodesis.  
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¿Cuál es la dosis recomendada? 

5 gramos (disueltos en 100 ml de suero salino si 
realizamos “slurry”).Se considera dosis suficiente 
para conseguir la pleurodesis y reducir la 
posibilidad de efectos secundarios (16). 

Tamaño del drenaje. 

La mayor parte de los estudios que presenta altas 
tasas de pleurodesis usan drenajes de al menos 20-
24 F (12).

 
Drenajes de pequeño calibre sólo 

tendrían cabida en la aplicación de agentes 
solubles. 

Nitrato de plata: similar en cuanto a eficacia al 
talco, aunque más riesgo de desarrollar distrés 
respiratorio posterior (17). 
Otros: tetraciclinas y bleomicina. Son menos 
eficaces (entre el 50-75% y 60-85% 
respectivamente) y producen más dolor tras su 
administración.  
 

OTRAS ALTERNATIVAS 

La pleurodesis mecánica (abrasión o pleurectomía) 
no es más efectiva que la pleurodesis química con 
talco en el derrame pleural maligno. Además, 
presenta más complicaciones y mayor estancia 
hospitalaria. No estaría indicada si la supervivencia 
es inferior a 6 meses. 

El catéter pleural permanente es efectivo en 
cuanto a alivio de los síntomas, pudiendo ser una 
opción en el caso de pulmón atrapado y mejoría 
sintomática tras realización de evacuadoras.  

CONCLUSIONES 

Los pacientes con derrame pleural maligno 
requieren una valoración individualizada de su 
estado general, la sintomatología que presentan 
así como del pronóstico a corto plazo. 

En función de estos condicionantes, debemos de 
ser capaces de ofrecerles la mejor opción 
terapéutica para aliviar su disnea sin tener un 
impacto negativo en su supervivencia.   
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DECORTICACIÓN PLEURAL EN LA ENFERMEDAD PLEURAL BENIGNA. 

Sergio Moreno Merino. 

Cirugía Torácica, H. U. Virgen Macarena, Sevilla. 

INTRODUCCIÓN 

La cavidad pleural es un espacio anatómico virtual, 
entre dos membranas serosas denominadas pleura 
parietal y visceral. Este espacio se hace real al 
ocuparse por algún material sólido, líquido o aire. 
Dentro de las diferentes causas de ocupación por 
líquido, se denomina empiema a la acumulación de 
pus en el espacio pleural, o la presencia de líquido 
pleural con gérmenes cultivados tras una 
toracocentesis.  

La causa más frecuente es una infección 
secundaria del espacio pleural a partir de un 
cuadro neumónico, que produce acumulación de 
líquido (derrame paraneumónico) en principio de 
características inflamatorias y que al colonizarse da 
lugar al empiema. Esto ocurre en un 40-60% de los 
empiemas, otras causas son los postquirúrgicos 
(20%), los postraumáticos (4-10%) y por último un 
grupo de causas variadas (perforación esofágica, 
mediastinitis, infecciones de pared torácica, 
extensión transdiafragmática de abscesos 
subfrénicos, etc.). 

En las fases más avanzadas del empiema pleural se 
producen fenómenos histopatológicos en la pleura 
parietal y sobre todo visceral que producen una 
falta de expansión pulmonar una vez drenado el 
empiema, al generarse una "corteza" pleural que 
atrapa al parénquima pulmonar a expensas esa 
pleura visceral engrosada. Por lo tanto se define 
decorticación como la exéresis de la bolsa pleural 
generada, asociada o no a una resección pulmonar 
(1). 

 La decorticación tiene como objetivo liberar al 
parénquima pulmonar de la corteza fibrótica 
creada para que su expansión haga desaparecer la 
cámara pleural, y de este modo, evitar las 
importantes complicaciones que implica su 
existencia, y por otra, mejorar la movilidad de la 
pared torácica al resecar la porción parietal de la 
bolsa pleural. 

La vía de abordaje para realizar la decorticación ha 
sido la cirugía convencional o abierta  pero con el 
desarrollo de la cirugía mínimamente invasiva, esta 
vía de abordaje está tomando un mayor 
protagonismo en el tratamiento de esta patología. 

 

PERSPECTIVA HISTÓRICA 

Fowler GR (2) y Delorme E (3) fueron los primeros 
cirujanos en describir la técnica quirúrgica de la 
decorticación pleural para el tratamiento del 
fibrotórax. 

Eggers C. (4)  en el 1923, presenta una serie de 146 
pacientes sometidos a decorticación pleural 
durante la Primera Guerra Mundial. Pero es a 
partir de la Segunda Guerra Mundial como 
consecuencia de los hemotórax postraumáticos 
infectados y apoyados en los avances en las 
técnicas anestésicas, cuando se instaura y 
generaliza esta técnica quirúrgica, alcanzando unos 
máximos con la epidemia tuberculosa. 

La mejora de los resultados postquirúrgicos se 
debe a los avances en la técnica quirúrgica, 
anestésica, antibioterápica, posibilidad de 
trasfusiones sanguíneas y la mejoría del estado 
nutricional y físico de los pacientes. 

Esta intervención ha ido disminuyendo en número, 
a medida que han ido mejorando las condiciones 
clínicas de los pacientes, estatus nutricional, 
antibioterapia, abandono de determinadas 
técnicas como el neumotórax terapéutico en la 
tuberculosis, aunque en países menos 
desarrollados y en determinados paciente aún 
sigue practicándose. 

CLÍNICA 

La disnea es el síntoma principal en el fibrotórax, 
en diferentes grados de severidad. Una anamnesis 
focalizada en antecedentes de derrames pleurales, 
traumatismos torácicos previos y antecedentes 
personales o familiares de tuberculosis es 
fundamental. Otros síntomas menos frecuentes 
son dolor torácico o signos de insuficiencia 
cardiaca derecha.  

Las etapas o fases del empiema fueron clasificadas 
por Andrews (5) en 1962 como etapas sucesivas 
que en definitiva son continuas, sin estar 
especificado el límite en cuanto al tiempo, por 
tanto es de vital importancia tratarlo en fases 
precoces para evitar secuelas que den lugar a un 
tratamiento quirúrgico: 

- Fase 1, aguda o exudativa: Se caracteriza por un 
derrame fluido, con baja celularidad, escasa 
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cantidad de fibrina y sin gérmenes. Se produce 
como respuesta a la inflamación pleural y al 
aumento de la permeabilidad capilar. En general 
responde bien al tratamiento médico y su duración 
no excede los 7 días. 
- Fase 2 o fibrinopurulenta: Se caracteriza por la 
aparición de gérmenes. Aumentan los 
polimorfonucleares, la fibrina, el líquido se hace 
turbio o purulento, comienza a bajar el pH y la 
glucosa y se eleva la LDH. Se acumula fibrina y 
colágeno sobre ambas superficies pleurales lo que 
limita la expansión pulmonar y se comienzan a 
formar loculaciones. 
- Fase 3 u organizativa o fibrotórax: Se caracteriza 
por la acumulación de los depósitos de fibrina y 
colágeno sobre la superficie pleural formando una 
verdadera corteza que atrapa el pulmón y limita de 
forma importante y progresiva su expansión. El 
líquido pleural es purulento y existen tabiques y 
colecciones aisladas. La única manera de 
solucionar el problema a este nivel es mediante la 
decorticación quirúrgica. 

La infección produce una respuesta de la pleura 
parietal y visceral acumulando capas de fibrina, 
engrosándose formándose un tejido rico en 
fibroblastos y colágenos pero con pobre 
vascularización, hasta formar una paquipleuritis 
acompañada en ocasiones por calcificaciones. 
Generalmente ambas pleuras están indemnes por 
debajo del depósito de las sucesivas capas que 
constituyen la paquipleuritis, excepto cuando el 
pulmón ha sido afectado por una infección 
tuberculosa (6).  

La pleura parietal sufre diferentes cambios a lo 
largo de la evolución del empiema, la esclerosis 
pleural al alcanzar el plano óseo produce la 
deformación de la costilla produciendo la atrofia 
del espacio intercostal y la deformidad de las 
costillas adquiriendo una morfología triangular. Por 
lo tanto, a la hora de realizar la decorticación de la 
pleura parietal se debe realizar a nivel extrafascial 
dejando al descubierto los músculos intercostales 
internos.  

La pleura visceral sufre diferentes 
transformaciones a lo largo de los estadios 
evolutivos del empiema: 

- Forma joven: el plano de clivaje es un tejido laxo 
relativamente fácilmente desprendible de la 
superficie parenquimatosa. Se puede despegar la 
bolsa pleural o paquipleuritis, dejando la pleura 
visceral íntegra y el pulmón intacto, por 
consiguiente es una situación ideal. 
- Periodo intermedio: Existen anclajes en focos 
corticales donde ha existido o existe infección. Si se 

realiza la decorticación en este momento existirán 
áreas donde se despegará bien la bolsa y otras 
donde se desgarrará el pulmón, arrancándose la 
pleura visceral dando lugar a fuga aérea. 
- En esta última fase, donde la evolución del 
proceso es importante la separación de la pleura 
parietal de la paquipleuritis visceral no es posible 
debido a que el depósito de fibroblastos que se 
generan sobre la capa de fibrina previa hace 
inviable la separación. 

La rapidez con la que se desarrolla este triple 
proceso depende de las particularidades de la 
enfermedad inicial, del estado del pulmón 
subyacente así como de la calidad del tejido 
conjuntivo del paciente.  

DIAGNÓSTICO  

Una adecuada anamnesis permitirá orientar el 
origen del empiema, interrogando acerca de los 
antecedentes médico-quirúrgicos del paciente. La 
exploración física mostrará una hipoventilación en 
el lado afecto e incluso en casos muy 
evolucionados una pérdida de volumen de ese 
hemitórax.  

Respecto a las pruebas de imagen, existen 
diferentes hallazgos en función de la prueba 
realizada: 

- Radiografía de tórax: Es fundamental en el 
diagnóstico del fibrotórax, donde se observa un 
engrosamiento de las hojas pleurales visceral y 
parietal, con calcificación de las mismas, pérdida 
de volumen, desplazamiento del mediastino 
ipsilateral y estrechamiento de los espacios 
intercostales. En ocasiones aparecen signos de 
patología pulmonar subyacente y/o colecciones 
líquidas en la bolsa pleural dando una imagen de 
hidroneumotórax. (Figura 1) 
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Figura 1. Radiografía de tórax posteroanterior en paciente con 

empiema estadio III donde se observa engrosamiento pleural 
izquierdo con falta de reexpansión pulmonar. 

 
 

- Tomografía axial computerizada: Nos ofrece una 
información muy valiosa, al mostrar signos de 
afectación parenquimatosa como bronquiectasias, 
lesiones tuberculosas, etc. hecho fundamental 
para la indicación quirúrgica del caso. Nos permite 
además, precisar las características anatómicas de 
la paquipleuritis. (Figura 2) 

Figura 2. Corte de TAC torácico que muestra varias colecciones 
pleurales izquierdas organizadas con nivel hidroaéreo 
sugestivas de empiema estadio III. 

 

-Fibrobroncoscopia flexible: permite descartar una 
obstrucción endoluminal del bronquio que 
condicione la falta de reexpansión pulmonar. 

-Los estudios de función pulmonar (espirometría, 
difusión de CO, gammagrafía de ventilación 
perfusión) son útiles para la valoración funcional 
preoperatoria y evaluar la mejoría de los 
parámetros postoperatorios del paciente. 

INDICACIONES DE LA DECORTICACIÓN 

Las principales indicaciones de la decorticación se 
resumen en los siguientes apartados: 

- Engrosamiento pleural irreversible que 
permanezca en pruebas de imagen durante 
semanas o meses. 
- Disnea que afecte su vida diaria. 
- Mejoría predecible de la fisiología pulmonar tras 
la reexpansión secundaria a la decorticación, 
circunstancia que sucede cuando el parénquima 
está razonablemente sano. 
- Disminución de la capacidad vital o patrón 
restrictivo espirométrico superior al 30%. 
-Cuando hay necesidad de obliterar el espacio 
pleural. 
- Empiemas de origen post-tuberculoso y en 
parénquimas pulmonares con secuelas de 
neumotórax terapéuticos, (actualmente muy 
infrecuente).   

La contraindicación más frecuente es aquel 
conjunto de circunstancias que pueden impedir la 
expansión del parénquima pulmonar una vez 
liberado éste de la coraza fibrótica. La más 
evidente de todas ellas es la obstrucción bronquial, 
ya sea de un bronquio principal como lobar. 

También será una contraindicación la destrucción 
pulmonar secundaria a los procesos tuberculosos 
ya que suelen ser parénquimas que difícilmente re-
expanden tras ser decorticados. Otra 
contraindicación es cuando el proceso infeccioso 
pleuropulmonar no está controlado y es activo. 

La hipoperfusión pulmonar en el parénquima 
lesionado comprobado mediante una gammagrafía 
de ventilación y perfusión es considerada como 
una contraindicación por parte de algunos autores 
al igual que la enfermedad pulmonar contralateral 
(7). Se consideran contraindicaciones relativas la 
presencia de escasa sintomatología en pacientes 
con deterioro importante de su estado general y 
finalmente aquellos con escasas posibilidades de 
mejora en su función respiratoria. 

Por último hay que reseñar que no debe 
confundirse esta entidad con la enfermedad 
maligna difusa de la pleura o mesotelioma difuso 
maligno en el que el planteamiento terapéutico es 
diametralmente distinto. 

TÉCNICA DE LA DECORTICACIÓN 

La decorticación pleural puede llevarse a cabo 
mediante 2 vías de abordaje, el convencional 
mediante una toracotomía (generalmente 
posterolateral) o mediante cirugía 
videotoracoscópica o VATS a través de 2 ó 3 
puertas. Siempre será mediante anestesia general 
y tubo de doble luz para una intubación pulmonar 
selectiva. 



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

63 
 

TORACOTOMÍA 
 

La decorticación pleural se realiza través de una 
toracotomía posterolateral realizada con el 
paciente en decúbito lateral contralateral al lado 
afecto. La toracotomía se realiza en el 6º espacio 
intercostal, con sección de los músculos dorsal 
ancho, serrato anterior e intercostales, siendo 
necesario en ocasiones la extirpación del 6º arco 
costal para favorecer el plano de clivaje. En caso de 
realizarse, se desperiostiza en su totalidad la 
costilla con periostotomos de Maurer, Semb y 
Lambot y costotomos para su sección, y así iniciar 
un plano de disección extrapleural  y llevar a cabo 
una decorticación en bloque. La disección de la 
pleura parietal se realiza ayudándonos de 
movimientos de disección con los dedos del 
cirujano y de pinzas de disección roma como la 
pinza de Foster o bien disección con tijera. 
Posteriormente se procede a decorticar la pleura 
visceral en la que la disección es más fina y 
adquiere un mayor protagonismo la disección con 
tijera, aunque también es útil en ocasiones la 
tracción manual de placas de paquipleuritis. En el 
caso de que se realice una decorticación con 
apertura de la bolsa pleural es necesario, al 
seccionar la musculatura intercostal y pleura 
parietal, realizar el despegamiento del pulmón 
mediante disección roma ya sea instrumental o 
digital para evitar la lesión del parénquima que 
frecuentemente se encuentra adherido a la pleura 
parietal. El procedimiento de decorticación es el 
mismo salvo que al abrir la bolsa empiemática es 
necesaria la aspiración del contenido y limpieza de 
la cavidad con compresas. Es de vital importancia 
el no lesionar estructuras anatómicas tales como 
esófago y grandes vasos en las maniobras de 
decorticación. Una vez concluida es necesaria la 
hemoneumostasia dejando 1 ó 2 drenajes de 24 o 
28F que se conectan al igual que en otro grupo a 
un sistema de aspiración y colección con los mismo 
parámetros de aspiración. Finalmente se procede 
al cierre de la toracotomía con 2 o 3 puntos de 
aproximación costal siendo importante que el 
espacio intercostal seccionado coapte 
adecuadamente con el fin de que no se produzca 
enfisema subcutáneo debido a la fuga aérea y 
cierre de planos musculares, subcutáneos y piel. 
(Figura 3) 
 
 
 
 
 
 

Figura 3. Decorticación por toracotomía posterolateral. 
Extirpación de pleura visceral. 

 
 

VIDEOTORACOSCÓPICA O VATS 
 
Esta técnica quirúrgica se realiza con el paciente en 
decúbito lateral contralateral al lado del empiema 
realizando 2 ó 3 puertas de trabajo de 12 mm cada 
una de ellas: una en el 8º espacio intercostal en la 
línea axilar media para la entrada de la óptica de 
10 mm y 30°, otra en el 5º o 6º espacio intercostal 
en la línea axilar posterior (opcional) y por último 
otra en el 5º espacio intercostal línea axilar 
anterior.  
 
La intervención comienza con un despegamiento 
del parénquima en la puerta por la que se 
introduce la óptica por las adherencias pleurales 
que se producen en casi la totalidad de los casos, 
de forma digital o instrumental. Una vez 
introducida la óptica se deben realizar las otras dos 
puertas bajo control visual con el fin de no 
penetrar en el parénquima, hecho que puede 
incrementar la morbilidad postoperatoria por la 
fuga aérea que se ocasiona. Una vez operativas las 
2-3 puertas de trabajo se debe realizar la 
adhesiolisis de las adherencias generadas en el 
proceso evolutivo de la enfermedad, que en 
ocasiones son muy firmes, debiendo utilizar la 
electrocoagulación y posterior sección de las 
mismas con tijera endoscópica además de aspirar 
las bolsas empiemáticas que en la gran mayoría de 
casos están presentes. Tras liberar por completo el 
pulmón afecto se procede a realizar la 
decorticación pleural comenzando por la pleura 
visceral. Nuevamente con tijera endoscópica se 
inicia a través de un plano de disección la 
decorticación visceral, que debe realizarse en toda 
la superficie del parénquima pulmonar afecta con 
paquipleuritis ayudándonos para ello  de material 
endoscópico con maniobras de disección fina y 
movimientos de tracción y contratracción de las 
placas de paquipleuritis. Es importante liberar el 
parénquima del diafragma, por tanto hay que 
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decorticar esa área en caso de estar afectada ya 
que es clave para la posterior reexpansión 
pulmonar y que no queden cámaras residuales que 
impidan posteriores adherencias para el cese de la 
fuga aérea postoperatoria propia de esta 
intervención. Tras la decorticación visceral se debe 
realizar la parietal, que permita recobrar la 
movilidad normal de la pared torácica además de 
eliminar restos infecciosos que pudieran anidar en 
ella. Cuando termine la decorticación  es necesaria 
la realización en primer lugar de una hemostasia 
cuidadosa, ya que el procedimiento en ocasiones 
es cruento y es obligado electrocoagular puntos 
hemorrágicos con el fin de minimizar la posibilidad 
de un hemotórax postoperatorio que derive en 
una reintervención, y en segundo lugar realizar 
lavados con suero con dos objetivos, aspirar restos 
purulentos que pueden estar aún en la cavidad y 
para realizar neumostasia en zonas de fuga aérea 
importante que observamos tras insuflar el pulmón 
decorticado al sumergirlo en suero estéril. Por 
último dejar 1 ó 2 drenajes de 24 o 28 French 
conectados a un sistema de aspiración y colección 
con un control de succión de -15 ó -20 cmH2O 
procediendo al cierre de las puertas de trabajo tras 
control visual de reexpansión pulmonar. (Figura 4) 
 

Figura 4. Decorticación VATS, la flecha superior señala la pleura 
visceral, y la inferior el parénquima pulmonar despleurizado. 

 

 
Actualmente no existe consenso sobre el abordaje 
quirúrgico de primera línea;  varios estudios han 
demostrado que la VATS ofrece resultados 
equivalentes en términos de resolución de la 
enfermedad en comparación con la cirugía abierta. 

Sin embargo, la VATS disminuye la duración de la 
estancia hospitalaria, las complicaciones 
postoperatorias y la morbilidad del paciente por 
tanto, debe considerarse antes de un 
procedimiento abierto en pacientes con empiema 
crónico que son aptos para cirugía (8-11). 
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INTRODUCCIÓN 

El neumotórax representa una de las patologías 
pleurales más frecuentes atendidas en los 
Hospitales de todo el mundo, siendo el 
responsable del 20% de los ingresos en un Servicio 
de Cirugía Torácica (1).  

Su incidencia es muy variada, existiendo cifras 
ajustadas por edad para primarios que oscilan 
desde los 16,8 casos por 100.000 habitantes/año 
(varones: 24 y mujeres 9,8) (2) recogidas en 
Inglaterra, a los 4,2 casos por 100.000 habitantes 
año en EEUU (3), o los 3,8 por 100.000 habitantes 
del neumotórax secundario (varones: 6,3 y 
mujeres: 2).  

La elaboración de esta Guía de práctica clínica 
(GPC) se justifica, en primer lugar, por la elevada 
incidencia del neumotórax espontáneo en la 
población general (y laboralmente activa), junto 
con el consumo de recursos que puede suponer su 
abordaje inicial. Por otro lado, un mismo paciente 
con neumotórax espontáneo (NE) puede ser 
diagnosticado y tratado de diversas maneras 
dependiendo del centro o del médico al que haya 
acudido. Todo ello puede producir distintos 
resultados clínicos, un consumo de recursos 
desigual y cierto desconcierto en los pacientes que 
consulten a distintos profesionales para obtener 
una segunda opinión. La población diana de esta 

GPC incluye pacientes con NE primario y 
secundario. 

Las características de este problema de salud 
conllevan la necesidad de una adecuada 
coordinación entre diferentes especialistas 
encargados de la atención de los pacientes con 
neumotórax, y precisamente son ellos, el público 
objetivo al que se dirige esta GPC, ya que según el 
sistema sanitario de cada comunidad autónoma, 
serán atendidos por diferentes profesionales, 
como por ejemplo: médicos de urgencias generales 
y atención primaria, cirujanos torácicos, 
neumólogos o cirujanos generales. Además, los 
pacientes pueden ser tratados y seguidos en su 
evolución por cualquiera de los profesionales antes 
citados, por lo que la guía pretende homogeneizar 
los criterios de actuación entre los diferentes 
profesionales y crear un clima fluido de 
comunicación y de entendimiento entre ellos, 
siendo el principal objetivo de esta GPC sintetizar 
la mejor evidencia disponible en la actualidad. 
 

METODOLOGÍA 
 

Esta GPC surge como iniciativa del comité científico 
de la Sociedad Española de Cirugía Torácica (SECT). 
Se han formulado las preguntas PICO (paciente, 
intervención, comparación y outcome o variable 
resultado) sobre distintos aspectos del NE. Se ha 
realizado una búsqueda utilizando las plataformas 
TRIP database, Cochrane Database of Systematic 
Reviews (The Cochrane Library) y OVID utilizando 
los recursos de MEDLINE y EMBASE. El proceso de 
búsqueda se realizó hasta Mayo de 2015 y no fue 
limitado por ningún idioma. 
 
Para la evaluación de la calidad de la evidencia y 
elaboración de las recomendaciones se han 
seguido las directrices del grupo de trabajo GRADE 
(4) (anexo1).  
 
Está prevista una actualización de la guía en plazos 
de tres a cinco años como máximo, o en un plazo 
de tiempo inferior si aparece nueva evidencia 
científica que pueda modificar algunas de las 
recomendaciones ofrecidas en esta guía. 
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RESULTADOS 

Etiopatogenia 

Muchos son los estudios que han intentado 
relacionar la aparición de un neumotórax con 
distintos factores. Por un lado, tenemos aspectos 
antropológicos como son la edad, la talla o el peso 
(5).

 
Por otro, la presencia de factores tóxicos como 

el tabaco y su acción destructora sobre el 
parénquima pulmonar hacen que el riesgo de 
desarrollar un NTX pueda incrementarse hasta 
unas 20 veces más (6)  (Recomendación GRADE 1-
B). Igualmente, la presencia de enfermedades 
pulmonares tales como la EPOC, la fibrosis quística 
o las enfermedades pulmonares intersticiales, 
entre otras, se han relacionado con la aparición de 
neumotórax secundario (7). Cabe destacar 
estudios que han intentado interrelacionar la 
aparición de los NE  con los cambios de presión 
atmosférica (8-11), sin llegar a resultados 
concluyentes.  

Por último, podemos destacar que los mecanismos 
fisiopatológicos del NE permanecen desconocidos, 
aunque se asume en el primario que es resultado 
de la formación y posterior rotura de blebs 
subpleurales o bullas (12). Existen hipótesis como 
la de los cambios estructurales en el parénquima 
(cambios enfisematoides): debido a que el 
gradiente de presión en los vértices es superior, se 
genera una mayor distensión de los alvéolos 
subpleurales apicales con la consiguiente 
formación de blebs y su posterior rotura (12) (nivel 
de evidencia BAJO).  

De todos modos, la fisiopatología es multifactorial 
y permanece desconocida, dando lugar a la 
entrada de aire en la cavidad pleural según el 
mecanismo propio de cada enfermedad de base 
(3,14). 

Evolución 

Lo que sí parece estar claro es la tendencia a la 
recidiva de esta patología según el tratamiento y el 
periodo de seguimiento empleado (12), aunque no 
podemos predecir su evolución. Se estima que el 
número de recidivas del NE primario está en torno 
al 30% con un rango entre el 16 y el 52% y en el 
neumotórax secundario del 40 al 56% (5,12,15,16). 
Generalmente, la recidiva suele ocurrir en los 
primeros 6 meses tras el primer episodio. Después 
de un segundo neumotórax y sin un tratamiento 
adecuado, la posibilidad de un tercer episodio llega 
casi a un 80% (17). 

Dentro de los factores relacionados con la recidiva 
encontramos la fibrosis pulmonar detectada en un 
estudio radiológico, la edad mayor de 60 años o el 
IMC elevado (5)

 
(nivel de evidencia BAJO). Se ha 

puesto de manifiesto que la permanencia en el 
consumo de tabaco se halla relacionada con la 
existencia de un mayor número de episodios de 
neumotórax (7) (Recomendación GRADE 1-B).  

Mortalidad 

La mortalidad del neumotórax es baja, cifrándose 
la tasa de mortalidad, por ejemplo, en el Reino 
Unido en 0,62 por millón de habitantes/año para 
las mujeres y de 1,26 para los hombres (3). 

Dividiéndolo por tipos, en el NE primario la tasa se 
estima en 0,09% en varones y 0,06% en mujeres 
(3), mientras que en el secundario la tasa de 
mortalidad es mayor debido a la enfermedad 
pulmonar de base, así como la menor reserva 
funcional respiratoria. 

Diagnóstico 

Habitualmente, la adecuada anamnesis junto a una 
correcta exploración física son suficientes para 
establecer el diagnóstico de NE. Las exploraciones 
complementarias (como la radiología simple de 
tórax) se indican cuando es necesario confirmar el 
diagnóstico o en determinadas circunstancias 
particulares que veremos más adelante.   
 
El síntoma más característico es el dolor pleurítico 
ipsilateral, frecuentemente acompañado de cierto 
grado de disnea y tos irritativa (14); si el 
neumotórax es pequeño, estos síntomas pueden 
desaparecer en las 24 h siguientes, incluso sin que 
el cuadro esté resuelto (18). Sin embargo, la clínica 
no parece ser un indicador fiable del tamaño del 
neumotórax (nivel de evidencia BAJO) (7), ya que 
los síntomas que refiere el paciente están más 
relacionados con la reserva funcional respiratoria 
que con el grado de colapso pulmonar. Se han 
propuesto distintos criterios (19) para valorar la 
estabilidad clínica de los enfermos, siendo la 
disnea evidente un dato importante a la hora de 
decidir el manejo clínico más apropiado (nivel de 
evidencia BAJO) (7).  

La ACCP define como estabilidad clínica cuando la 
frecuencia respiratoria es menor de 24 
respiraciones/min, la frecuencia cardíaca se 
encuentra entre 60 y 120 lat/min,  la presión 
arterial sistémica está en el rango de la 
normalidad, la saturación arterial de oxígeno 
respirando aire ambiente es mayor del 90% y el 
paciente puede pronunciar frases completas entre 
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respiraciones (19). La BTS añade la ausencia de 
disnea a estos criterios de estabilidad (7).  Todo 
paciente que no cumpla uno de los parámetros 
previamente citados será considerado 
clínicamente inestable. 

La coexistencia de episodios previos de 
neumotórax (homo o contralaterales), patología 
pulmonar de base  y/o determinados hábitos 
tóxicos (por ejemplo, tabaquismo) influyen  sobre 
la evolución del cuadro y  su probabilidad de 
recidiva, por lo que también poseen implicaciones 
terapéuticas. Finalmente, existen algunos casos 
especiales (neumotórax de repetición en mujeres 
jóvenes en edad gestacional), en los que la 
presencia de infertilidad, cirugía uterina previa y 
más raramente hemoptisis y/o hemotórax en 
relación con la menstruación pueden orientar 
hacia un origen catamenial (20,21).  
 
Si bien la exploración física puede ser anodina 
(cuando el neumotórax es pequeño), la norma 
suele ser el hallazgo de taquicardia sinusal junto a 
disminución de la motilidad del hemitórax 
afectado, reducción o ausencia del murmullo 
vesicular, aumento de la resonancia a la percusión 
y disminución de la transmisión de la voz (18), a 
veces con enfisema subcutáneo.  

La realización sistemática de electrocardiograma, 
gasometría arterial basal o pruebas de función 
respiratoria no está indicada en pacientes con NE 
(Recomendación GRADE 1-C) (1). El uso de técnicas 
de diagnóstico por imagen se justifica 
principalmente por la necesidad de confirmación 
diagnóstica del episodio y en menor medida por 
otras causas que seguidamente veremos. Además, 
las técnicas de imagen permiten clasificar los 
neumotórax según su tamaño.  
 
La diversidad de métodos publicados para 
cuantificar el tamaño de neumotórax (22-24)

 

refleja la falta de consenso sobre el sistema a 
emplear, pues la conformación inconstante y poco 
uniforme del parénquima pulmonar durante el 
episodio generalmente conduce a subestimar el 
volumen del neumotórax. Para la cuantificación del 
tamaño del neumotórax los índices más utilizados 
para la medición del colapso pulmonar son el de 
Rhea (22), Light (23) y Collins (24). Consideramos 
que la clasificación propuesta por la SEPAR es la 
que mejor se adapta al uso clínico (tabla1). 
 
Rx simple tórax: suele ser la prueba de elección por 
su disponibilidad, inocuidad y bajo coste. 
Normalmente basta con realizar una proyección 
estándar (posteroanterior, bipedestación y en  

inspiración forzada), ya que las diferentes guías 
publicadas no recomiendan de forma sistemática la 
maniobra de espiración forzada durante su 
realización (Recomendación GRADE 1-B) ( 
7,19,25,26). Suele identificarse una línea nítida 
hiperdensa (correspondiente a la línea de la pleura 
visceral), con ausencia de trama broncopulmonar 
distal a ella, si bien hay que ser cautelosos ante la 
posibilidad de  imágenes de "falso neumotórax" 
debidas a pliegues cutáneos, alteraciones de la 
pared torácica o lesiones parenquimatosas como 
quistes o bullas. Deberíamos ser igualmente 
cautelosos al emplear imágenes digitalizadas 
(PACS), ya que pequeños neumotórax pueden no 
ser muy aparentes en las mismas, pasando incluso 
desapercibidos (7). En el diagnóstico de 
neumotórax a tensión se observa colapso 
pulmonar completo con desviación mediastínica 
contralateral e inversión del hemidiafragma 
homolateral (27). 

Entre un 10 y un 20% de los casos asocian derrame 
pleural eosinofílico, secundario a la irritación de la 
pleura parietal por el aire; de forma infrecuente 
puede cursar con hemotórax, normalmente 
secundario a rotura de adherencias pleurales 
vascularizadas durante el colapso pulmonar. 

Ecografía: por su posibilidad de empleo a pie de 
cama, mayor sensibilidad e igual especificidad que 
la radiología convencional, se ha propuesto como 
alternativa a ésta para el diagnóstico del 
neumotórax (28),

 
si bien su precisión parece 

altamente dependiente del operador que la realice 
(29) y de la existencia de patología pulmonar 
subyacente. En cualquier caso, y una vez detectado 
el neumotórax mediante ecografía, parece 
prudente realizar una radiografía simple para 
cuantificar su tamaño y detectar posible 
comorbilidad torácica subyacente (30). Así, parece 
razonable el uso de la ecografía como 
complemento diagnóstico a la Rx convencional y/o 
con fines evolutivos del neumotórax por parte de 
clínicos y/o radiológicos con experiencia. 
(Recomendación GRADE 2-C) 
 
TAC torácica (TC): la realización de una tomografía 
computerizada no se recomienda de forma  
sistemática para  todo paciente con un primer 
episodio de NE (recomendación GRADE 1-B) (19), 
quedando limitada su indicación a ciertos casos 
concretos. Así, podría ser útil en alguna de las 
siguientes situaciones (7): 
- Detección de neumotórax de pequeño tamaño. 
- Estimación del tamaño real de un neumotórax, 
siendo ésta la técnica ideal para dicha 
determinación (Recomendación GRADE 2-A) (7).  



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

68 
 

- Existencia de enfisema o enfermedad bullosa con 
posible indicación de cirugía. 
- Confirmar o descartar malposición del drenaje 
torácico. 
- Diagnóstico de otras patologías pulmonares 
subyacentes. 
- Pacientes con episodios recurrentes para intentar 
filiar la etiología del neumotórax; por ejemplo, en 
los casos de neumotórax catamenial aparecen en 
ocasiones neumoperitoneo, implantes 
endometriales en diafragma o rotura diafragmática 
total o parcial (20,21). 
 
TRATAMIENTO INICIAL DEL NEUMOTÓRAX 
 
Neumotórax espontáneo primario (NEP) 

 
En pacientes con primer episodio de NEP y no hay 
ninguna otra indicación que requiera una 
intervención seguiremos la siguiente estrategia: 

a) Neumotórax parcial y paciente estable: 
observación. Así, en estos pacientes se puede 
realizar únicamente observación durante las 
primeras 4-6h en la sala de Urgencias. Si no hay 
empeoramiento clínico o radiológico, se podrá 
proceder al alta con control (< 1semana). En caso 
de empeoramiento, se tratará como un 
neumotórax completo/total o inestables. 

b) Neumotórax no parcial o inestables: debemos 
de actuar para drenar el aire. En el Anexo 2 
encontrará un algoritmo de tratamiento del NE 
primario 

 Existe suficiente evidencia sobre la punción 
aspiración como estrategia ambulatoria de estos 
pacientes sin empeoramiento de necesidades de 
reingreso ni en cuanto a resoluciones de 
neumotórax (recomendación GRADE1-A) (31,32). 
Debido a que los estudios en los que se basa esta 
recomendación excluyen los pacientes con 
hemoneumotórax, neumotórax a tensión y el 
neumotórax bilateral creemos razonable no aplicar 
esta recomendación en estas situaciones. Así 
mismo, se han realizado dos revisiones 
sistemáticas comparando la punción aspiración 
frente al ingreso con drenaje que concluyen que la 
punción aspiración debiera ser el primer paso en 
los casos con indicación de evacuación del aire 
(33,34). A pesar de la numerosa bibliografía, en 
muchos países no es la estrategia de elección ante 
un primer episodio de NEP (1,35).   

Para ello, se realiza la punción aspiración 
aspiración y tras 2-4h se realiza radiografía de 
control para objetivar la resolución. Si no se 

resuelve, se procede al ingreso en planta de 
hospitalización con sistema de sello y si a los 3-5 
días la fuga persiste, se valora la cirugía. 

Otra estrategia ambulatoria se basa en el manejo 
con válvula de Heimlich/mini drenaje. Existe un 
ensayo clínico donde se comparan ambas 
estrategias ambulatorias con índices de éxito y 
satisfacción similares (36) (recomendación GRADE 
2-A).  

Además, hay que valorar los recursos logísticos del 
Hospital y del paciente ya que esta estrategia 
requiere de un control ambulatorio de estos 
pacientes.  

Si se ha procedido al alta con drenaje portátil y al 
tercer día persiste fuga se procede al ingreso y se 
valora cirugía (3-5 días desde el inicio del episodio). 

 
Neumotórax espontáneo secundario (NES) 

Se recomienda el ingreso hospitalario al menos 
24h para control del neumotórax y la enfermedad 
de base (7)

 
(recomendación GRADE 1-C). No está 

claro el tipo de drenaje que se debe emplear en el 
tratamiento de estos episodios. La guía de la BTS  
del 2010 recomienda (grado de recomendación B) 
el uso de drenaje de calibre fino basándose en el 
estudio publicado por Tsai et al (36), donde 
concluyen que el drenaje de calibre fino debe ser 
utilizado inicialmente en los NES ya que observan 
un índice de éxito (definido éxito como la no 
necesidad de otro drenaje o cirugía) similar 
comparándolo con el grupo de drenaje de calibre 
grueso (definido éxito como la no necesidad de 
cirugía).  

En otro trabajo (37) retrospectivo se compara el 
uso del catéter de calibre fino con el catéter de 
calibre grueso en pacientes con neumotórax 
primario y secundario. En el grupo de los 
secundarios se observa un fracaso (necesidad de 
un drenaje grueso tras la no resolución del caso 
con uno fino) del 52% (recomendación GRADE 2-C) 

En el Anexo 3 encontrará un algoritmo de 
tratamiento del NE secundario.  

Tratamiento quirúrgico del neumotórax 
 
En la actualidad las indicaciones quirúrgicas del 
tratamiento del neumotórax, reconocidas 
ampliamente son (1,17): 
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- No resolución del neumotórax con la estrategia 
descrita por fuga aérea prolongada (3-5 días)  o 
imposibilidad de reexpansión pulmonar. 

- Segundo episodio (ipsilateral o contralateral). 

- Episodio bilateral sincrónico. 

- Hemotórax asociado a neumotórax (38,39).
 

- Profesiones de riesgo (pilotos de aviación, 
buceadores). 

Si bien éstas son las indicaciones formales en el 
caso de NEP, en el caso de NES las indicaciones 
descritas deben ser tomadas con cautela, ya que 
en este caso los pacientes presentan baja reserva 
funcional respiratoria para tolerar la ventilación 
unipulmonar, más comorbilidades asociadas, con 
un parénquima pulmonar marcadamente bulloso 
sin una zona diana concreta y con posibilidad de 
amplias adherencias pleuropulmonares que 
pueden dificultar la cirugía. De tal modo, en los 
pacientes con NES en los que el balance beneficio-
riesgo de la intervención no sea tan evidente o 
presenten contraindicación formal para la cirugía, 
debe valorarse de manera individualizada y valorar 
tratamientos no quirúrgicos para evitar recidivas 
como pleurodesis química a través del drenaje y en 
el caso de fugas aéreas persistentes valorar el 
manejo ambulante con drenaje a domicilio con 
sistemas portátiles (Pneumostat, Minipleurevac, 
Válvula de Heimlich, etc) (40).  

En la actualidad la técnica quirúrgica se basa en la 
identificación y resección de zonas diana o zonas 
bullosas mediante grapadoras y asociar una técnica 
de pleurodesis ya sea abrasión mecánica sobre la 
pleura parietal, química o mediante pleurectomía 
apical (41-44). Pueden usarse materiales como 
pericardio bovino o PTFE como refuerzos de las 
suturas mecánicas en parénquimas muy bullosos 
para minimizar la fuga aérea en la zona de sutura 
(45).  

La cirugía VATS se ha demostrado como un 
procedimiento seguro con bajas complicaciones y 
ofrece ventajas en cuanto a mejor recuperación 
postoperatoria, mejor control del dolor, menor 
estancia hospitalaria y mejor resultado estético 
respecto de los abordajes mediante toracotomía 
(46-51). En un metaanálisis (52) de la literatura se 
cifra un riesgo de recidiva del neumotórax en 
cirugía toracoscópica 4 veces mayor que por 
cirugía abierta (aproximadamente 1% en cirugía 
abierta frente alrededor del 5% en VATS) cuando 
en ambas se realiza similar tipo de pleurodesis sin 
embargo el asumible índice de recidiva a través de 

la vía toracoscópica asociado a las ventajas 
postoperatorias que ofrece este abordaje en 
comparación con la toracotomía justifica su uso 
como primera opción (7,52-54) con mayor 
evidencia científica en el caso de los neumotórax 
primarios (recomendación GRADE 1-A) que en los 
secundarios (recomendación GRADE 1-B). Los 
resultados de la base de datos francesa con 7396 
pacientes van en la misma dirección con menor 
estancia hospitalaria pero con mayor índice de 
recurrencia (3,8% frente al 1,8% de la toracotomía) 
(55). 

 

Por otro lado, la cirugía de resección bullosa debe 
conllevar asociada una pleurodesis que disminuya 
la probabilidad de recidiva ya que la recidiva en 
pacientes intervenidos mediante VATS sin 
pleurodesis asociada puede llegar hasta el 24% 
(56), aunque en otros trabajos se han objetivado 
cifras muy inferiores en pacientes donde no se ha 
asociado ninguna técnica de pleurodesis (6,3%) 
(57).  

Las técnicas de pleurodesis se dividen en 
mécanicas o químicas. 

Mecánicas  

a) Abrasión: producción de una reacción 
inflamatoria sobre la pleura parietal que facilite la 
sínfisis pleural una vez reestablecida la 
reexpansión pulmonar (57). 

b) Pleurectomía: La extirpación total o parcial de la 
pleura parietal. La pleurectomía VATS ha 
demostrado ser comparable a la pleurectomía 
mediante toracotomía en el tratamiento de NE. 
Una revisión sistemática muestra menor estancia 
hospitalaria y necesidad de analgésicos en la 
opción VATS (53). 

Químicas 

a) Talco: el talco se instila de manera pulverizada 
sobre la cavidad pleural una vez realizada la 
resección bullosa produciendo una reacción 
inflamatoria a cuerpo extraño sobre la cavidad 
pleural.  

b) Otros agentes: la doxiciclina, la minociclina, la 
bleomicina, la povidona iodada y el Picibanil (OK-
432) (58) producen una reacción inflamatoria en la 
cavidad pleural. 

Existe gran controversia sobre qué pleurodesis  ha 
de realizarse ya que en la literatura podemos 
encontrar trabajos que concluyen en distintas 
direcciones.  
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En dos ensayos clínicos recientes donde se 
compara la abrasión mecánica tras la resección 
bullosa frente a no añadir ninguna técnica de 
pleurodesis y frente a utilizar un refuerzo en la 
sutura de grapas con malla de celulosa absorbible y 
cola de fibrina. Ambos concluyen que la abrasión 
no mejora los resultados en cuanto al índice de 
recidivas. En el estudio donde se compara la 
abrasión con el recubrimiento con cola (59) se 
observan recidivas hasta en un 9,3% en el grupo de 
recubrimiento frente al 11,4% en el grupo de 
abrasión. En el estudio donde se compara no 
añadir ninguna técnica se observan recidivas en el 
5,5% del grupo de abrasión y 6,3% en el grupo sin 
abrasión (60). 

En otro ensayo clínico se compara la abrasión 
mecánica frente a la pleurectomía, concluyendo 
que ambas tienen un índice de recidivas similar 
(6,2% en el grupo de abrasión y 4,6% en el grupo 
pleurectomía) y que la abrasión presenta menos 
complicaciones (sangrado) que la pleurectomía 
(61). En cambio otros trabajos concluyen que el 
número de complicaciones entre la pleurectomía y 
la abrasión son similares y que la pleurectomía 
presenta menor índice de recidivas (62,63). 

También se ha comparado la pleurodesis mecánica 
con la pleurodesis química. En un trabajo 
retrospectivo de 432 pacientes consecutivos con 
pleurectomía y con uso del talco se concluye el 
beneficio del uso del talco por menor índice de 
recidivas (1,8% frente a 9.1%) (64). En un ensayo 
clínico reciente donde se han aleatorizado 
pacientes con alto riesgo de recidiva, se han 
comparado la pleurectomía frente a la abrasión 
mecánica añadiendo instilación de minociclina 
observando bajos y similares índices de recidivas 
(3,8% en ambos grupos) (65). 

Con todo ello y con la cautela necesaria debido a 
los diferentes resultados podemos concluir que no 
está claro que la abrasión mecánica aporte ningún 
beneficio y que la pleurectomía parece obtener 
mejor resultados en cuanto a las recidivas si bien 
en algún trabajo ha mostrado mayor índice de 
sangrado. En cuanto a la pleurodesis química el 
talco parece reducir el número de recidivas aunque 
hay muchos grupos que no la utilizan por sus 
efectos secundarios y la minociclina tras la 
abrasión presenta resultados similares a la 
pleurectomía. 

 
Resumen de las recomendaciones 
 

Etiopatogenia 

Recomendación fuerte La abstención tabáquica está recomendada ya que está involucrada en la 

génesis y recidiva del neumotórax.  

GRADE 1-B 

 
 
 

Diagnóstico 

Recomendación fuerte En contra de la realización sistemática de ECG, gasometría y pruebas de 

función pulmonar 

GRADE 1-C 

Recomendación fuerte En contra de la realización sistemática de la Rx de tórax en espiración GRADE 1-B 

Recomendación débil Recomendación débil a favor de la ecografía como complemento diagnóstico 

a la Rx convencional y/o con fines evolutivos del neumotórax por parte de 

clínicos y/o radiológicos con experiencia. 

GRADE 2-C 

Recomendación fuerte En contra de la realización sistemática de la TAC torácica GRADE 1B 
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Recomendación débil A favor de la realización de la TAC torácica cuando se quiera conocer el 

tamaño real del neumotórax 

GRADE 2-A 

 
 
Tratamiento inicial del episodio de neumotórax 

Recomendación fuerte A favor de la práctica ambulatoria con punción-aspiración en el tratamiento 

del NE primario excepto en situaciones especiales* 

GRADE 1-A 

Recomendación débil A favor de la práctica ambulatoria con Heimlich-mini en el tratamiento del 

NE primario excepto en situaciones especiales* 

GRADE 2-A 

Recomendación fuerte A favor del ingreso al menos 24h de los neumotórax secundarios GRADE 1-C 

Recomendación débil Para el uso de los drenajes de calibres finos en los neumotórax secundarios GRADE 2-C 

 
 
*Neumotórax a tensión, hemoneumotórax o neumotórax bilateral. 

 

Tratamiento quirúrgico del neumotórax 

Recomendación fuerte A favor de la VATS para el tratamiento quirúrgico del NE primario GRADE 1-A 

Recomendación fuerte A favor de la VATS para el tratamiento quirúrgico del NE secundario GRADE 1-B 

Recomendación débil En contra de la abrasión mecánica en el tratamiento quirúrgico del NE 

primario 

GRADE 2-B 

Recomendación fuerte A favor de la pleurectomía o pleurodesis química en el tratamiento 

quirúrgico del NE primario 

GRADE 1-B 
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Tabla1: Diferentes clasificaciones según tamaño del neumotórax 

 

 Clasificación según tamaño 

ACCP Pequeño: <3cm de distancia interpleural en el ápex 

Grande: >3cm de distancia interpleural en el ápex 

BTS Pequeño: <2 cm de distancia interpleural a la altura del hilio 

Grande: >2 cm de distancia interpleural a la altura del hilio 

SEPAR Parcial: separación de la pleura visceral en parte de la cavidad pleural 

Completo: separación de la pleura visceral en toda la cavidad pleural 

Total: formación uniforme de muñón pulmonar 
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Anexo 1 

 

GRADO DE 

RECOMENDACIÓN 

/DESCRIPCIÓN 

BENEFICIOS VS RIESGOS Y 

CARGAS 

CALIDAD METODOLÓGICA DE 

LA EVIDENCIA 

IMPLICACIONES 

1A/ recomendación fuerte, 

evidencia de alta calidad 

Los beneficios claramente 

superan los riesgos y cargas, o 

viceversa 

ECRs sin limitaciones 

importantes o abrumadora 

evidencia de estudios 

observacionales. 

Recomendación fuerte. Puede 

aplicarse a la mayor parte de 

los pacientes, en la mayoría 

de las circunstancias, sin 

reservas. 

1B/ recomendación fuerte, 

evidencia de moderada 

calidad 

Los beneficios claramente 

superan los riesgos y cargas, o 

viceversa 

ECRs con importantes 

limitaciones (resultados 

inconsistentes, defectos 

metodológicos, indirectos o 

imprecisos) o evidencia 

excepcionalmente fuerte de 

estudios observacionales. 

Recomendación fuerte. Puede 

aplicarse a la mayor parte de 

los pacientes, en la mayoría 

de las circunstancias, sin 

reservas 

1C/ recomendación fuerte, 

evidencia de bajo o muy bajo 

calidad 

Los beneficios claramente 

superan los riesgos y cargas, o 

viceversa. 

Estudios observacionales o 

series de casos 

Recomendación fuerte, pero 

puede cambiar cuando 

evidencia de calidad mayor 

esté disponible. 

2A/ recomendación débil, 

evidencia de alta calidad 

Los beneficios se equilibran 

con los riesgos y cargas 

ECRs sin limitaciones 

importantes o abrumadora 

evidencia de estudios 

observacionales 

Recomendación débil. La 

mejor acción puede cambiar 

dependiendo de las 

circunstancias de los 

pacientes o de sus valores 

sociales. 

2B/ recomendación débil, 

evidencia de moderada 

calidad 

Los beneficios se equilibran 

con los riesgos y cargas 

ECRs con importantes 

limitaciones (resultados 

inconsistentes, defectos 

metodológicos, indirectos o 

imprecisos) o evidencia 

excepcionalmente fuerte de 

estudios observacionales 

Recomendación débil. La 

mejor acción puede cambiar 

dependiendo de las 

circunstancias de los 

pacientes o de sus valores 

sociales. 

2C/ recomendación débil, 

evidencia de bajo o muy bajo 

calidad 

Incertidumbre en la 

estimación de beneficios, 

riesgos y carga; beneficios, 

riesgos y carga pueden estar 

equilibrados. 

Estudios observacionales o 

series de casos 

Recomendaciones muy 

débiles. Otras alternativas 

pueden ser igualmente 

razonables. 
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Anexo 2. 
Algoritmo de tratamiento del neumotórax espontáneo primario 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Valorar cirugía 

¿Resolución? 

NEP 1er episodio 

Heimlich o mini  

control en 3 días 

días 

Aspiración  

No 

Sí 

Observación 

Sí 

No 

¿Parcial y 

estable? 

¿Resolución o no 
progresión? 

Alta hospitalaria 

¿Resolución? 

Sí 

¿Capacidad logística para 

manejo ambulatorio?? 

Sí 

Sí 

Sí 

No 

No 

Sello de agua y 

hospitalización 

¿Resolución antes 

del 3-5 día desde el 

inicio? 

No 

No 
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Anexo 3.  

Algoritmo de tratamiento del neumotórax espontáneo secundario 

 

  NES 

¿Riesgo 

quirúrgico alto 

Ingreso sin 

drenaje al 

menos 24h 

Ingreso con 

drenaje (fino o 

grueso) 

¿Parcial y 

estable? 

Valorar pleurodesis 

química o valorar alta 

con dispositivo 

portátil a domicilio 

¿Resolución o ausencia de 

progresión? 

Alta 

Valorar cirugía (VATS + 

pleurodesis química o 

pleurectomía como 1era 

opción) 

No 

No 

No 

Sí 

Sí Sí 
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NEUMOTÓRAX ESPONTÁNEO PRIMARIO. ¿CIRUGÍA EN EL PRIMER EPISODIO? 
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NEUMOTÓRAX ESPONTÁNEO PRIMARIO. 
INTRODUCCIÓN. 

El neumotórax espontáneo es una patología 
frecuente que puede tener distintas causas. Como 
es sabido, el neumotórax espontáneo primario o 
idiopático, supone la salida de aire del pulmón al 
espacio pleural, generalmente por la rotura de 
pequeñas bullas subpleurales preexistentes, en 
pulmón por lo demás sano. Ocurre más 
frecuentemente en varones jóvenes, altos, 
delgados y fumadores (tanto de tabaco como, 
según se ha demostrado, de marihuana). El 
neumotórax secundario, debemos considerarlo 
otra patología diferente, en tanto en cuanto 
presenta otros condicionantes (pulmón patológico, 
causa directa que lo provoca, sea yatrogénica o 
traumática, pacientes mayores, etc.). Es por ello 
que lo que se reflexiona en el presente texto queda 
circunscrito al neumotórax espontáneo primario 
(NEP). Es cierto que su definición puede resultar 
imprecisa. La mayoría de autores lo presentan 
como aquel que ocurre en un paciente sano, sin 
mediar ninguna causa específica y (esto resulta lo 
más controvertido) habitualmente en paciente por 
debajo de los 30 o los 40 años. En este sentido, el 
punto de corte suele establecerse en los 40, 
aunque resulta del todo arbitrario (1).  

Teniendo en cuenta que la incidencia del 
neumotórax espontáneo primario se estima en 1,2-
6 y 7,4-18 casos nuevos por 100.000 habitantes en 
mujeres y hombres respectivamente estamos 
hablando de una patología relativamente 
frecuente (2). Como habitualmente explicamos a 
nuestros pacientes y sus familias ante un primer 
episodio de NEP, lo más frecuente es que el 
episodio sea autolimitado, se resuelva con o sin 
necesidad de drenaje torácico, y no vuelva a 
aparecer, incidiendo en que no hay nada que se 
pueda hacer o dejar de hacer para disminuir el 
riesgo de recidiva (en todo caso, dejar de fumar). 
En este punto hemos de reflexionar sobre tres 
aspectos (sobre el que habitualmente nos 
interrogan los propios pacientes): 

1. El riesgo de un segundo episodio de NEP tras 
un primer episodio resuelto de forma 
conservadora (con o sin drenaje) es variable, pero 
podemos decir que oscila entre un 25 y un 43% (3).  

2. Existe un modo de disminuir esta incidencia de 
recidiva al 1-11% (1): la realización de una 
pleurodesis quirúrgica por videotoracoscopia, en 
cualquiera de sus modalidades (abrasión, 
pleurectomía, pleurodesis química, etc.).  
 
3. Un neumotórax espontáneo (en este caso un 
potencial segundo episodio) no es un proceso 
banal. Requiere una actuación urgente y siempre 
ha de interpretarse como una situación que puede 
suponer un riesgo vital, en tanto en cuanto todo 
neumotórax cerrado tiene un riesgo nada 
desdeñable de producir un neumotórax a tensión. 
Se estima que hasta en un 16% de los pacientes 
con un neumotórax espontáneo puede aparecer 
compromiso hemodinámico propio del 
neumotórax a tensión (4). 

En realidad, se nos ocurren pocas situaciones en 
las que toleremos como cirujanos que un paciente 
joven se exponga a un riesgo de un 25-43% de 
padecer una situación que en un 16% de los casos 
amenace de forma directa su vida existiendo un 
procedimiento bien establecido que minimiza ese 
riesgo a cambio de una intervención quirúrgica 
con una estancia media de tres días, un  índice de 
morbilidad de en torno al 6% y una mortalidad 
asociada al procedimiento próxima a 0 (5). 

Y sin embargo, la evidencia actual lleva a 
continuar indicando la cirugía en el NEP en las 
situaciones clásicas por todos conocidas (tabla 1) 
(6,7). 

¿CIRUGÍA EN EL PRIMER EPISODIO FUERA DE LAS 
INDICACIONES CLÁSICAS? 

Ya en 2014, una revisión de la Academic 
Respiratory Unit, en la Universidad de Bristol, 
incluía como Questions for future research la 
pregunta: “Can we risk stratify patients with 
primary spontaneous pneumothorax at their first 
presentation according to their chance of 
recurrence, and therefore target surgical 
intervention at an earlier stage in this subgroup?” 
(8). 

En efecto, acostumbrados como estamos a la 
patología oncológica en la que uno de nuestros 
mayores retos es identificar factores predictivos de 
respuesta a tratamientos, de recidiva, de 
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afectación regional o a distancia… parece 
razonable pensar que a incidencia de un segundo 
episodio de NEP resuelto con tratamiento 
conservador estará condicionada por factores que 
en general desconocemos. Sin embargo, no se han 
realizado estudios al respecto cuyas conclusiones 
aporten recomendaciones con un nivel de 
evidencia que permita optimizar las indicaciones 
clásicas de cirugía en el primer episodio. En los 
últimos años, es cierto que ese enfoque cada vez 
se plantea con más frecuencia en la literatura, 
hasta el punto de que varios trabajos recientes 
(alguno pendiente de publicación en el momento 
actual) lanzan al aire esa cuestión (1, 9). Algunos 
incluso se preguntan: “Time for new guidelines?” 
(10). 

Basan su razonamiento en algunos trabajos 
recientes que tratan de identificar pacientes de 
alto riesgo de recidiva. Así, una serie de 185 casos 
fueron intervenidos por VATS directamente en el 
primer episodio de NEP en un centro de Herne, en 
Alemania. Los autores presentan un índice de 
recurrencias del 2,2%. La cirugía asoció un 7,6% de 
morbilidad. Describen un 1,6% de mortalidad 
durante el seguimiento. Sin embargo, pacientes 
mayores de 55 años, fuera del corte que en 
muchos lugares, como hemos comentado, se 
establece para el NEP (11).  

Contamos asimismo con dos estudios 
randomizados comparando VATS con tratamiento 
conservador (con o sin drenaje) en el primer 
episodio. Al-Mourgi y Alshehri randomizan solo 41 
pacientes, pero las tasas de recurrencia son del 
40,9% para los no operados y ningún caso entre los 
intervenidos directamente (12). Por su parte, el 
grupo de Olesen incluye 373 pacientes, con unos 
índices de recurrencia de 13% en operados y 34% 
en no operados (13).  

Una revisión sistemática con metaanálisis de 
estudios de este tipo, aún pendiente de 
publicación por la revista de la ESTS, concluye que 
la VATS puede ser efectiva y una alternativa 
interesante para disminuir la estancia hospitalaria 
y las recurrencias en un primer episodio de NEP 
(9). 

Sin embargo, estos estudios no discriminan 
habitualmente a la hora de indicar la cirugía. Y 
podemos pensar que, si consideramos una tasa de 
recidiva del 30% tras tratamiento conservador, 
ante una cirugía “indiscriminada” en el primer 
episodio, un 70% de los pacientes estarán siendo 
sometidos a una cirugía innecesaria, con lo que ello 
puede conllevar incluso en términos de costes (10). 
El propio Olensen intenta comprobar si las 

características de las bullas en la imagen de 
tomografía computarizada (TC) pueden servir 
como factor predictivo de un segundo episodio de 
NEP, no obteniendo resultados favorables al 
respecto (3).  

POSIBLES FACTORES PREDICTIVOS DE 
RECURRENCIA EN UN PRIMER EPISODIO DE NEP 

Presencia de bullas o blebs en la tomografía 
computarizada (TC).  
 
En el momento actual no hay evidencia que 
permita inferir que la realización de una TC pueda 
definir en función de los hallazgos el riesgo de 
padecer un segundo episodio de neumotórax. 
Incluso con equipos actuales, la ausencia de bullas 
o cambios cicatriciales en la imagen no excluye el 
que puedan estar presentes en el estudio 
anatomopatológico de la resección (13). Sí hay 
estudios que confirman esta relación (14); incluso 
de ha descrito un Lung dystrophy severity score 
que podría resultar efectivo (15). En otros casos, se 
recomienda cirugía de entrada con bullas mayores 
de 2 cm (16). Sin embargo, en general la 
realización de una TC no está indicada de rutina en 
el primer episodio de NEP (recomendación GRADE 
1B) (6). 
 
Características de los pacientes.  
 
Teniendo en cuenta que no estamos considerando 
los neumotórax secundarios a algún tipo de 
patología, sucede que ante pacientes sanos no 
encontramos condiciones que nos permitan inferir 
un mayor riesgo de recidiva. El hábito tabáquico se 
ha relacionado con un mayor índice de segundos 
episodios. Sin embargo, no parece que la 
indicación de cirugía en el primer episodio pueda 
sustituir al hecho de que el paciente deje de fumar.  
 
Tamaño del neumotórax en la radiografía de 
tórax.  
 
Es este un aspecto muy interesante. 
Tradicionalmente se ha cuantificado el neumotórax 
utilizando para ello la radiografía simple de tórax. 
Se han descrito diferentes modos de estimar la 
cantidad de aire acumulado. Los más clásicos son 
los de Light, Rhea o Collins (17). Sin embargo, son 
complejos y poco operativos. Otras clasificaciones 
más sencillas se exponen en la tabla 2. De estas, la 
clasificación de SEPAR parece bastante intuitiva. En 
general, la sensación subjetiva para el cirujano 
torácico suele ser que el neumotórax solo apical (el 
que SEPAR considera parcial) probablemente se 
resuelva con punción, incluso sin colocación de 
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drenaje, el completo (con despegamiento del 
pulmón lateralmente de la pared hasta el 
diafragma) probablemente precisa un drenaje 
torácico y el total (pulmón convertido en un 
muñón homogéneo) probablemente “provoque 
más problemas”.  En este sentido, nuestro grupo 
presentó en el Congreso Europeo en 2016 los 
resultados preliminares de un estudio que trataba 
de aplicar esta clasificación SEPAR en la estimación 
del riesgo de precisar una intervención quirúrgica, 
bien por fuga aérea persistente durante el primer 
episodio, o bien como consecuencia de un segundo 
episodio. Encontramos que un 37% de los 
pacientes que en el primer episodio presentaban 
un neumotórax total presentaron fuga aérea 
persistente que obligó a cirugía durante ese 
proceso inicial. Asimismo, un 30% de los pacientes 
con neumotórax total no operados en el primer 
episodio recidivaron. La presencia de un 
neumotórax total en la radiografía inicial en un 
paciente menor de 40 años con un primer episodio 
de NEP se asoció a una Odds Ratio de 2,48 en 
cuanto al riesgo de terminar siendo operado (bien 
por persistencia, bien por recurrencia), comparado 
con los pacientes con neumotórax parcial o 
completo.  
 
Presencia y características de la fuga aérea tras la 
colocación del drenaje torácico.  
 
Se ha descrito que la cuantificación por medio de 
los dispositivos digitales actualmente disponibles 
de la fuga aérea en los momentos iniciales tras la 
colocación del drenaje torácico (y una vez que ha 
sido evacuado todo el aire inicialmente acumulado 
en el espacio pleural) permitiría identificar 
pacientes en riesgo de persistencia o recidiva y por 
tanto subsidiarios de una cirugía precoz durante el 
primer episodio (18). 

Tabla 1. Indicaciones de tratamiento quirúrgico en 
el neumotórax espontáneo primario (6,7). 

- Fuga aérea prolongada (>3-5 días) o falta de 
reexpansión pulmonar completa 
- Segundo episodio, ipsilateral o contralateral. 
- Episodio bilateral sincrónico 
- Hemotórax asociado a neumotórax 
- Profesiones de riesgo (pilotos de aviación, 
buceadores). 
 
 
 
 
 
 

Tabla 2. Distintas clasificaciones del tamaño de un 
neumotórax en la radiografía simple de tórax 
(tomado de 6).  

ACCP    

Pequeño: < 3 cm de distancia interpleural en ápex 

Grande: > 3 cm de distancia interpleural en ápex 

BTS  

Pequeño: < 2 cm de distancia interpleural a la 
altura del hilio. 

Grande: > 2 cm de distancia interpleural a la altura 
del hilio 

SEPAR  

Parcial: separación de la pleura visceral en parte de 
la cavidad pleural 

Completo: separación de la pleura visceral en toda 
la cavidad pleural 

Total: formación uniforme de muñón pulmonar 

CONCLUSIONES 

Parece razonable una línea de investigación en el 
NEP que permita identificar pacientes con riesgo 
elevado de persistencia o recurrencia desde el 
momento del diagnóstico inicial con el fin de 
indicar la cirugía lo antes posible, lo cual permitiría 
disminuir el número de pacientes jóvenes en riesgo 
de tener un segundo episodio, y mejorar los 
resultados en cuanto a estancia, seguridad y 
costes. Esta hipótesis de trabajo parece un buen 
punto de partida para estudios, idealmente 
prospectivo y controlados, en este sentido (19). 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Cardillo G, Ricciardi S, Rahman N, Walker S, 
Maskell NA. Primary spontaneous pneumothorax : 
time for surgery at first episode? J Thorac Dis 
2019;11(Suppl 9);S1393-7. 
2. Noppen M, De KEukeleire T. Pneumothorax. 
Respiration 2008;76:121-7. 
3. Olesen WH, Lindahl-Jacobsen R, Katballe N, 
Sindby JE, Titlestad IL, Andersen PE, et al. 
Recurrent primary spontaneous pneumothorax is 
common following chest tube and conservative 
treatment. World J Surg 2016;2163-70. 
4. Yoon JS, Choi SY, Suh JH, Jeong JY, Lee BY, Park 
YG et al. Tension pneumothorax, is it a really life-
threatening condition? J Cardiothorac Surg 
2013;15(8):197.  



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

82 
 

5. Ocakcioglu, Kupeli M. Surgical treatment of 
spontaneous pneumothorax: pleural abrasion or 
pleurectomy? Surg Laparosc Endosc Percutan Tech 
2019;29:58-63. 
6. Aguinagalde B, Aranda JL, Busca P, Martínez I, 
Royo I, Zabaleta J; Grupo de trabajo de la GPC para 
el Manejo de Pacientes con Neumotórax 
espontáneo.  SECT Clinical practive guideline on 
the management of patients with spontaneous 
pneumothorax. Cir Esp 2018;96(1);3-11. 
7. Sahn SA, Heffner JE. Spontaneous 
pneumothorax. N Eng J Med 2000;342:868-73. 
8. Bintcliffe O, Maskell N. Spontaneous 
pneumothorax. BMJ 2014;348:g2928. 
9. Daemen JHT, Lozekoot PWJ, MAessen JG, 
Gronenschild MHM, Bootsma GP, Hulsewé KWE, et 
al. Chest tube drainage versus video-assisted 
thoracoscopic surgery for a first episode of primary 
spontaneous pneumothorax: a systematica review 
and meta-analysis. Eur J Cardiothorac Surg 
2019;56(5):819-29. 
10. Hallifax R, Janssen JP. Pneumothorax – Time for 
New Guidelines? Semin Respir Crit Care Med 
2019:40:314-22. 
11. Herrmann D, Klapdor B, Ewig S, Hecker E. Initial 
management of primary spontaneous 
pneumothorax with video-assisted thoracoscopic 
surgery: a 10-year experience. Eur J Cardiothorac 
Surg 2016;49:854-9.  
12. Al-Mourgi M, Alshehri F. Video-assisted 
thoracoscopic surgery for the treatment of first-
time spontaneous pneumothorax versus 
conservative treatment. Int J Health Sci (Qassim) 
2015;9(04):428-32. 
13. Kim JT, Oh TY, Chang WH, Kong JH, Baek KS, Lee 
WJ, et al. Natural course of spontaneous 
pneumothorac without bullae or blebs under high-
resolution computed tomography. Thorac 
Cardiovasc Surg 2014;62(6):505-8.  
14. Casali C, Stefani A, Ligabue G, Batali P, Aramini 
B, Torricelli P, et al. Role of blebs and bullae 
detected by high-resolution computed tomography 
and recurrent spontaneous pneumothorax. Ann 
Thorac Surg 2013;95(1):249-55.  

15. Primavesi F, Jäger T, Meissnitzer T, Buchner S, 
Reich-Weinberger S, Öfner D,et al. First episode of 
spontaeous pneumothorax: CT-based scoring to 
select patients for early surgery.World J Surg 
2016;40(5):1112-20. 
16. Olesen WH, Katballe N, Sindby JE, Titlestad IL, 
Andersen PE, Lindahl-Jacobsen R, et al. Surgical 
treatment versus conventional chest tube drainage 
in primary spontaneous pneumothorax: a 
randomized controlled trial. Eur J Cardiothoac Surg 
2018;54(1);113-21. 
17. Salazar AJ, Aguierr DA, Ocampo J, Camacho JC, 
Díaz XA. Evaluation of three pneumothorax size 
quantification methods on digitized chest x-ray 
films using medical-grade graysclae and consumer-
grade color displays. J Digit Imaging 
2014;27(2):280-6. 
18. Hallifax RJ, Laskawiec-Szkonter M, Rahman NM; 
RAMPP Trial collaborators. Predicting outcomes in 
primary spontaneous pneumothorax using air leak 
measurements. Thorax 2019;74 (04):410–412. 
19. Brown SG, Ball EL, Perrin K, Read CA, Asha SE, 
BEasley R, et al; PSP Study Group. Study protocol 
for a randomized controlled trial of invasive versus 
conservative management of primary spontaneous 
pneumothorax. BMJ Open 2016;6(09):e011826. 
 

 

 

 

 

 

 

 

  



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

83 
 

MANEJO DEL EMPIEMA PLEURAL. 

Leire Sánchez Corujo. 

Cirugía Torácica. H. U. Vall d’Hebron, Barcelona. 

 

INTRODUCCIÓN 

La infección pleural es una condición clínica 
frecuente con una incidencia anual aproximada de 
80000 casos combinando EEUU y Reino Unido. A 
pesar del uso generalizado de antibióticos y la 
disponibilidad de vacunas antineumocócicas, el 
empiema sigue siendo la complicación más común 
de la neumonía y una causa importante de 
morbilidad y mortalidad en todo el mundo. De los 
pacientes con neumonía que requieren 
hospitalización, entre un 20-40% acaban 
desarrollando un derrame paraneumónico, de los 
cuales el 5-10% progresan a empiema.  

Existen algunos factores de riesgo para desarrollar 
derrames paraneumónicos, como por ejemplo la 
broncoaspiración, la mala higiene dental, la 
malnutrición, el alcoholismo y la adicción a drogas 
intravenosas.  

El desarrollo del empiema asociado a una 
neumonía es un proceso progresivo que se clasifica 
en tres estadios: 

1. Derrame paraneumónico simple o no 
complicado (estadio I): el derrame es un exudado 
libre, con un nivel de LDH bajo, niveles de pH y 
glucosa normales y sin microorganismos 
bacterianos.  
 
2. Derrame paraneumónico complicado o 
empiema / fase fibrinopurulenta (estadio II): existe 
una invasión bacteriana en el espacio pleural, lo 
que estimula la respuesta inmune creando 
depósito de fibrina y loculaciones en el líquido. En 
esta fase, el pH es <7.2, la glucosa es <40mg/dl y la 
LDH es >1000UI/l. Sin pus, estaríamos ante un 
derrame pleural complicado, pero si se encuentra 
pus franco se denominaría empiema.  
 

3. Derrame organizado / crónico (estadio III): 
se caracteriza por la formación de tejido cicatricial 
en la pleura pudiendo dar lugar a un pulmón 
atrapado que evite su reexpansión, deteriorando la 
función pulmonar y creando un espacio pleural 
persistente con potencial continuo de infección.  

 

Aunque existen otras causas para el desarrollo de 
empiemas (posquirúrgicos, rotura esofágica, 
traumatismo penetrante, mediastinitis con 
extensión pleural, etc.), nos vamos a centrar 
solamente en el empiema secundario a 
neumonías.  

A continuación, para hablar del diagnóstico y 
manejo terapéutico del empiema, nos basaremos 
en las recomendaciones creadas por los consensos 
de la Sociedad Americana de Cirugía Torácica 
(AATS) y la Sociedad Europea de Cirugía Cardio-
Torácica (EACTS).  

DIAGNÓSTICO 

Técnicas de imagen 

- Radiografía simple de tórax. Es generalmente la 
modalidad de imagen más disponible para la 
identificación del derrame pleural, y la primera que 
debería realizarse en los pacientes con neumonía. 
Es necesario un mínimo de 175ml de líquido 
pleural para borrar el seno costofrénico en una 
proyección posteroanterior, aunque se pueden 
identificar derrames menores con una proyección 
lateral.  

- Ecografía torácica. Es una técnica rápida, segura 
y efectiva para confirmar la presencia de líquido 
pleural, su naturaleza (libre o loculado), estimar su 
volumen y, además, puede diferenciar entre 
derrame pleural y condensaciones pulmonares. 
También ayuda a localizar el sitio óptimo donde 
realizar la toracocentesis.  

- TC torácico. Permite evaluar la pleura, la posición 
del drenaje torácico si existe, la presencia y el 
grado de loculaciones, los cambios en el 
parénquima, las lesiones endobronquiales, y 
permite diferenciar el absceso pulmonar del 
empiema. Asimismo es crucial para evaluar el 
engrosamiento pleural, por lo que se consideraría 
fundamental para elegir la estrategia de 
tratamiento preferida. Por último, la presencia de 
burbujas de aire dentro del derrame pleural (en 
ausencia de intervención previa) suele 
corresponder a infección del espacio pleural.  
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TORACOCENTESIS Y ANÁLISIS DE LÍQUIDO 
PLEURAL 

Es obligatorio ante la presencia de derrame 
pleural paraneumónico, ya que la presentación 
clínica de los pacientes con derrames complicados 
no siempre difiere de aquellos con derrames 
simples. Además, las infecciones por anaerobios 
pueden presentarse de manera más insidiosa. Por 
otro lado, el hecho de que la neumonía no 
responda al tratamiento antibiótico adecuado en 
unos pocos días, debería sugerir la progresión a 
infección del espacio pleural.  

- La presencia de pus, tinción de Gram positiva o 
cultivo positivo del líquido pleural establecen el 
diagnóstico de empiema. 

- El pH <7.2 en paciente con sospecha de infección 
pleural predice un curso clínico complicado y 
requiere tratamiento con drenaje vs. intervención 
quirúrgica (recomendación clase I).  

- La LDH >1000 UI/L, la glucosa <40mg/dl o un 
derrame pleural loculado sugieren que el derrame 
pleural es poco probable que se resuelva sólo con 
antibiótico y se recomienda manejo quirúrgico, por 
lo menos con un drenaje pleural (recomendación 
clase IIa).  

- En el recuento celular, la predominancia de 
neutrófilos es típica en los derrames secundarios a 
neumonías bacterianas; sin embargo, en los casos 
con predominio linfocítico, hay que sospechar 
etiologías fúngicas o tuberculosis.  

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Respecto al tratamiento médico, la duración del 
tratamiento antibiótico para el empiema no se ha 
estudiado en ensayos comparativos. En general, la 
literatura informa la necesidad de 2-6 semanas de 
tratamiento. Los consensos coinciden en que la 
duración mínima debe ser de 2 semanas desde el 
momento del drenaje, y la duración debe 
determinarse por las sensibilidades del 
microorganismo aislado, el correcto drenaje de 
todo el líquido y la respuesta al tratamiento.  

DRENAJE PLEURAL 

Se recomienda generalmente en el estadio 
temprano del empiema (ante un derrame pleural 
complicado, pero libre). Su eficacia se evaluará al 
confirmar una completa expansión pulmonar y una 
resolución de los síntomas. 

Respecto al tamaño del drenaje, estudios recientes 
han demostrado una tasa de éxito similar usando 
tubos de mayor o menos calibre (> o < de 14F). Por 
ello, los tubos de pequeño calibre se han 
convertido en una alternativa aceptada como 
terapia de primera línea en pacientes tributarios 
de drenaje pleural.  

Se recomienda el lavado del drenaje de manera 
rutinaria para evitar la oclusión del mismo (la 
frecuencia y volumen ideal no están establecidos, 
pero un estudio ha demostrado que el lavado con 
20ml de suero fisiológico cada 6 horas puede 
reducir la tasa de oclusión).  

La imposibilidad de lograr un drenaje completo o el 
fracaso de la mejoría clínica deberían sugerir la 
necesidad de un tratamiento más agresivo, bien 
con fibrinolíticos o bien con cirugía.   

FIBRINOLÍTICOS INTRAPLEURALES 

Los fibrinolíticos intrapleurales se han utilizado 
para tratar el empiema y los derrames pleurales 
complicados durante más de 60 años. Dado que el 
depósito de fibrina y la formación de loculaciones y 
adherencias caracterizan la fase fibrinopurulenta 
del empiema, parece razonable que la terapia 
fibrinolítica pueda tratar con éxito esta 
enfermedad.  

Sin embargo, el ensayo clínico MIST1 demostró 
que la estreptoquinasa aumentaba la cantidad de 
drenaje de líquido pleural, pero sin asociar ni 
reducción de la mortalidad, ni de la frecuencia de 
necesidad de cirugía, ni de la duración de la 
estancia hospitalaria. En cambio, el estudio MIST2 
sí demostró que la combinación de activador de 
plasminógeno tisular intrapleural y la DNAsa 
mejora el drenaje del líquido y reducen la estancia 
hospitalaria. Además se demostró una reducción 
del 75% en la necesidad de intervención quirúrgica 
a los 3 meses.  

Un metaanálisis publicado en 2012 sobre la 
utilidad de la terapia fibrinolítica intrapleural 
concluyó que la terapia fibrinolítica es 
potencialmente beneficiosa en el tratamiento de 
los derrames y empiemas paraneumónicos en 
adultos, pero que no hay pruebas suficientes para 
respaldar el uso rutinario de esta terapia para 
todos los pacientes con derrames / empiemas 
paraneumónicos. 

Respecto al debate entre drenaje pleural con 
fibrinolíticos y tratamiento quirúrgico por 
videotoracoscopia (VATS), se ha realizado un 
ensayo que comparó ambas técnicas como 
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intervención primaria del empiema, y la VATS 
resultó tener más éxito (91% vs. 44%), menor 
duración del drenaje torácico (5,8 vs. 9,8 días) y 
disminución de la estancia hospitalaria total (8,7 
vs. 12,8 días). Existen otros estudios posteriores 
que corroboran estos resultados. Que un 
tratamiento tuviese “éxito” se definió como la 
necesidad de un único tipo de procedimiento 
durante el periodo de hospitalización, sin 
reintervención en los siguientes 30 días y con 
supervivencia a los 30 días. 

Por todo ello, los consensos coinciden en que los 
fibrinolíticos intrapleurales no deben usarse de 
forma rutinaria para derrames pleurales 
complicados y empiemas tempranos 
(recomendación de clase IIa). Sin embargo, es un 
tratamiento que puede estar reservado para 
aquellos pacientes no aptos para intervención 
quirúrgica por comorbilidades o por imposibilidad 
para ventilación unipulmonar. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO – VATS VS. CIRUGÍA 
ABIERTA (TORACOTOMÍA) 

En los estadios II y III del empiema, hay un 
beneficio demostrado del desbridamiento 
quirúrgico +/- la decorticación en términos de éxito 
del tratamiento y reducción de la estancia 
hospitalaria.  

Los objetivos de la cirugía en el empiema son 
desbridar la cavidad pleural y lograr la reexpansión 
pulmonar. El desbridamiento de la cavidad pleural 
comprende el drenaje de todo el líquido, la ruptura 
de todas las loculaciones y la eliminación de todo 
el líquido pleural. La decorticación implica la 
eliminación de la corteza restrictiva de tejido 
fibroso e infectado que recubre la pleura visceral 
para permitir que el pulmón se vuelva a expandir. 

El abordaje mediante el cual se alcanzan estos 
objetivos sigue siendo controvertido y, aunque 
algunos cirujanos abogan por la VATS, otros 
favorecen firmemente la cirugía abierta. Sin 
embargo, los estudios más recientes hablan de 
resultados por lo menos equivalentes de la VATS 
comparando con la cirugía abierta en estadios II y 
III. Además, muchos estudios confirman los 
beneficios adicionales del abordaje mínimamente 
invasivo, como un menor tiempo operatorio, 
menor sangrado intraoperatorio, menor dolor 
postoperatorio, menor compromiso respiratorio, 
menor duración del drenaje torácico, menor 
estancia hospitalaria y menor mortalidad a los 30 
días. Otros beneficios potenciales incluyen una 
mayor satisfacción con la cicatriz por parte del 
paciente y un regreso más temprano al trabajo.  

La necesidad de una conversión intraoperatoria de 
VATS a toracotomía se correlaciona con la etapa de 
la enfermedad y el tiempo desde el inicio de los 
síntomas. El estadio III del empiema conlleva tasas 
más altas de conversión (algunas series reportan 
tasas incluso superiores al 40%). Por otro lado, un 
estudio informa que la probabilidad de conversión 
a toracotomía aumenta del 22 al 86% entre un 
intervalo de 12 y 16 días, respectivamente desde el 
inicio de los síntomas. En todo caso, el éxito de la 
VATS se correlaciona también con la experiencia 
del cirujano y sus habilidades quirúrgicas. Por ello, 
no hay nada que perder al intentar realizar la 
intervención por VATS en todos los casos, siempre 
que la conversión a toracotomía abierta se realice 
si la resolución del empiema y la expansión 
pulmonar no se logra adecuadamente por este 
primer abordaje. En términos generales, las tasas 
de reconversión publicadas rondan el 0-41%, 
siendo la tasa del estudio de mayor tamaño 
muestral del 11,4%.  

En conclusión, los consensos actuales 
coinciden en que la cirugía VATS debería ser el 
enfoque de primera línea en todos los pacientes 
con empiemas estadio II (recomendación de clase 
IIa). Por definición, el empiema en estadio II no 
tiene una coraza pleural organizada y, por lo tanto, 
no es necesaria la decorticación formal. Sin 
embargo, en la práctica clínica, los pacientes rara 
vez se presentan con un empiema "puro" en 
estadio II, sino más bien con un "estadio mixto" 
con áreas de organización fibrinosa en la superficie 
pleural (estadio II-III). Por otro lado, la 
decorticación por cirugía abierta sería razonable en 
pacientes con empiemas crónicos (estadio III) que 
son médicamente operables (recomendación de 
clase IIa). Asimismo se recomienda la cirugía 
abierta en aquellos pacientes que no toleren la 
ventilación selectiva unipulmonar. 
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EMBOLIZACIÓN DEL CONDUCTO TORÁCICO PARA EL TRATAMIENTO DEL QUILOTÓRAX. ¿CUÁNDO, CÓMO Y 
CON QUÉ? 

Marcos Leyva Vásquez-Caicedo. 

 Radiología. H. Clínico San Carlos, Madrid. 

El sistema linfático es una red de capilares y vasos 
distribuidos por todo el organismo. En su 
conformación es similar a la vena inclusive por la 
presencia de válvulas aunque en mayor número, 
pero a diferencia de ella presenta uniones 
celulares con posibilidades de apertura, lo que 
permite captar proteínas de alto peso molecular: 
globulinas, detritus y otros desechos del 
metabolismo tisular, transporta la linfa 
constituyendo el segundo sistema de retorno 
circulatorio. Generalmente discurren paralelos y 
muy cerca a los vasos venosos. Estos vasos 
linfáticos que acompañan a las venas se forman 
por la unión de los capilares linfáticos que existen 
en los tejidos.   

La cisterna de quilo, también llamada cisterna de 
Pecquet, se encuentra localizada a nivel de L1-L2, a 
la derecha de la aorta y posterior a la crura 
diafragmática derecha,  asciende y se convierte en 
el conducto torácico que transporta el fluido 
linfático de la mayor parte del cuerpo. El conducto 
torácico es el tronco linfático más voluminoso, 
mide aproximadamente 2-5mm de diámetro con 
una longitud aproximada de 45cm, se origina en la 
confluencia de los troncos linfáticos lumbares y 
asciende a la derecha de la aorta hasta la base del 
cuello ubicándose posterior y medial a la arteria 
subclavia izquierda, desembocando al sistema 
venoso en la      confluencia         yugulo subclavia 
izquierda.  

La función más importante del conducto torácico 
es transportar el quilo. El quilo es un fluido 
linfático rico en quilomicrones que proviene del 
sistema digestivo, esta linfa es enriquecida con las 
grasas absorbidas en forma de triglicéridos y 
colesterol desde los linfáticos intestinales hasta la 
circulación venosa, además, ayuda a mantener el 
balance de líquidos corporales y devuelve a la 
circulación sistémica algunas proteínas (albúmina) 
y linfocitos T. Es un líquido linfático estéril y 
bacteriostático, de aspecto túrbido o lechoso y pH 
alcalino. 

El 95% de la grasa proveniente de la dieta está 
compuesta por triglicéridos de cadena larga que 
luego de ser absorbidos a nivel intestinal, pasan a 
formar parte del quilo, siendo transportados 
exclusivamente por el conducto torácico. Los 

ácidos grasos de cadena media son hidrosolubles y, 
al no precisar emulsificación por las sales biliares, 
se absorben directamente del intestino hacia la 
circulación portal por lo que no requieren pasar 
por el conducto torácico. 

La disrupción u obstrucción de los vasos linfáticos o 
del conducto torácico ocasiona una fuga quilosa. 
Su origen puede ser congénito (malformaciones o 
anomalías congénitas) o adquirido (cirugía, 
traumatismo, neoplasias, pancreatitis, 
tuberculosis, cirrosis, radioterapia, trombosis 
venosa, etc.). Cuando esta fuga se produce  en la 
cavidad pleural se llama quilotórax. 

Debido a su alto contenido en proteínas, lípidos, 
electrolitos y glóbulos blancos, la pérdida continua 
de linfa puede causar inmunosupresión por 
linfocitopenia, hipoproteinemia, hiponatremia, 
deshidratación y malnutrición severa, así como 
infecciones locales, retraso en la cicatrización de 
heridas, etc. 

En cuanto al diagnóstico la linfa tiene una alta 
concentración de triglicéridos, una cifra mayor a 
110 mg/dl apoya al diagnóstico. En algunos 
pacientes la concentración de triglicéridos puede 
ser menor a esta cifra, siendo necesario, en estos 
casos, la detección de quilomicrones como criterio 
diagnóstico, asimismo un recuento de células 
mayor a 1000/UL con más del 80% de linfocitos 
apoya al diagnóstico.  

La linfografía radiológica es un procedimiento 
mínimamente invasivo útil para el diagnóstico, 
puede ser realizada mediante la canalización de 
capilares linfáticos subcutáneos (linfografía 
bipedal) o mediante punción directa de los 
ganglios inguinales (linfografía intranodal). La 
punción guiada por ecografía ha permitido el 
acceso al sistema linfático a través de los ganglios 
inguinales, siendo actualmente la técnica más 
utilizada ya que nos permite una mayor precisión, 
disminuyendo el tiempo del procedimiento, la 
dosis de radiación y el volumen de contraste 
administrado. Además de diagnosticar y 
determinar la localización exacta de la fuga, la 
linfografía en sí presenta propiedades terapeúticas 
ya que el lipiodol genera una reacción inflamatoria 
granulomatosa durante su extravasación y debido 
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a su viscosidad tiene la capacidad de aglutinarse en 
el punto de la fuga permitiendo en algunos casos 
de fugas de bajo débito, el sellado de las fugas 
linfáticas. Las fugas de alto débito pueden ser 
tratadas de forma precoz mediante la 
embolización percutánea del conducto torácico o 
mediante ligadura quirúrgica del conducto.   

El empleo gradual de las distintas estrategias 
terapéuticas desde la modificación dietética 
(restricción lipídica, dieta hiperproteica y 
suplementos de ácidos grasos exentos de 
triglicéridos de cadena larga), el uso de análogos 
de la somatostatina como octreotida y/o nutrición 
parenteral. En los casos en el que el tratamiento 
conservador y farmacológico falla  o la fístula 
presenta un alto débito (>1000ml/24hrs) o es de 
menor débito pero persistente (más de 5 días), se 
debe plantear el abordaje del conducto ya sea de 
manera percutánea mediante embolización del 
conducto torácico o quirúrgica (ligadura del 
conducto torácico, pleurodesis, pleurectomía, 
derivaciones pleuroperitoneales, etc.) 

La embolización del conducto torácico es una 
técnica mínimamente invasiva descrita por 
Constantin Cope en 1998 como alternativa a la 
ligadura quirúrgica del conducto. 

La introducción de la linfografía intranodal ha  
facilitado el acceso al sistema linfático a través de 
los ganglios inguinales en contraposición a la 
linfografía pedal que requiere la canalización de un 
capilar linfático subcutáneo. 

La técnica consiste en realizar un abordaje 
ecoguiado de los ganglios inguinales bilaterales con 
inyección lenta de Lipiodol® que es un medio de 
contraste yodado oleoso, de elevada densidad, 
permitiendo realizar así una linfografía ascendente 
hasta identificar la cisterna del quilo o cisterna de 
Pecquet, el conducto torácico y si es posible la fuga 
del medio de contraste. 

Una vez identificadas estas estructuras se procede 
a realizar la punción percutánea con control de 
escopia o TC de la cisterna de Pecquet (en alguna 
publicaciones recomiendan realizar la punción por 
debajo de ésta, a través de los conductos linfáticos 
lumbares, disminuyendo la posibilidad de fuga a 
través de la zona de punción). 

Nosotros realizamos la punción con aguja de Chiba 
de 21 o 22G de 15 o 20cm. A continuación 
avanzamos una microguía de 0, 014 o 0,018 
cranealmente a través de los conductos linfáticos, 
a través de la microguía introducimos un 

microcatéter hasta el conducto torácico y 
realizamos una ductografía con contraste para 
confirmar el punto de fuga de contraste y 
localizarla. Finalmente procedemos a realizar una 
embolización selectiva del conducto (proximal a la 
fuga) mediante la inserción de microcoils y sellado 
con pegamento (cianocrilato). 

En ciertos casos  la linfografía además de ser una 
herramienta diagnóstica,  presenta propiedades 
terapéuticas, ya que esta descrito que el Lipiodol®, 
induce una reacción inflamatoria y granulomatosa 
durante su extravasación y debido a su viscosidad 
tiene la capacidad de aglutinarse en el punto de 
fuga lo que permite en algunos casos un adecuado 
sellado de las fugas linfáticas, especialmente fugas 
menores, de bajo débito o imperceptibles. 

Entre las complicaciones descritas incluyen la 
punción inadvertida de órganos y/o vasos 
retroperitoneales, que dado el calibre de el agua 
no se han reportado repercusión clínica, el 
embolismo pulmonar por pegamento, edema de 
miembros inferiores (asociado a linfografía pedia) y 
diarrea crónica. 

Creemos que la embolización del conducto 
torácico es una alternativa importante y la primera 
línea de tratamiento para pacientes con fugas 
quilosas traumáticas y no traumáticas sin 
mortalidad asociada, morbilidad mínima y una alta 
tasa de éxito. 
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TRATAMIENTO DEL HEMOTÓRAX 

Florencio Quero Valenzuela, Inmaculada Piedra Fernández 

Cirugía Torácica. H. U. Virgen de las Nievas, Granada. 

 

DEFINICIÓN 
 
El hemotórax se define como la presencia de 
sangre en la cavidad pleural. Pero también puede 
definirse, tras una determinación analítica, como 
aquel derrame pleural hemático cuyo hematocrito 
es mayor o igual al 50% del hematocrito de la 
sangre periférica. 
 
ETIOLOGÍA DEL HEMÓTORAX 
 
Las causas de hemotórax son múltiples, pero según 
su mecanismo de producción pueden agruparse en 
traumática, iatrogénica y espontánea. Por orden 
de frecuencia, la causa traumática es la más 
importante, seguida de la iatrogénico o 
postquirúrgica y por último la espontánea (1). 
 
Hemotórax  traumático 
 
Dentro de la etiología traumática, los 
traumatismos torácicos cerrados constituyen la 
causa más frecuente de hemotórax por delante de 
los traumatismos abiertos. La presencia de un 
hemotórax de mayor o menor cuantía se asocia 
hasta en el 60% de pacientes politraumatizados 
(1,2). Existe una correlación entre el número de 
fracturas costales y la probabilidad de desarrollar 
un hemotórax y se le atribuye hasta un 20-25% de 
la mortalidad del enfermo politraumatizado (2). La 
grandes series de traumatismos torácicos sitúan en 
el 18% los pacientes que requirieren drenaje 
torácico y solo el 2.6% requiere una intervención 
mayor por toracotomía (3).   
 
Hemotórax iatrogénico 
 
En frecuencia le sigue el origen iatrogénico donde 
incluimos una entidad clínica especialmente 
relevante para el cirujano torácico como es el 
hemotórax postquirúrgico. Se trata de una 
complicación de baja incidencia con una elevada 
repercusión en la morbilidad y mortalidad 
postoperatorias. El hemotórax postoperatorio por 
lo general suele presentarse a las pocas horas de la 
finalización de la intervención aunque en 
ocaciones puede diferirse hasta tres o más días.  
El hemotórax postquirúrgico podría definirse como 
aquel sangrado postoperatorio mayor del 
esperado o que obliga a una reintervención 

quirúrgica. Otros autores lo definen como la 
necesidad transfusional de cuatro concentrados de 
hematíes (4). La gravedad del mismo se 
correlaciona directamente con la magnitud del 
sangrado, la procedencia y la velocidad de 
instauración. 
 
La incidencia del hemotórax postquirúrgico varía 
entre el 2 y 3 %. El estudio multicéntrico de las 
complicaciones de la Sociedad Española de Cirugía 
Torácica (SECT) registró una incidencia del 2,84% 
tras una lobectomía pulmonar y otros estudios un 
2,4 % y 3% para la lobectomía y neumonectomía 
respectivamente (datos no publicados).    
 
También  existen diferencias  en el porcentaje de 
hemotórax según la vía de abordaje utilizada. De 
tal forma que en resecciones pulmonares 
videotoracoscópicas o VATS  del inglés -
videoassisted thoracic surgery- el porcentaje de 
hemotórax es del 1.3%, para la toracotomía lateral 
es del 3.3% y para la toracotomía posterolateral 
del 5,2% (datos no publicados). Si bien conviene 
recordar que la elección de la vía de abordaje va 
ligado a factores que podrían influir en el riesgo de 
sangrado postquirúrgico como la presencia de 
adherencias pleuropulmonares o el tamaño y 
localización tumoral. 
 
Hemotórax espontáneo 
 
El hemotórax espontáneo es aquel que se 
desarrolla sin la existencia de un antecedente 
traumático o procedimiento invasivo previo. Se 
producen como resultado de un sangrado por la 
presencia de patología mediastínica, pulmonar o 
pleural (5). Su frecuencia es muy baja y sus causas 
múltiples, como se describen en la tabla 1. En 
ocasiones puede ser necesario el estudio 
bioquímico para poderlo diferenciarlo de derrames 
pleurales muy hemorrágicos (6). 
 
El envejecimiento de la población ha estado 
acompañado de un aumento de los factores de 
riesgo y enfermedades cardiovasculares en 
tratamiento con anticoagulantes. La prevalencia 
actual de pacientes que toma anticoagulación oral 
es aproximadamente de 1.3-2 casos/100 
habitantes (8). Por lo que las causas farmacológicas 
como factor desencadenante o favorecedor en  
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traumatismos torácicos en una forma cada vez más 
frecuente. 
 
DIAGNÓSTICO 
 
La sintomatología que presenta un paciente con 
hemotórax va a depender de la etiología, el 
volumen y la velocidad  del sangrado. 
 
Ante la sospecha de hemotórax la primera prueba 
complementaria a realizar es  la radiografía de 
tórax. En la radiografía de tórax portátil en posición 
supina la imagen que mostrará será un velamiento 
pulmonar y desaparición de la línea diafragmática. 
En la proyección posteroanterior podremos 
observar una obliteración del seno costofrénico a 
partir de volúmenes de sangrado superiores a los 
400 cc.   
 
Además es necesario solicitar un estudio 
sistemático de sangre, bioquímica y pruebas de 
coagulación y debemos recordar que un 
hematocrito dentro la normalidad no excluye la 
posibilidad de un sangrado significativo en su fase 
más temprana. 
 

 
La tomografía computarizada aporta una 
información más exacta con una sensiblidad 
diagnóstica cercana al 100%. Además nos puede 
facilitar información sobre el volumen y  la 
etiología del hemotórax, llegando en ocasiones a 
identificar el punto exacto de sangrado apreciado a 
través de la fuga de contraste. 
La ecografía torácica es especialmente útil en 
situaciones de inestabilidad hemodinámica donde 
el paciente no permite ser trasladado. Además es 
un método diagnóstico de gran ayuda en los 
programas de atención al trauma grave. 
 
CLASIFICACIÓN 
 
El volumen del hemotórax es el criterio más 
importante a la hora de establecer la conducta se 
seguir (6).  
Según la cuantía podemos clasificarlo  en:  
1. Leve: inferior a 300 ml 
2. Moderado: entre 300 y 800 ml 
3. Grave: cuando es superior a los 800 ml  
 
Según la rapidez de instauración y la repercusión 
clínica que produce el hemotórax nos permite 
clasificarlo en: 

Tabla 1. Etiología del hemotórax. 

 
Traumatismos torácicos. 

Traumatismos cerrados 
Traumatismos abiertos: arma blanca, arma de fueg, empalamiento o asta de toro. 

 
Técnicas quirúrgicas o instrumentales. 

Hemotórax postquirúrgico. 
Hemotórax iatrogénico: toracocentesis, drenaje torácico, vía central, marcapasos y otras técnicas ablativas 
cardiológicas. 

 
Hemotórax espontáneo 

Hemotórax asociado a coagulopatías 
 Farmacológicas ( anticoagulantes, antiagregantes..) 
 Congénitas: déficit factores de coagulación 

Alteraciones vasculares 
 Disección de aneurisma de aorta torácica, aneurismas intercostales o bronquiales. 
 Enfermedades del colágeno: Ehlers-Danlos tipo IV 
 Malformaciones arteriovenosas: Rendu-Osler-Weber 

Hemotórax asociado a neoplasias 
 Tumores mediastínicos: tímicos y germinales 
 Tumores sarcomatosos: angiosarcoma y otros sarcomas 
 Neurofibromas: enfermedad de Von Recklinghausen 
 Hepatocarcinoma 

Otras 
 Endometriosis torácica 
 Exóstosis costales 
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1. Agudo o masivo: se produce por una pérdida 
brusca e importante de sangre que conlleva 
compromiso hemodinámico y/o respiratorio.  
2. Subagudo: es la pérdida hemática mantenida 
sin repercusión hemodinámica del paciente. 
3. Crónico o retenido: se produce en la ocupación 
total o parcial de la cavidad pleural por sangre 
coagulada. 
 
TRATAMIENTO DEL HEMOTÓRAX 
 
La situación clínica debe ser siempre el criterio 
predominante en la toma decisiones ante un 
hemotórax y vendrán acompañadas de medidas 
generales de soporte necesarias en función de la 
etiología del mismo. 
 
Los hemotórax leves con poca o escasa 
repercusión clínica puede ser tratados de forma 
conservadora con fisioterapia y reabsorberse en un 
periodo aproximado de unas 4 semanas. Ante un 
hemotórax significativo la primera medida será la 
inserción de un drenaje torácico y conexión a un 
sistema con sello acuático, con especial atención al 
volumen de salida inicial de sangre y posterior 
ritmo de drenaje con registro horario. 
Posteriormente debería realizarse una radiografía 
de tórax que nos permita identificar la posición del 
drenaje y comprobar si se ha producido la 
evacuación completa del hemotórax.  
 
Cuando la evacuación no es efectiva a pesar de un 
tubo de tórax bien posicionado, se recomienda la 
realización de una videotoracoscopia o VATS  para 
un lavado y extracción completa de coágulos en 
lugar de un segundo drenaje pleural (6,8). 
 
De forma clásica para drenar un hemotórax se han 
utilizado drenajes de calibre grueso de 28-32F, 
pero más importante que el grosor debe ser la 
permeabilidad y la competencia para evacuar el 
hemotórax evitando el acúmulo de coágulos. Para 
la consecución de este fin, es de gran ayuda la 
aplicación de succión continua en el sistema de 
drenaje. 
 
En los últimos años se han publicado algunas series 
y experiencias en el tratamiento de hemotórax 
leves o moderados mediante la embolización 
vascular selectiva del vaso sangrante. Estas 
medidas podrían evitar una intervención quirúrgica 
pero esta modalidad terapéutica sólo debe 
plantearse en pacientes sin riesgo de inestabilidad 
clínica inmediata (5,9). 
 
Los objetivos ante un hemotórax masivo deben ser 
la estabilización hemodinámica y respiratoria, el 

control de la hemorragia y la evacuación del 
hemotórax. Debemos iniciar medidas para la 
corrección del shock con reposición de la volemia, 
transfusión de hemoderivados o drogas 
vasoactivas (10). También debemos corregir las 
frecuentes alteraciones en la coagulación 
producidas, y utilizar si se considera necesario, 
fármacos como el ácido traxenámico que actúan a 
nivel de la inhibición de la fibrinolisis (11). 
 
Los algoritmos clínicos del manejo del hemotórax 
han establecido pautas que nos orientan en la 
decisión de la exploración quirúrgica urgente. La 
salida de 1500 ml de sangre o un débito entre 200-
300 ml/h durante las 3 primeras horas son dos de 
los indicadores más utilizados para la realización de 
una intevención urgente. Sin embargo en la toma 
de decisiones, el hecho de no cumplir estos 
parámetros, no debe prevalecer sobre la situación 
clínica del paciente (6,12). 
 
HEMOTÓRAX POSTQUIRÚRGICO 
 
La aparición de un hemotórax posquirúrgico y las 
medidas a tomar son parte habitual de la práctica 
clínica del cirujano torácico. Seguramente la 
medida más efectiva para evitar sangrado 
postquirúrgico o iatrogénico es la ejecución de una 
técnica quirúrgica minuciosa que incluya siempre 
medidas de hemostasia precisas y rigurosas. 
 
En la evaluación preoperatoria de una cirugía 
torácica mayor, nunca debe ser omitida una 
valoración clínica y analítica de la coagulación y 
función plaquetaria. Debemos adecuar el riesgo de 
los pacientes con la medicación anticoagulante o 
antiagregante preoperatoria, así como prestar 
atención a la toma excesiva de productos de 
herboristería como ginko biloba o ginseng que 
pueden tener un efecto antiagregante plaquetario 
significativo (13). 
 
Cuando se presenta un hemotórax posquirúrgico el 
cirujano debe valorar diferentes aspectos como la 
situación clínica del paciente, la cirugía realizada y 
el volumen del sangrado. Se debe reintervenir de 
manera urgente cuando el paciente presenta 
inestabilidad hemodinámica y/o respiratoria, 
ausencia de respuesta clínica a las medidas de 
corrección de volemia o de forma práctica cuando 
el débito es mayor de 500 ml/h,  250 ml/h durante 
3 horas  o bien el hemitórax afecto ya presenta una 
significativa retención de coágulos. 
 
La VATS puede ser un excelente abordaje en los 
casos donde no se considere una situación de 
emergencia y exista una estabilidad hemodinámica 



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

92 
 

y respiratoria. La VATS proporciona una visión 
excelente de toda la cavidad y puede ser además 
de gran utilidad como complemento en la 
toracotomía como abordaje mixto en la 
localización de puntos de sangrado. 
 
Sin embargo en la mayoría de las reintervenciones 
no es identificable la localización del punto de 
sangrado 41%, encontrándose un origen 
mediastínico o bronquial en el 23%,  de vasos 
intercostales en el 17% y en los vasos pulmonares 
en otro 17% (14).  
 
HEMOTÓRAX RETENIDO 
 
Ante un hemotórax coagulado debemos evitar la 
aparición secundaria de un empiema y fibrotórax. 
Existen muchos datos a favor de la eficacia del 
tratamiento del hemotórax residual mediante 
cirugía VATS con excelentes resultados (9,16). 
Además esta técnica, en los casos más 
evolucionados, nos va a permitir realizar la 
decorticación pleural necesaria. 
 
En pacientes con un hemotórax post-traumático en 
los que se desaconseja la cirugía, la aplicación de 
fibrinolíticos endopleurales  (estreptoquinasa, 
uroquinasa) puede ser de gran utilidad con bajo 
riesgo de resangrado entre el 7º-14º día de 
evolución (17). Sin embargo la experiencia actual 
en el tratamiento del hemotórax retenido tras una 
resección pulmonar con fibrinolíticos es mucho 
más limitada. Un reciente estudio no aleatorizado 
publicó una eficacia del 76% tras la aplicación de 
250.000 UI de uroquinasa utilizada después de la 
primera semana post-intervención (18).  
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BLOQUE 5. PATOLOGÍA MALIGNA. 

PAPEL DE LA PLEURECTOMÍA EN LA CARCINOMATOSIS PLEURAL 

Jose Luís García Fernández. 

 Cirugía Torácica, H. U. de la Princesa, Madrid. 

 

INTRODUCCIÓN 
 
Previamente a la discusión del papel de la cirugía 
en la afectación pleural secundaria a tumores; o 
bien, de origen pulmonar o de origen 
extratorácico, conviene tener presente tres 
conceptos fundamentales en el manejo de 
pacientes con enfermedad extendida. 
 
Por un lado, la enfermedad oligometastásica es 
susceptible de tratamiento local con cirugía o con 
radioterapia. Según múltiples estudios recientes, el 
tratamiento local sobre la metástasis o las 
metástasis con el tumor primario controlado, 
mejora el pronóstico de los pacientes. 
 
Por otra parte, existen pacientes con múltiples 
metástasis que, después de un tratamiento con 
inducción con quimioterapia, inmunoterapia o una 
combinación de ambas, se convierten a un 
“estatus” de su enfermedad oligometastasica. En 
este momento los pacientes podrían ser 
susceptibles de tratamiento local en las lesiones a 
distancia, siempre y cuando el tumor primario 
estuviera controlado. 
 
Como último concepto a resaltar, tenemos el 
término oligoprogresión. Por este término 
entendemos un número limitado de lesiones que 
progresan teniendo el tumor primario controlado. 
De esta forma, se puede contemplar 
complementariamente al tratamiento sistémico, el 
tratamiento de las lesiones que hubieran 
progresado. 
 
CIRUGÍA CITORREDUCTORA 
 
El concepto tratamiento local agresivo (LAT) es un 
término de reciente empleo. Se considera como  
parte del tratamiento local en aquellos pacientes 
en los que se demuestra progresión de la 
enfermedad a nivel local. 
 
Su ventaja fundamental es que mejora los 
resultados del tratamiento sistémico, enlentece la 
progresión y permite una mayor ventana para la 
terapia localizada. Hoy día, fundamentalmente 
debido a que los tratamientos quirúrgicos son 

menos invasivos y mejor tolerados, Se acepta 
como tratamiento quirúrgico en pacientes con 
enfermedad local diseminada y oligoprogresión. 
 
Existe, en términos oncológicos, una nueva 
tendencia que es tratar a la enfermedad 
oligometastasica como una enfermedad diferente 
a la enfermedad metastásica diseminada. 
 
CITORREDUCCIÓN EN EL MESOTELIOMA PLEURAL 
MALIGNO 
 
La citorreducción que se realiza en el tratamiento 
trimodal del mesotelioma pleural maligno es la 
cirugía que ha inspirado la realización de cirugía 
extendida cuando nos encontramos a un paciente 
con carcinomatosis pleural con el tumor rimario 
controlado o susceptible de tratamiento local.  
 
En el estudio publicado en el año 2009 UK MARS 
Trial, se realizó un estudio multicéntrico, 
randomizado y controlado. Previamente se 
practicó mediastinoscopia a todos los pacientes y 
se excluyeron los pacientes con afectación 
mediastínica N2. Se compararon dos ramas a una 
de las cuales se trató con neumonectomía 
extrapleural y radioterapia frente a la segunda 
rama a la que se trató con neumonectomía 
extrapleural y quimioterapia. El reclutamiento tuvo 
lugar entre octubre de 2005 y noviembre de 2008. 
Intervinieron 11 centros del Reino Unido e 
inicialmente se incluyeron 261 pacientes. En el 
estudio sólo pasaron a ser randomizados 50 
pacientes de los primeros 112 reclutados, lo que 
supone un 45% de los pacientes. La conclusión del 
mismo fue que en vista de la elevada morbilidad 
asociada a la neumonectomía extrapleural, en este 
estudio y en otros estudios no aleatorios, no 
parece posible un estudio más grande. Estos datos 
aunque limitados, sugieren que la cirugía radical de 
neumonectomía extrapleural, dentro de la terapia 
trimodal, no ofrece ningún beneficio y 
posiblemente perjudica a los pacientes. 
 
Debido a los resultados del estudio MARS se han 
desarrollado múltiples vías clínicas, heterogéneas 
en sus indicaciones, para el tratamiento quirúrgico 
del mesotelioma pleural maligno. 
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Por este motivo en marzo de 2015 se propuso 
realizar el MARS TRIAL2. Se prevee que el final del 
estudio tenga lugar en 2020 y las conclusiones 
alrededor del cuarto trimestre de 2022. El objetivo 
es analizar la supervivencia global desde la 
randomización de dos grupos de pacientes. 
 
Todos los incluidos deben tener confirmación 
histológica de padecer un mesotelioma pleural 
maligno limitado al tórax y resecable. A los dos 
grupos de pacientes se les tratará con dos ciclos de 
platino y pemetrexed. Se realizará una TA; si 
hubiera progresión, se excluirán del estudio y se 
llevarán a tratamiento convencional. Si hay 
respuesta se randomizan dos grupos. En el primer 
grupo se llevará a cabo una pleuro-decorticación 
extendida seguida de cuatro ciclos de platino y 
pemetrexed. Al otro brazo se le tratará en con 
cuatro ciclos de platino y pemetrexed. 
 
Probablemente las consecuencias y resultados de 
los investigadores arrojarán luz sobre el 
tratamiento trimodal definitivo en este tipo de 
pacientes. 
 
CITORREDUCCIÓN EN LA CARCINOMATOSIS 
PLEURAL DE ORIGEN PULMONAR. DERRAME 
PLEURAL FRENTE A IMPLANTES PLEURALES 
 
Cuando accedemos a la cavidad pleural ocurre en 
menos de un 3% de las ocasiones, según la mayoría 
de los autores, nos encontramos un derrame 
pleural asociado o lesiones pleurales. 
 
Este hallazgo, tradicionalmente contraindicaría la 
cirugía de resección pulmonar mayor, dado que 
nos encontramos frente a un estadio IV.  
Si revisamos la literatura existen algunos autores 
que contradicen esta última afirmación. En 2015 se 
llevó a cabo un estudio japonés que analizó 329 
pacientes con carcinomatosis pleural encontrada 
como hallazgo incidental en la cirugía de resección 
pulmonar. En estos pacientes se realizó la 
resección pulmonar y la resección de la 
enfermedad pleural macroscópica visible. Los 
resultados del análisis traducen que aquellos 
pacientes a los que se realizó una resección 
macroscópica del tumor, incluyendo la afectación 
pleural, presentaron mejor supervivencia global de 
manera significativa que aquellos otros pacientes a 
los que se realizó una resección no completa o una 
toracotomía exploradora.  
 
De la misma manera, también se analizó si existía 
diferencia entre los pacientes con derrame pleural 
o implantes pleurales. La supervivencia global fue 

significativamente mayor en aquellos pacientes 
que presentaban sólo derrame pleural o solo 
implantes pleurales. Si coincidían ambas entidades 
clínicas juntas los pacientes presentaban  peor 
pronóstico. 
 
Como conclusión el análisis multivariable  reveló 
que el estatus performance, la menor afectación 
ganglionar y la ausencia de tumor residual 
macroscópico fueron predictores de supervivencia 
independientes. 
 
Otro estudio publicado en 2016 por Yi-Ji Ren, 
concluye que aquellos pacientes intervenidos con 
resección pulmonar mayor y presencia de nódulos 
pleurales malignos sin derrame pleural tenían 
mejor supervivencia que aquellos pacientes que 
además presentaban derrame pleural. De la misma 
forma, concluye el autor, que la resección del 
tumor primario obtiene mejor supervivencia en los 
pacientes con nódulos pleurales malignos 
inesperados intraoperatoriamente 
 
CITORREDUCCIÓN EN LA CARCINOMATOSIS 
PLEURAL DE ORIGEN PULMONAR. AFECTACIÓN 
GANGLIONAR. 
 
Un estudio del año 2012 publicado por el autor 
Okamoto, analizó el pronóstico de pacientes con 
carcinomatosis pleural detectada quirúrgicamente 
que se sometieron a resección pulmonar mayor. En 
él se revela que aquellos pacientes con afectación 
pleural y con enfermedad ganglionar N0 o N1 
presentan mejor pronóstico y tasa de 
supervivencia global que aquellos pacientes con 
afectación N2 y N3. Esto ocurre tanto en presencia 
de derrame pleural como en presencia de nódulos 
pleurales no sospechados. El autor concluye que 
en aquellos pacientes con nódulos pleurales no 
esperados, si no presentan afectación ganglionar 
mediastínica, deberían ser susceptibles de 
tratamiento quirúrgico completo; es decir, 
resección pulmonar mayor y pleurectomía. 
 
En una línea similar, el registro de cáncer de 
pulmón japonés que se realizó y público en el año 
2015, afirma en su análisis multivariable, que la 
menor afectación ganglionar, es un factor 
independiente de supervivencia en aquellos 
pacientes con afectación pleural no esperada en la 
cirugía a los que se realiza resección pulmonar 
mayor, linfadenectomía y resección de los 
implantes pleurales. 
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CITORREDUCCIÓN EN LA CARCINOMATOSIS 
PLEURAL DE ORIGEN PULMONAR. TRATAMIENTO 
INTRAPLEURAL (HITOCH) 
 
Numerosos autores han publicado tratamientos 
intrapleurales heterogéneos en pacientes con 
afectación pleural. En el año 2017, Zhou realiza 
una revisión sistemática y un metaanálisis de la 
literatura. El objetivo del estudio fue llevar a cabo 
una revisión sobre la aplicación de tratamiento con 
quimioterapia intrapleural en el manejo de los 
pacientes con afectación pleural asociada o no a 
otras terapias locales como la decorticación y la 
terapia sistémica con antineoplásicos. 
 
De los 256 artículos identificados al final, el autor 
sólo incluye para su revisión 5, que son los que 
cumplen los criterios mínimos de inclusión y 
calidad. Ninguno de los estudios incluidos supera 
los 23 pacientes y el autor analiza las medianas de 
supervivencia con resultados inferiores a los 24 
meses en todos los casos. Como cabía esperar  los 
resultados del estudio son muy dispares. Parece 
que el grupo tratado con Cisplatino a 45° junto con 
resección pleural de la afectación macroscópica 
alcanza mejores niveles de supervivencia; si bien, 
el autor concluye que estos resultados convendría 
compararlos con series de pacientes más amplias. 
En la mayoría de los estudios después de la 
resección pleural y antes del cierre del abordaje 
quirúrgico se realiza durante 60 minutos una 
perfusión continua a 38 - 43 °C de cisplatino, taxol 
o mitomicina. Se ha descrito que a esa 
temperatura, en superficies planas, la penetración 
del  antineoplásico Es de 3 a 4 milímetros. 
 
CITORREDUCCIÓN EN LOS TUMORES TÍMICOS 
CON EXTENSIÓN PLEURAL 
 
Según la base de datos de la IASLC/ITMIG Se han 
tratado quirúrgicamente 8145 casos. De ellos el 
40% sólo se llevó acabo cirugía, el 19% cirugía y 
radioterapia, en el 12% cirugía quimioterapia y 
radioterapia, en el 5% cirugía y quimioterapia. En 
el resto, sólo radioterapia en cinco casos, 
quimioterapia y radioterapia en 12 casos, o 
quimioterapia sola en 20 pacientes. 
 
La recurrencia después de una resección completa 
R0 fue de entre un 40 y un 80% en la pleura. Estos 
datos han llevado a numerosos autores a publicar 
desde el año 2001 a 2019 sus resultados. Las 
publicaciones también son heterogéneas en 
cuanto al estadio inicial del timoma y al abordaje 
quirúrgico que se llevó acabo. Así algunos autores 
para estadios cuatro IVA y IVB realizan 

decorticación, otros neumonectomía extrapleural y 
otros pleurectomía extendida.  
 
El autor Moser, publica en 2017 el estudio llevado 
a cabo por la ESTS del grupo de trabajo de tumores 
del timo con afectación pleural. Los autores 
realizan una mediana de seguimiento de 52 meses. 
Al 27% Se le realizó una neumonectomía 
extrapleural, al 15% una decorticación extendida y 
al 58% una pleurectomia parcial. R0 un 71%, R1 un 
15% y R2 un 14%. 
 
Las conclusiones del grupo de trabajo son que la 
supervivencia depende de que la resección sea R0 
más allá del tipo de cirugía, decorticación o 
neumonectomía extrapleural. 
 
CONCLUSIONES 
 
La pleurectomía en pacientes con carcinomatosis 
pleural como hallazgo en la resección pulmonar 
mayor es posible en casos seleccionados y parece 
mejorar la supervivencia cuándo es incidental en la 
cirugía electiva del carcinoma broncogénico sin 
afectación ganglionar mediastínica. 
 
La pleurectomía asociada a terapia intrapleural 
parece que ofrece resultados esperanzadores en 
ciertos pacientes con carcinomatosis pleural de 
origen extra-torácico o pulmonar. 
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MESOTELIOMA: VISIÓN DEL ONCÓLOGO 

 

 

Elisa Gálvez Muñoz.

  Oncología, H. General de Elda. 

INTRODUCCION 
 
Se trata de una neoplasia poco frecuente que se 
origina en las superficies mesoteliales de la cavidad 
pleural.  
 
Desde mediados del pasado siglo se conoce su 
asociación con el asbesto, particularmente en sus 
formas de “amianto azul” (o crocidolita) y 
“amianto blanco” (crisotilo), y también es bien 
conocida su relación con la exposición a erionita, 
que es un contaminante natural del suelo en varias 
regiones del mundo, particularmente en la región 
de Capadocia (Turquía), donde se observa 
incidencia muy elevada de este tumor, 
probablemente asociada también con una cierta 
susceptibilidad genética. Existe una clara relación 
causa-efecto con exposición laboral al asbesto (40-
80%)(1). Se debe tener en cuenta la posible 
exposición ambiental (por vecindad con minas o 
fábricas donde se manipula el mineral o por 
contaminación a través de la ropa de trabajadores 
del asbesto). Se ha demostrado una relación dosis-
respuesta entre exposición acumulada a asbesto 
(altos niveles de exposición, duración de la 
exposición, o ambos) y mesotelioma maligno, y no 
hay ningún umbral por debajo del cual se descarte 
el riesgo de contraer la enfermedad.  
 
Se estima una incidencia aproximada de 20 
casos/millón de habitante, con variaciones 
geográficas(2). El desarrollo de mesotelioma 
maligno tras exposición al asbesto tiene un largo 
período de latencia (de hasta 50 años), por lo que 
se espera un pico máximo de incidencia en torno al 
año 2020 en Europa. 
 
Es mas frecuente en varones y la edad media de 
aparición esta entre 6ª-8ª décadas de la vida. 
 
Es una neoplasia de muy mal pronóstico, con 
medianas de supervivencia entre 9-17 meses. 
 
La aparición larvada de síntomas respiratorios 
inespecíficos (disnea, tos, dolor torácico, 
hemoptisis) dificulta su diagnóstico, haciendo que 
se detecte en la mayoría de los casos en fases 
avanzadas, cuando ya han aparecido síntomas 
sistémicos. De ahi la importancia de que los 
especialistas la incluyan entre los diagnósticos 
diferenciales y se lleve a cabo una profunda 

anamnesis que pueda establecer la exposición 
previa o no al asbesto. 
 
DIAGNÓSTICO 
 
Técnicas de imagen: 
 
Los hallazgos radiológicos son similares en las 
radiografías de tórax, la tomografía y la resonancia 
magnética, pero en la TC y RMN se aprecia con 
mas exactitud la extensión del tumor y tienen 
mayor sensibilidad para demostrar el líquido 
pleural. Los hallazgos mas frecuentes y 
característicos incluyen: engrosamiento focal o 
lobular amplio de la pleura que puede encerrar al 
pulmón. El tumor puede estar acompañado de 
líquido pleural y el pulmón adyacente puede 
mostrar signos de invasión.  
 
La PET tiene mayor sensibilidad y puede ser útil 
para descartar enfermedad en localizaciones que 
contraindiquen la opción de tratamiento 
quirúrgico, y para seguimiento, siendo el índice de 
captación de glucosa un factor pronostico. 
 
Confirmación histológica: 
 
Es imprescindible la obtención de muestra para 
confirmación diagnóstica. La citología del líquido 
pleural puede sugerir la presencia de mesotelioma, 
pero no es capaz de distinguir siempre entre 
hiperplasia mesotelial benigna y maligna. Tampoco 
permite demostrar el carácter invasivo del tumor 
(que actualmente se considera una característica 
esencial para el diagnóstico definitivo). Se 
requerirá por tanto la obtención de tejido 
mediante biopsia, para su estudio mediante 
microscopía electrónica y las técnicas de 
inmunohistoquímica, que permitirán establecer la 
distinción entre mesotelioma y adenocarcinoma 
metastásico en la pleura(3). Entre las técnicas para 
la obtención de muestra se dispone de: biopsia 
guiada por imagen (TC o Ecografía), que mejora la 
rentabilidad de la biopsia “ciega”; la toracoscopia, 
mas rentable por su capacidad de obtener mas 
muestras; y la toma de biopsia por VATS (“video-
assisted thoracoscopic surgery”), que además 
permite la estadificación tumoral e incluso llevar a 
cabo procedimientos terapéuticos 
(pleurectomía/decorticación) en casos 
seleccionados. 
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No existe ningún biomarcador completamente 
específico de mesotelioma pero las guías 
recomiendan al menos dos marcadores positivos 
para mesotelioma, en el subtipo epitelioide serían 
preferibles calretinina , WT-1, o las citoqueratinas 
CK5 o CK6 - y dos marcadores negativos, como el 
Ber-EP4, TTF-1 (thyroid transcription factor 1, 
marcador nuclear) o CEA(carcinoembryonic 
antigen). Se pueden distinguir tres subtipos 
histológicos principales: 
epitelioide, sarcomatoso y bifásico. Estos subtipos 
tienen carácter pronóstico por sí mismos, siendo el 
subtipo sarcomatoso el que presenta peores tasas 
de supervivencia y menos respuesta a los 
tratamientos.  
 
TRATAMIENTO DEL MESOTELIOMA PLEURAL 
MALIGNO 
 
A diferencia de otras neoplasias, la cirugía es 
raramente curativa en el mesotelioma pleural 
maligno y, en los casos en los que es posible 
llevarla a cabo (<20%), ésta debe estar incluida en 
el contexto de un tratamiento multimodal (cirugía, 
radioterapia +/- quimioterapia). 
 
La elección entre las distintas opciones 
terapéuticas viene determinada por la situación 
clínica del paciente y los estudios de extensión 
tumoral (TNM) mediante técnicas de imagen. 
Aunque no existe en la actualidad ninguna técnica 
suficientemente precisa para asegurar la “T” y la 
“N”, se aconseja seguir la estadificación 
establecida por la UICC- TNM 8ª edición. 
 
En base a ella, se puede distinguir a los pacientes 
no candidatos a tratamiento quirúrgico, de 
aquellos que sí los son (los que tienen enfermedad 
limitada a un hemitórax sin contraindicación 
medica y dentro de un tratamiento combinado, 
aunque esto no hay sido constatado en un EC 
aleatorizado). 
 
Cirugía: 
 
Para llevar a cabo cualquier tipo de intervención se 
debe asegurar que no exista enfermedad a 
distancia, una adecuada función cardiopulmonar, 
histología de subtipo epitelioide, pacientes sin 
comorbilidad y con ECOG 0-1. 
 
El principal objetivo de la cirugía es la 
resección macroscópicamente completa (R0 o R1), 
independientemente de la técnica empleada. Dado 
que en el MPM no es posible conseguir una 
resección macro- y microscópicamente completa, 

se debe orientar la cirugía a controlar localmente 
la enfermedad, el derrame pleural, los síntomas 
por atrapamiento del pulmón y paliar el dolor 
secundario a invasión de la pared torácica(4). 
Siempre teniendo en cuenta la histología de MPM 
a tratar pues, el subtipo sarcomatoso es en sí 
mismo un mal candidato a tratamiento quirúgico 
de cualquier tipo. 
 

- Pleuroneumonectomía (EPP): resección en 
bloque de pleura parietal y visceral con el pulmón 
ipsilateral y, habitualmente se completa con 
resección pericardica y de diafragma. Aunque la 
mortalidad en centros de referencia se encuentra 
en torno al 5% (0-12%), presenta una alta tasa de 
morbilidad (22-82%). 
 

- Pleurectomía/Decorticación (P/D): 
pleurectomia parietal y visceral con/sin resección 
de diafragma y/o pericardio. Presenta mayores 
tasas de recidiva local que la EPP pero con menos 
complicaciones y su principal objetivo debe ser 
liberar el pulmón y la pared torácica(5). Puede 
realizarse mediante VATS (con menor morbilidad). 

 
Aunque hasta hace poco tiempo se consideraba la 
EPP como un abordaje más radical, no se ha 
demostrado en estudios prospectivos 
comparativos su impacto en supervivencia. De 
hecho el recientemente publicado estudio 
británico MARS, (“Mesothelioma and Radical 
Surgery”) no ha podido demostrar la superioridad 
de una técnica sobre otra. Con todo ello parece 
cada vez mas clara la importancia de resecar el 
mayor volumen posible del tumor pero 
preservando el pulmón subyacente y combinando 
en todo caso la cirugía con quimioterapia y 
radioterapia, en el marco de una terapia trimodal. 
 
Radioterapia: 
 
Forma parte junto con la cirugía y los tratamientos 
sistémicos, de las herramientas terapéuticas 
disponibles para abordar esta neoplasia. Existen 
cuatro grandes escenarios en los que la 
radioterapia tiene cabida(6): 
 
- Irradiación hemitorácica antes/después de la 
EPP. El principal problema asociado a este 
procedimiento ha sido y es, el riesgo de neumonitis 
(por el amplio campo de irradiación que afecta al 
pulmón contralateral). Con el desarrollo de nuevas 
técnicas como la IMRT, se ha conseguido reducir 
estos riesgos. 
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-  Irradiación del tracto tras procedimiento 
diagnósticos/terapéuticos (los datos de la ultima 
revisión publicada van en contra de este 
procedimiento). 
 
- Irradiación hemitorácica adyuvante a P/D: 
mediante técnicas de IMRT (dosis max 50.4Gy), con 
planificaciones por imagen de PET y siempre que 
se pueda llevar a cabo entre las 4-8 semanas tras la 
P/D. 
 
- Tratamiento paliativo/control síntomas: dolor, 
hemoptisis, tos o disnea y la afectación medular.  
 
Tratamientos sistémicos (quimioterapia, 
inmunoterapia y otras terapias dirigidas): 
 
Las guías clínicas actualizadas recomiendan 
tratamiento quimioterápico en no candidatos a 
resección quirúrgica. Hasta la fecha, el estándar de 
tratamiento de la enfermedad avanzada se 
fundamenta en la quimioterapia con dobletes de 
platino. Se han testado tratamientos contra dianas 
terapéuticas, como se ha hecho en otras 
neoplasias, pero con un mayor porcentaje de 
resultados negativos. La explicación a este 
fenómeno reside por un lado, en la 
heterogeneidad de esta neoplasia (con varios 
subtipos histológicos claramente diferenciados) y 
por otro, en la escasa activación de oncogenes en 
el MPM, a expensas de un predominio de 
fenómenos de inactivación de genes supresores 
(CDKN2A, NF2, BAP1).  
 
Quimioterapia: 
La quimioterapia se ha testado también en 
pacientes con enfermedad resecable, pero no hay 
datos de EC prospectivos y aleatorizados que 
comparen neoadyuvancia frente a adyuvancia o 
neoadyuvancia frente a ningún tratamiento 
sistémico(7, 8, 9). La combinación 
cisplatino/pemetrexed de uso habitual en primera 
línea de enfermedad avanzada, es utilizada con 
frecuencia en el tratamiento multimodal del 
mesotelioma resecable.  
 
El estándar de tratamiento actual para la 
enfermedad diseminada o no resecable es la 
quimioterapia (10). El tratamiento de primera línea 
se basa en un doblete de platino. Concretamente 
la combinación cisplatino + pemetrexed se ha 
posicionado como esquema de elección en base a 
los resultados del estudio llevado a cabo por 
Vogelzang y col.(11), en el que dicho esquema se 
comparaba a la monoterapia con platino y en el 
que se demostró superioridad del doblete en 
términos de supervivencia y tasas de respuesta. En 

el año 2016, Zalcman y col. (12) publicaron los 
resultados del estudio MAPS en el que la adicion 
del anticuerpo monoclonal contra el factor de 
crecimiento del endotelio vascular (VEGF), 
Bevacizumab, a la combinación de 
cisplatino/pemetrexed, prolongaba la mediana de 
supervivencia global, hasta superar por primera 
vez los 18 meses de mediana. 
 
Otras opciones: 
 
En la actualidad existen mas de una veintena de 
vías de investigación abiertas (13, 14, 15) basadas 
tanto en tratamientos contra diana como en la 
inmunoterapia. Cabe destacar esta última 
estrategia como ha ocurrido ya en otras 
neoplasias. 
 
El microambiente inmune del MPM es muy 
heterogéneo y altamente inmunosupresor: Se ha 
comprobado la regulación al alza de receptores 
coinhibitorios como PDL1 y TIM-3 en los linfocitos 
T y el aumento de células inmunosupresoras como 
Macrófagos M2, células supresoras de estirpe 
mieloide y células T reguladoras (16). 
 
El mayor desarrollo de esta vía de investigación 
viene de la mano de los inhibidores de los puntos 
de control inhibitorios (checkpoints). 
Aproximadamente un 20-40% de los MPM 
expresan PDL1 (ligando de muerte programada 1), 
siendo mayor su expresión en el subtipo 
sarcomatoso y estando esta expresión asociada a 
un peor pronóstico (17). Son múltiples los estudios 
en marcha con agentes antiPD1, antiPDL1, 
antiCTLA4 y combinaciones de ellos, con resultados 
prometedores en sus fases iniciales y pendientes 
de constatar su eficacia en ensayos aleatorizados 
fase III. 
 
Pero existen otras muchas estrategias de 
modulación del sistema inmune en investigación: 
anticuerpos antimesotelina, terapia celular 
adoptiva, terapia con células dendríticas o vacunas 
de antígenos asociados a tumor, entre otros. 
 
Hay por tanto un amplio espectro de posibilidades 
para conseguir efectos antitumorales 
marcadamente sinérgicos, lo que invita a ser 
optimistas en el objetivo de conseguir mejorar las 
expectativas de los pacientes con diagnóstico de 
MPM. 
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CIRUGÍA DEL MESOTELIOMA, ¿MERECE LA PENA EL ESFUERZO? 

Eva María Fieira Costa. 

Cirugía Torácica. Complejo Hospitalario Universitario A Coruña. 

 

El Mesotelioma pleural maligno (MPM) es una 
neoplasia rara pero muy agresiva, directamente 
relacionada con la exposición al asbesto, y que 
afecta a la cavidad pleural. Pese a los avances 
experimentados en los últimos 40 años, lo cierto es 
que continúa representando una entidad 
devastadora, con una esperanza de vida entre 6-9 
meses en aquellos pacientes que no reciben 
tratamiento y 12-18 meses en los que sí lo reciben. 
El tratamiento del MPM continúa siendo un 
auténtico desafío en la actualidad, dada su escasa 
respuesta tanto al tratamiento quirúrgico como 
oncológico, con supervivencias a 5 años menores 
del 10%.   

Cuando nos referimos al papel del cirujano 
torácico, hemos de tener en consideración que la 
cirugía desempeña un papel de relevancia en tres 
aspectos fundamentales y diferentes (Tabla 1): en 
el establecimiento del diagnóstico y correcta 
estadificación del MPM; desde el punto de vista 
paliativo para alivio sintomático del paciente; y 
finalmente en el tratamiento con fin curativo en 
aquellos pacientes en los que se pretende la 
resección macroscópica completa (MCR, 
macroscopic complete resection).  

Figura 1. Paciente con Mesotelioma pleural maligno. Derrame 
pleural derecho de gran cuantía 

 

 

 

 

PAPEL DE LA CIRUGÍA en el DIAGNÓSTICO Y 
ESTADIAJE  

Un porcentaje no despreciable de los casos 
referidos como MPM, no tiene diagnóstico 
histopatológico. Actualmente, son varias las líneas 
de investigación desde el punto de vista oncológico 
en el MPM; especialmente interesantes son los 
estudios en lo referente a inmunoterapia y terapias 
diana. Es por ello que resulte de vital importancia, 
en la medida en la que el estado del paciente lo 
permita, la obtención de un diagnóstico 
histopatológico del MPM, dejando a un lado la 
citología.  No sólo hemos de confirmar que se trate 
de un MPM, sino que la muestra debe permitir 
establecer de cuál de los tres tipos histológicos se 
trata así como permitir la realización de estudios 
moleculares. Y así se establece en las guías 
europeas y americana:  

- Se recomienda la realización de una biopsia 
pleural quirúrgica por VATS, con objeto de obtener 
múltiples muestras (en varias localizaciones y 
profundas). 
 
- Dicha biopsia quirúrgica ha de ser llevada a cabo 
con el mínimo número de incisiones posible: se 
recomienda la realización de cirugía uniportal, bien 
por VATS o, en casos en que no sea posible o la 
calidad de las muestras pueda quedar 
comprometida, por minitoracotomía  (con una 
incisión a ser posible de menos de 6 cms).  
 
- Siempre se intentará realizar dicha incisión a 
nivel del espacio intercostal en el que 
posteriormente vaya a realizarse la cirugía con 
intención curativa (MCR), si se trata de un caso 
potencialmente resecable (6º espacio intercostal, 
generalmente).  
 
- En caso de que se valore realizar una pleurodesis 
química durante la biopsia quirúrgica, ha de 
tenerse en cuenta que puede interferir con el 
resultado del PET-TC si éste se realiza post-
operatoriamente, por lo que no es una práctica 
que cirujanos con experiencia en Mesotelioma 
recomiendan. 
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En cuanto a la Estadificación, hemos de tener 
presente que, todo paciente diagnosticado de 
MPM debe ser correctamente estadiado. En 
aquellos pacientes no subsidiarios de ningún 
tratamiento salvo por observación y medidas de 
confort, puede optarse por un estadiaje clínico. En 
el resto de pacientes, ha de realizarse un estadiaje 
completo, incluyendo Estadificación mediastínica 
(mediante EBUS o mediante Mediastinoscopia), 
toracoscopia contralateral (si el PET-TC lo sugiere) 
y/o laparoscopia exploradora (en caso de hallazgos 
radiológicos que obliguen al despistaje).  

PAPEL DE LA CIRUGÍA CON INTENCIÓN PALIATIVA 

Múltiples artículos todavía siguen reflejando el 
hecho de que hasta un 50% de los pacientes que 
son diagnosticados de MPM, no reciben ningún 
tipo de tratamiento, salvo observación y medidas 
de confort. Es evidente que todo procedimiento 
quirúrgico que se plantee con intención paliativa, 
debe realizarse con técnicas mínimamente 
invasivas, reduciendo la agresión en la mayor 
medida posible. 

- En aquellos pacientes con derrame pleural 
significativo (Figura 1), la realización de una 
pleurodesis con talco (vía Slurry –a través del 
drenaje- o mediante toracoscopia) ha demostrado 
mejorar la calidad de vida de estos pacientes y una 
menor hospitalización con respecto a aquellos 
pacientes en los que no se realiza. Constituye por 
tanto, un denominador común en las guías clínicas 
del MPM (ASCO, BTS, NCCN, ESMO). 
 
- La  decorticación parcial por VATS (o VATS-PP en 
inglés) era considerada tradicionalmente como una 
intervención paliativa. Sin embargo, en el 
MesoVATS trial,  no demostró superioridad en 
supervivencia frente a la pleurodesis (Slurry) y, sin 
embargo, asoció una mayor morbilidad que la 
pleurodesis (sí se observó mejor calidad de vida y 
alivio de disnea en el grupo de pacientes 
sometidos a VATS-PP). Es por ello, que este 
procedimiento quirúrgico debe reservarse para 
aquellos pacientes con pulmón atrapado (por 
tumoración bulky) que tengan una expectativa de 
vida aceptable a medio plazo y buen performance 
status, con intención curativa y no tanto como una 
opción paliativa, dado que son el grupo de 
pacientes que sí se beneficiarán de este tipo de 
procedimientos; siempre que además se descarte 
la colocación de un drenaje permanente.  
 
- Precisamente, la colocación de drenajes 
torácicos tunelizados se establece como una 
opción terapéutica paliativa en casos de MPM con 

pulmón atrapado y no subsidiarios de pleurodesis 
o VATS-PP. Aunque tradicionalmente se rechazaba 
este procedimiento en base a que se creía que 
podía favorecer la diseminación tumoral en el 
trayecto del drenaje (en la literatura se recogen 
cifras desde un 10% hasta <1%), actualmente es un 
procedimiento incluido y aceptado en las guías 
clínicas respecto al manejo clínico del derrame 
pleural en el paciente con MPM. Se recomienda 
que el procedimiento, al igual que cualquier 
intervención en estos grupos de pacientes, sea 
realizado con las mínimas incisiones posibles.  
 
A la hora de decidir cómo manejar más 
apropiadamente al paciente con MPM y derrame 
pleural, Bibby et al publican en 2016 un algoritmo 
de manejo del derrame pleural,  que puede ayudar 
en la toma de decisiones; así como la guía de 
manejo del derrame pleural maligno de la 
ERS/EACTS publicada en Enero de 2019. 

En la actualidad, existen varios estudios en marcha 
que nos podrán aclarar en un futuro, qué 
procedimiento es el más indicado y en qué grupo 
de pacientes. Son el TIME 2 (compara drenaje 
tunelizado vs talcaje), AMPLE (drenaje tunelizado 
vs pleurodesis con talco), TAPP trial (drenaje + 
Slurry vs toracoscopia +pleurodesis química con 
talco) y el MesoTRAP trial (VATS-PP vs drenaje 
permanente en casos de MPM con pulmón 
atrapado).  

PAPEL DE LA CIRUGÍA CON INTENCIÓN CURATIVA  

El objetivo de la técnica quirúrgica debe ser la 
resección macroscópica completa o MCR (R1; dado 
que la resección microscópica completa con 
márgenes es un concepto  inviable en el MPM). 
Para poder decir qué técnica confiere mejores 
resultados, esto es, con qué técnica es más 
probable lograr una MCR, es importante tener en 
cuenta que la definición de cada técnica quirúrgica 
no ha estado claramente establecida hasta hace 
relativamente pocos años. En el año 2011, Rice et 
al publican una serie de recomendaciones en 
cuanto al manejo terapéutico del MPM y se 
establecen las definiciones de los distintos 
procedimientos quirúrgicos en el MPM (Tabla 1), 
con objeto de unificar los procedimientos para 
posteriormente poder analizar los resultados 
inequívocamente y de forma homogénea. Más 
recientemente, se ha publicado un artículo por 
parte del JNCI-IASLC, para intentar establecer un 
sistema de estandarización de los tratamientos 
quirúrgicos en el MPM. 

A la hora de optar por una u otra opción 
quirúrgica, uno debe de tener presente el hecho de 
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que, al enfrentarse a una entidad tan letal como el 
MPM, el balance entre conseguir la máxima 
supervivencia y conservar la máxima calidad de 
vida para el paciente, es muy delicado. Por ello, la 
opinión y prioridades vitales del paciente, han de 
ser tenidas en cuenta en el algoritmo terapéutico.  

Una vez establecido el diagnóstico de MPM, si las 
condiciones del paciente permiten la inclusión del 
mismo en un abordaje multimodal y/o ensayo 
clínico, con intención curativa, ha de realizarse el 
estadiaje según la 8ª edición de la IASLC (8th 
Edition AJCC/UICC Staging for MPM). Es de vital 
importancia la valoración de factores pronósticos y 
de escalas de riesgo, a la hora seleccionar a los 
pacientes para tratamiento. El EORTC, el CALGB o 
el “Decision Tree analysis” son escalas de riesgo 
que nos permiten hacer una estimación de 
aquellos pacientes con mejor o peor pronóstico 
(Figura 2). Aunque la elección que se haga no debe 
basarse exclusivamente en estas escalas de riesgo,  
los pacientes han de ser sometidos a una selección 
cuidada a fin de proporcionar la mejor opción 
terapéutica posible según el caso.   

El papel de la cirugía con intención curativa es, sin 
duda, el más discutido y controvertido en los 
últimos años. A raíz de la publicación de los 
resultados del estudio MARS I (Mesothelioma and 
Radical Surgery), fueron muchos los que pusieron 
en duda la viabilidad de la cirugía en esta entidad. 
Para más inri, varios estudios publicaron cifras de 
morbimortalidad asociadas a la cirugía del MPM 
(especialmente en el caso de la EPP) de hasta un 
30%, con un impacto negativo en la calidad de vida 
de los pacientes (Rena et al), poniendo todavía 
más en  duda la indicación de este procedimiento, 
que sólo conseguía aportar unos meses más de 
expectativa de vida a costa de un precio muy 
elevado para el paciente. No obstante, en el 2017, 
dos estudios observacionales con un volumen 
elevado de pacientes, pusieron de manifiesto que 
la cirugía con intención curativa (EPP y e-P/D) 
mejoraban la supervivencia de los pacientes con 
MPM, siempre que la cirugía formase parte de una 
estrategia terapéutica multimodal.  

Cuando se pretende esclarecer el papel de la 
cirugía con intención curativa en el MPM, son 
varios los aspectos que se han de tener en cuenta: 

- El estudio MARS I, que tanto denostó a la cirugía, 
contaba un número muy bajo de pacientes y 
presentaba una morbimortalidad operatoria muy 
elevada (para nada en relación a las cifras actuales 
de grupos con experiencia). 

- La cirugía, como agente terapéutico único, no 
está justificada hoy en día con la evidencia actual, y 
debe integrarse  como parte de un abordaje 
terapéutico multimodal.  
 
- Muchos estudios en los que se presentan malos 
resultados o beneficio escaso de la cirugía en el 
MPM, establecían como opción terapéutica la 
cirugía más agresiva (EPP) con radioterapia 
convencional antigua y quimioterapia. Este tipo de 
abordaje multimodal, conocido como terapia 
trimodal, es el más agresivo y que pocos pacientes 
podían completar. Pese a ello, ha de tenerse en 
cuenta el hecho de que, aquellos pacientes que 
lograban completar las tres ramas del tratamiento, 
sí presentaban supervivencias mayores con 
significación estadística.  
 
- Muchos de los estudios publicados no utilizaban 
criterios específicos de selección de los pacientes 
tales como factores pronósticos, o estadificación 
sistemática preoperatoria. Es lógico pensar que si 
se incluyen aquellos pacientes con estadios más 
avanzados así como los tipos histológicos más 
agresivos, los resultados van a ser inferiores a los 
esperados.  
 
- Dado que el  MPM es una neoplasia rara, 
agresiva y de complejo manejo terapéutico, los 
estudios referidos por equipos multidisciplinares 
en centros terciarios y con gran experiencia en el 
MPM, son los que presentan mejores resultados 
tanto de morbimortalidad como de supervivencia a 
largo plazo, como se pudo evidenciar en el estudio 
SMART (de Perrot et al: radioterapia + EPP + 
quimioterapia; supervivencia media de 36 meses). 
Cuando la EPP es realizada en centros de 
referencia, las cifras de mortalidad caen por debajo 
del 5%. 

 
En el estudio de Nelson et al (2017), concluyeron 
como el grupo de pacientes sometidos a cirugía de 
resección directa, seguida de quimio y 
radioterapia, presentaban las mejores cifras de 
supervivencia. Aunque las cifras de mortalidad a 90 
días observadas eran elevadas (15% en su serie), la 
media de supervivencia alcanzaba los 20.8 meses, 
siendo las mejores cifras en el caso de los 
pacientes con estadio I y Mesotelioma epitelioide. 
Sugarbaker et al presentaron un estudio basado en 
terapia trimodal con una media de supervivencia 
global de 19 meses (26 meses de media para el 
subtipo epitelioide; 51 meses de media para los 
pacientes con factores pronósticos tumorales 
favorables). Especialmente significativas son las 
cifras de Friedberg et al (Ann Thorac Surg 2017),  
con 36 meses de supervivencia media en pacientes 



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

104 
 

sometidos a terapia trimodal (e-P/D + terapia 
fotodinámica intraoperatoria y quimioterapia 
adyuvante), llegando a los 57 meses de 
supervivencia en el subgrupo de pacientes de sexo 
femenino y 88 meses en los pacientes N0.  Rimner 
et al, en el estudio IMPRINT (quimioterapia 
neoadyuvante + P/D + radioterapia postoperatoria 
de intensidad modulada –IMRT-), presentaron 
cifras de supervivencia media de 23.7 meses, con 
una media de 12.4 meses de periodo libre de 
enfermedad de 12.4 meses.  

Actualmente, no existe evidencia que demuestre 
que la EPP es superior a la e-P/D, en lo que a 
supervivencia a largo plazo respecta. Tampoco las 
guías clínicas establecen ninguna recomendación 
específica respecto a la técnica quirúrgica (NCCN 
versión 2.2019; ASCO; ESMO). La guía de la 
Sociedad Americana de Oncología Clínica (ASCO) 
recomienda la e-P/D sobre la EPP, pero 
enfatizando el hecho de que la EPP sigue tiene su 
indicación en determinado grupo de pacientes y en 
centros con experiencia en este tipo de técnica. En 
una posición totalmente contraria, la guía de la 
Sociedad Británica de Cirugía Torácica (BTS 
Guideline) abogando por el abandono de la EPP y 
estableciendo que la e-P/D sólo debe ofrecerse en 
el seno de ensayos clínicos. La BTS basa 
fundamentalmente sus recomendaciones en el 
ensayo MARS, pero los datos anteriormente 
discutidos en este capítulo demuestran el beneficio 
de la cirugía como parte del tratamiento 
multimodal en el paciente con MPM, por lo que la 
actitud más conservadora de la BTS podría suponer 
en privar a un paciente de una opción de aumentar 
tanto supervivencia como calidad de vida.  

En las guías clínicas NCCN del Mesotelioma 
(Versión 2019), no se recomienda en general la 
cirugía en pacientes con estadios IIIB o IV, 
independientemente de la histología, 
recomendando tratamiento quimioterápico a este 
grupo de pacientes. Tampoco recomiendan la 
cirugía en pacientes N2, salvo que sea llevada a 
cabo en un centro de referencia o en el seno de un 
ensayo clínico. Sin embargo, a diferencia de años 
anteriores, en 2019 incluye de nuevo a los subtipos 
sarcomatoide y mixoide en el grupo de valoración 
quirúrgica. Si bien reconoce que se trata de un 
subtipo con factor pronóstico negativo, subrayan el 
hecho de que debe evaluarse en conjunto (si el 
único factor negativo es el subtipo histológico, la 
cirugía debe incorporarse a las opciones 
terapéuticas de estos pacientes). En las guías 
ASCO, por el contrario, en el subtipo sarcomatoide 
no se recomienda la cirugía citoreductora  con 
intención curativa (MCR). 

Otro aspecto a tener presente es el hecho de que 
la recurrencia local es un fenómeno muy frecuente 
y temprano en el MPM (media de DFS o Disease-
Free Survival entre 8-12 meses en muchas series). 
Los pacientes sometidos a una e-P/D, por razones 
obvias, tienen mayor reserva funcional de cara a 
tratar la recidiva local, que los pacientes sometidos 
a EPP.  

En base a todo ello, parece razonable que la e-P/D, 
dada su menor morbimortalidad así como menor 
detrimento de la calidad de vida de los pacientes, 
debe considerarse como la técnica de primera 
elección o mayoritaria en el tratamiento quirúrgico 
del MPM. Por supuesto, debe evaluarse de manera 
individualizada según las características y estadio 
del tumor. Y siempre tener en mente la opción de 
que puede necesitarse, intraoperatoriamente, 
reconvertir la cirugía a una EPP (Figura 3). 

Figura 3.  Pieza de resección quirúrgica tras EPP. 

 

CONCLUSIONES 

El papel del cirujano tanto en el diagnóstico como 
en el manejo paliativo del paciente con MPM es 
indiscutible. Cuando nos enfrentamos a una 
neoplasia del carácter devastador del 
Mesotelioma, asegurar la calidad de vida del 
paciente así como de su familia, debe ser el 
principio básico del manejo clínico de estos 
pacientes.   

En lo que a cirugía con intención curativa respecta, 
es razonable concluir que la cirugía debe 
considerarse un pilar más del abordaje multimodal 
en el paciente con MPM. En pacientes 
adecuadamente seleccionados y estadificados, con 
factores pronósticos favorables, riesgo quirúrgico 
aceptable, debe plantearse la cirugía siempre, pero 
dentro de un plan terapéutico que incluya 
tratamiento médico. Siempre que se busque la 
resección quirúrgica completa, el planteamiento 
quirúrgico pasa por la pleurodecorticación 
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extendida como técnica de primera elección; en 
caso de que no sea posible, hemos de considerar la 
Pleuroneumonectomía como una segunda opción 
quirúrgica o desestimar del procedimiento 
quirúrgico.   

Los tratamientos intraoperatorios como la 
quimioterapia intrapleural o la terapia 
fotodinámica todavía tienen hoy en día un papel 
indeterminado. Pueden constituir opciones de 
tratamiento dentro de ensayos clínicos en centros 
de excelencia. 

Si un concepto ha de tenerse presente es el hecho 
de que el MPM es una patología que debe 
manejarse por un equipo multidisciplinar con 
amplia experiencia en esta patología. Es por ello 
que deberían constituirse centros de referencia, en 
hospitales de tercer nivel, e incluir a los pacientes 
con diagnóstico de MPM en todos los ensayos 
clínicos en los que se pueda, en búsqueda de los 
mejores resultados. 

En un futuro, cuando dispongamos de los 
resultados del MARS 2 (EPD vs No P/D), o de los 
ensayos clínicos de inmunoterapia y terapias diana 
que están en marcha (en las que la cirugía es parte 
del algoritmo terapéutico), es posible que al fin se 
pueda restablecer la cirugía de resección en el 
MPM en el algoritmo terapéutico con respaldo de 
la evidencia científica.  
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ANEXO 

Figura 2. Modelo de Algoritmo pronóstico de Brims usando Decision Tree Analysis. J Thorac Oncol 2016; 

11(4):573-82. 

 

 

 

 

 

 

 

 



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

109 
 

 

 

Tabla 1. Definición de la IASLC de los procedimientos quirúrgicos en el MPM 

Intención del 

procedimiento 
Nombre (siglas; nombre en inglés) Descripción del procedimiento 

Resección macroscópica 

completa (MCR: 

Macroscopic complete 

resection) 

Neumonectomía extrapleural (EPP: 

Extrapleural Pneumonectomy) 

Resección en bloque de la pleura 

parietal y visceral, pericardio, 

hemidiafragma ipsilateral y 

pulmón 

 

Pleurodecorticación (P/D: 

Pleurectomy / decortication) 

Resección de la pleural parietal y 

visceral, resecando todo el tumor 

visible, pero preservando 

pericardio y diafragma 

 

Pleurodecorticación extendida (e-

P/D: extended P/D) 

Misma intervención que la P/D, 

pero resecando el pericardio y el 

diafragma ipsilateral 

Queda tumor residual visible 

 

Pleurectomía parcial (PP: Partial 

pleurectomy) 

Resección parcial de la pleura 

parietal y/o visceral, para 

diagnóstico o para tratamiento 

paliativo 

Queda tumor residual visible 

PALIATIVO Pleurodesis 

Obliteración del espacio pleural 

mediante la formación de 

adherencias entre la pleura 

visceral y la parietal 
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TUMORES BENIGNOS DE LA PLEURA. 

Diana Baquero Velandia. 

Cirugía Torácica, H. U. Joan XXIII, Tarragona. 

Los tumores benignos de la pleura (TBP) 
comprenden el 5% al 7% de todos los tumores 
pleurales. Comparten características histológicas 
comunes con tumores pleurales malignos, lo que 
hace difícil establecer  el diagnostico. 

TUMOR FIBROSO PLEURAL. 

Tumor de origen mesenquimal, con una 
celularidad variable que permite presentar tres 
patrones histológicos al microscopio: 

1. Patrón sin predominio claro, forma anárquica 
de células entre mezcladas con fibras de colágeno.  
 
2. Patrón Hemangiopericitoma: Zonas ricas en 
células y abundante vascularización. 
3. Patrón sarcomatoso: Menos frecuente. 

Tabla 1. Tumor fibroso pleural. 

 

PRESENTACIÓN:    

- Generalmente asintomáticos  ó presentación de 
síntomas inespecíficos:  Tos, disnea, dolor torácico. 
- Síndromes para neoplásicos: 
o Osteoartropatia pulmonar hipertrofica 

(Síndrome de Pierre-Marie-Bamberberg): Por 
hipersecreción de ácido hialóricode las células 
tumorales. (Acropaquias.  Dolor articular, 
periostosis con o sin Paquidermia) 
o Sindrome de Doege- Potter: Hipoglucemia 

refractaria por secreción inadecuada de factor de 
crecimiento insulinoide II. 
o Otros: Ginecomastia, galactorrea, arritmias 

cardiacas y neumonitis obstructiva por 
compresión. 
 

DIAGNÓSTICO:  
 
El diagnostico preoperatorio es difícil, debido a que 
no hay una prueba especifica para ello. El estudio 

anatomopatológico mediante Tru-cut puede 
conseguir el diagnostico, sin embargo la mayoría 
de unidades quirúrgicas optan por la resección 
quirúrgica. 
 
Técnicas radiológicas:  
 
- TAC-  RM (hipointensidad T2) 
- Angio- TAC : Descartar afectación vertebral, 
intramedular, mediastinica o vascular 
- PET- TC: Alto valor predictivo negativo. 
-  Características radiológicas: Tumoración bien 
delimitada, homogénea, pediculada (50%) ó sésil, 
no invasiva, localizada en mitad inferior del tórax.  
- Presentación: Sésil con base de implantación 
ancha, inversa o invertida. Presencia de 
calcificaciones. 

 

Tabla 2. 

Perrot M, Kurt  AM, Robert JH, et al. Clinicalbehaviorof solitary fibrous tumors of the 
pleura. Ann Thorac Surg 1999;67:1456-9 
 
 

Figura 1. 

 
Tumoración  homogénea, bien delimitada inferior derecha.  Tumor poli lobulado, encapsulado y bien 
delimitado. Pediculado a pleura. 

     Estudio inmunohistoquímico: 

- Vimentina:  Positivo / Citoqueratina: Negativa. 
- CD 34 – CD99 POSITIVOS (Benignos y malignos). 
- Expresión Oncogén: bcl-2      
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Figura 2. Tumor fibroso pleural. H-E. CD 99. 

 

Epitelio bronquial atrapado con proliferación de células fusiformes con escasa atipia 
citológica, acompañada de matriz colágena. CD 99 POSITIVO.                                                                                                                                              

TRATAMIENTO 

Elección: QUIRÚRGICO: La resección completa  
(Segmentectomía típica, atípica, lobectomía, 
neumonectomía) para algunos autores, es el 
principal factor pronóstico. 

Tratamiento Adyuvante: (Radioterapia y/o 
Quimioterapia: Bevacizumab y temozolomida): 
Dudosa efectividad por la escasa celularidad del 
tumor. Útil en resección incompleta y/o alto riesgo 
de recidiva por malignidad. 

Tabla 3. 

Ducko CT, Sugarbaker DJ. Pleural Tumors. En: Patterson GA, Cooper JD, Deslauriers J, 
lerut AE, Luketich JD, Rice TW. Editores.  Pearson`s thoracic an esophageal surgery.  
3º ed. Philadelphia: Churchill Livingstones- Elsevier, 2008; p.1121-36 

Tabla 4. 

England DM, Hochholzer L, McCarthy MJ. Localized benign and malignant fibrous tumors of the pleura: 
a  clinicopathologic: review of 223 cases. Am Jsurg Pathol 1989;13:640-58 

Tabla 5. 

 

 

 

 

Esquema terapéutico en tumor fibroso solitario 

A. F. Honguero Martínez, M.D. Garcia Jiménez, C. R. Rodríguez Ortega, M. Genovés 
Crespo, C. Alberto Rombolá, P. León Atance. Tumor fibroso pleural. Otros tumores 
pleurales. Placas pleurales. Ed paranemicana. Patología de la  pleura. 2014; 31: 299-
307 

 

TUMOR LIPOMATOSO 

- Tumor de origen subseroso pleural dando origen 
al lipoma (tejido maduro) ó lipoblastoma (tejido 
adiposo inmaduro). 
- Aparecen en la infancia. 
- Asintomáticos. 
- Hallazgo casual en radiografía de tórax ó en el TC. 
- Tratamiento: Resección quirúrgica.  
 

Figura 3. Tumor lipomatoso. 

  

TAC: Imagen hipodensa homogénea en ápice izquierdo.             Adipositos maduros sin atipia.  

 

TUMOR FIBROSO CALCIFICADO.  

- Adultos jóvenes (Media: 35 años).   
- Tienen la misma incidencia en ambos sexos. 
- Asintomáticos. 
- Hallazgo casual.  
- Crecimiento lento, sin infiltrar el parenquima 
subyacente. 
- Localización: Pleura, mediastino,  extremidades, 
tronco. 
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- Presentación: Masa única ó múltiple de forma de 
placa sobre pleura visceral. No encapsulada, áreas 
de calcificación central. 
- Histológicamente: 
o Tejido colageno hialinizado, con 

calcificaciones distróficas o psamomatosas, y un 
infiltrado linfoplasmocítico. 
o  Células fibrosas son positivas para la 

vimentina, CD68 y el factor XIIIa 
- Tratamiento: Resección quirúrgica.  
 

TUMOR ADENOMATOIDE PLEURAL 

- Asintomáticos. 
- Hallazgo casual de nódulo pleural solitario. 
- Forman glándulas y túbulos con una 
vacuolización importante. 
- Expresión intensa: Calretinina. 
- Positivas para marcadores mesoteliales 
incluyendo D2-40  
- Negativos para marcadores endoteliales CD31, 
CD34, y el factor VIII  
- Tratamiento: Resección quirúrgica.  
 

Figura 4. Tumor adenomatoide pleural. 

 
Estructuras túbulo quísticas sin atipias con tractos fibrosos. Inmuno positiva para Calretinina. 

QUISTE MESOTELIAL SIMPLE. 

- Origina pleura parietal, por una fusión aberrante 
durante el desarrollo del receso pleuropericárdico. 
- Asintomáticos.  
- Confirmación diagnostica se obtiene tras 
resección quirúrgica.  
 
 

MESOTELIOMA MULTIQUÍSTICO. 

- Lesiones quísticas multiloculares 
- Mujeres jóvenes / mediana edad. 
- Asintomáticos.  
- Confirmación diagnostica se obtiene tras  
resección quirúrgica.  

 

 

 

 

Tabla 6. Otros tumores benignos de la pleura. 
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DIAGNÓSTICO PATOLÓGICO, DIFICULTADES Y RETOS. 

Nuria Mancheño Franch. 

Anatomía Patológica, H. U. y P. La Fe, Valencia

  

ÍNDICE 

 

INTRODUCCIÓN 

La importancia en el abordaje diagnóstico de la 
patología tumoral pleural ha asentado 
principalmente en la identificación del 
mesotelioma maligno (MM) y sus subtipos por las 
implicaciones en cuanto a etiología, clínica y 
pronóstico que éste conlleva, sin embargo, existe 
otro grupo de neoplasias que afectan también a la 
pleura, primarias o secundarias, siendo entre éstas, 
la afectación metastásica y en concreto de origen 
pulmonar, la más frecuente. 

La clasificación de la OMS de los tumores pleurales 
reconoce, basándose en criterios morfológicos, 3 
grandes grupos de neoplasias primarias (tabla 1): 
(1) 

 

TABLA 1: Clasificación de la OMS de 2015 

TUMORES MESOTELIALES 

- Mesotelioma maligno difuso 

o Mesotelioma epitelioide 

o Mesotelioma sarcomatoide 

 Mesotelioma 

desmoplásico 

o Mesotelioma bifásico 

- Mesotelioma maligno localizado 

o Mesotelioma epitelioide 

o Mesotelioma sarcomatoide 

o Mesotelioma bifásico 

- Mesotelioma papilar bien diferenciado 

- Tumor adenomatoide 

PROCESOS LINFOPROLIFERATIVOS 

 

- Linfoma primario asociado a efusión pleural 

 

- Linfoma difuso de células grandes B asociado  

- a inflamación crónica 

 

 

 

TUMORES MESENQUIMALES 

- Hemangioendotelioma epitelioide 

- Angiosarcoma 

- Sarcoma sinovial 

- Tumor fibroso solitario 

o Tumor fibroso solitario maligno 

- Fibromatosis tipo desmoide-like 

- Tumor fibroso calcificante 

- Tumor desmoplásico de células redondas 

 

Neoplasias mesoteliales, que a su vez se 
subclasifican en MM difuso con los subgrupos  
epitelioide, sarcomatoide y bifásico; MM 
localizado, mesotelioma papilar bien diferenciado y 
tumor adenomatoide (2). Dentro de estos 
subgrupos se describen múltiples patrones, 
algunos de ellos correlacionados con el pronóstico.  
 

Neoplasias mesenquimales entre las que se 
reconocen tres subgrupos constituidos por los 
tumores de origen fibroblástico (tumor fibroso 
solitario y su variante maligna, el tumor fibroso 
calcificante y la fibromatosis tipo desmoide); los 
tumores vasculares (hemangioendotelioma 
epitelioide y angiosarcoma) y los tumores de 
diferenciación incierta (sarcoma sinovial y tumor 
desmoplásico de células redondas). 
 
Los procesos linfoproliferativos primarios son 
raros y comprenden básicamente dos entidades 
específicas: linfoma primario en relación a 
efusiones y el linfoma de células grandes B 
asociado a inflamación crónica. La patogénesis de 
estas entidades no se conoce completamente 
asumiéndose que corresponde a una compleja 
relación entre inflamación crónica de la serosa, 
factores inmunológicos e infecciones virales que 
inducen el desarrollo de linfomas.  

 
Por otro lado, otros procesos hematológicos 
pueden mostrar afectación pleural secundaria (3). 

La mayoría de estas entidades de estas tres 
categorías muestran rasgos morfológicos 
característicos que, junto con la interpretación de 
marcadores IHQ permiten una mejor tipificación, si 
bien es cierto que en ocasiones puede haber 



XI CURSO DE ACTUALIZACIÓN SECT. PATOLOGÍA PLEURAL. 2019. 
 

115 
 

solapamiento entre las mismas y con otros 
procesos, incluso no neoplásicos. 

RECOMENDACIONES EN EL DIAGNÓSTICO DE 
MESOTELIOMA MALIGNO 

El MM es un tumor maligno que se origina en la 
pleura a partir de las células mesoteliales y 
muestra un patrón de crecimiento difuso sobre las 
superficies pleurales. Es poco frecuente, 
comprende menos del 0,3% de todas las lesiones 
malignas y además, es agresivo y raramente 
curable. 

La clasificación de la OMS de 2015 establece tres 
subtipos histológicos en función de la arquitectura 
y morfología de las células (1). 

- El mesotelioma maligno (MM) epitelioide 
muestra citomorfología epitelioide, generalmente 
con elementos levemente atípicos, aunque en 
ocasiones se describen formas anaplásicas. Este 
subgrupo muestra un amplio rango de patrones 
arquitecturales (tubulopapilar, trabecular, 
adenomatoide, microquístico, sólido, micropapilar, 
transicional y pleomórfico). Las células suelen 
tener citoplasma eosinófilo con núcleos blandos y 
tan sólo a veces nucléolo evidente, mitosis y 
multinucleación.  

 

Figura 1. Mesotelioma Maligno Epitelioide.  

 
H-E 10X.                                           H-E 20X. 

 
- El mesotelioma maligno (MM) sarcomatoide 
consiste en células fusiormes que se disponen en 
fascículos o adoptando una distribución al azar, 
remedando a menudo un fibrosarcoma. Puede 
mostrar rasgos desmoplásicos, diferenciación 
heteróloga, linfohistiocitoide, patrón transicional y 
pleomórfico.(2)  

 
Figura 3. Mesotelioma Maligno Sarcomatoide. H-E 10x. 

 

- El mesotelioma maligno (MM) bifásico 
comprende los MM que muestren combinación de 
patrones epitelioide y sarcomatoide con al menos 
el 10% de cada uno de los componentes (2). Se ha 
observado además un incremento en el 
diagnóstico de este subtipo relacionado con mayor 
cantidad de muestreo (1). 

Si bien es cierto que existen criterios diagnósticos 
en general bien definidos, hay que tener en cuenta 
que el diagnóstico del MM es a menudo complejo 
y necesariamente debe realizarse con un abordaje 
multidisciplinar. En este escenario surge la 
propuesta de EURCAN/IASLC conformada por un 
grupo multidisciplinar (patólogos, biólogos 
moleculares, cirujanos, radiólogos y oncólogos) 
cuyo fin es revisar las directrices actuales y 
proponer nuevas recomendaciones en cuanto al 
manejo del MM (2). 

Se establece la necesidad de mayor 
estandarización en el diagnóstico, con la utilización 
de clasificaciones basadas en la evidencia y con 
utilidad en la práctica clínica. Además esta 
clasificación debe ser consistente entre patólogos y 
debe contemplar subtipos biológica y clínicamente 
relevantes aplicables tanto a la práctica de rutina 
donde la estratificación puede ser importante para 
el manejo de los pacientes, así como dentro de 
ensayos clínicos.  

Se precisa por tanto de diagnósticos histológicos 
precisos complementados con IHQ pertinente y 
análisis moleculares. 

Figura 4. Mesotelioma  Maligno Sarcomatoide 20X. 

 

En general el diagnóstico del MM debería basarse 
siempre en los resultados obtenidos a partir de una 
biopsia adecuada en un contexto clínico y 
radiológico apropiado, debiendo tenerse en cuenta 
que la localización de la lesión así como el sexo del 
paciente puede tener importancia en el 
diagnóstico diferencial(4).  
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Entre las novedades o aportaciones respecto al 
apartado del diagnóstico anatomopatológico 
cabría destacar los siguientes puntos: 

 
En cuanto al tipo de muestras y clasificación 
histológica debe considerarse que la clasificación 
actual corresponde a la OMS de 2015 a menudo a 
partir de biopsias y en ocasiones a partir 
únicamente de citologías, por lo que existe 
importante variación en cuanto al número y 
tamaño de las muestras obtenidas bien a partir de 
abordaje transtorácico o mediante toracoscopia. 
Por tanto, de entre las recomendaciones se 
establece que:  
 
- La clasificación anatomopatológica debería 
contemplar terminología y criterios que permitan 
clasificar dentro del espectro de material de 
citología/biopsia así como a partir de muestras 
resecadas (pleurectomía/decorticación o 
neumonectomía extrapleural)(2). 
- Los casos con citorreducción quirúrgica deberían 
estadificarse patológicamente mientras que las 
muestras de menor tamaño deberían ser 
estadificadas clínicamente (2). 
 
o Los sistemas de clasificación existentes 
deberían actualizarse con el fin de incluir en el 
diagnóstico los distintos patrones 
arquitecturales, así como hallazgos estromales y 
citológicos que pudieran mejorar el pronóstico, 
permitiendo un tratamiento precoz y/o evitar 
diagnósticos erróneos.  

 
- En este sentido, la gradación se estima 
recomendable en los MM subtipo epitelioide, 
estableciéndose bajo y alto grado en función de 
parámetros de atipia nuclear, actividad mitótica y 
la presencia/ausencia de necrosis así como 
nombrar las características histológicas favorables 
y desfavorables existentes (patrones 
arquitecturales, hallazgos citológicos y 
estromales)(2). 

USO DE TÉCNICAS IHQ/MOLECULARES 
COMPLEMENTARIAS 

La utilización de marcadores IHQ en el abordaje 
diagnóstico del MM contempla escenarios variados 
que van desde la confirmación de la naturaleza 
mesotelial de la lesión, el uso para distinguir entre 
MM e hiperplasia mesotelial reactiva y pleuritis 
fibrosa reactiva, MM epiteliode de carcinomas 
metastásicos hasta MM (2). 

El rol de las técnicas de IHQ variará en función del 
tipo histológico del mesotelioma (epitelioide vs 

sarcomatoide), la localización y el tipo de tumor 
considerado en el diagnóstico diferencial 
(adenocarcinoma, carcinoma escamoso, melanoma 
maligno, hemangioendotelioma epitelioide, entre 
otros)(4). 

Las técnicas complementarias  utilizadas en el 
diagnóstico del MM epitelioide son la Calretinina 
(expresada en la mayoría de los MM epitelioides),  
CK 5/6 (75-100% de los mesoteliomas), WT1 (70-
95% mesoteliomas), Podoplanina (D2-40) (90-100% 
mesoteliomas)(4). 

En el caso de los MM sarcomatoides  se tiñen casi 
invariablemente con CKAE1/3  al menos 
focalmente, sin embargo pueden encontrarse 
hasta un 5% de MM sarcomatoides negativos 
frente a queratinas. Alrededor de un 30% expresan 
Calretinina y también D2-40. WT1 y CK5/6 son 
menos sensibles (1). 

La reciente introducción de IHQ frente a BAP1 y el 
uso de FISH p16 para determinar la delección de 
CDNK2A ofrece nuevas herramientas para 
distinguir proliferaciones mesoteliales benignas de 
malignas tanto en histología como citología; que 
hasta la fecha se realizaban tan sólo basadas en 
criterios morfológicos. 
 
- p16  (también denominado inhibidor de kinasa 
dependiente de ciclina A2 (CDKN2A) es un 
miembro de la familia de inhibidores de kinasa 
ciclina- dependiente reguladoras del ciclo celular. 
p16 es un gen supresor de tumores  cuya acción 
normal es frenar el ciclo en fase G1. Por lo tanto la 
inactivación de este gen da como resultado, 
proliferación celular. El método de elección para 
detectar la delección de p16 es el estudio 
mediante FISH. Con técnicas de IHQ (CDNK2A) 
también puede estudiarse,  aunque en este último 
caso, con menor sensibilidad. 
 
- La proteína 1 asociada a BRCA (BAP1) es una 
ubiquitina hidrolasa nuclear  que funciona como 
supresora de tumores. Controla varias funciones 
incluyendo reparación de ADN, expresión de genes 
relativos al ciclo celular y proliferación; puede 
inducir también la muerte celular.  Las mutaciones 
somáticas de BAP1 son frecuentes en 
mesoteliomas y lo más importante, desde el punto 
de vista diagnóstico, la presencia de mutaciones 
bialélicas en BAP1 determinadas molecularmente  
se correlacionan con la pérdida de tinción IHQ. 

 
Aunque para BAP1 es necesario todavía más 
conocimiento sobre la expresión en las reacciones 
benignas, los datos existentes hasta la fecha 
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sugieren que la pérdida de p16 en homocigosis 
determinada por FISH o pérdida de BAP1 en IHQ 
nunca se observa en las lesiones benignas. Por otro 
lado, se sabe que la pérdida/delección de estos 
marcadores sólo ocurre en una proporción de 
mesoteliomas, pero si se realiza una de ellas y los 
resultados no son anormales, la suma de un 
segundo test incrementa la sensibilidad (6). 
 
Se propone, como flujo de trabajo la realización 
IHQ de BAP1 y en caso de no haber pérdida, 
realizar FISH de p16.  
 
En este sentido debe tenerse en cuenta, no 
obstante, que aunque se recomienda el uso de IHQ 
de BAP1 como parte del diagnóstico para las 
proliferaciones mesoteliales, no debería utilizarse 
de manera aislada a los datos clínicos, 
morfológicos e IHQ para distinguir entre 
malignidad e hiperplasia mesotelial reactiva.  

- A la hora de elegir el panel de IHQ deberían 
seguirse las siguientes recomendaciones: 1) 
localización de la lesión, 2) problema de la 
morfología benigno vs maligno epitelioide, 
fusiforme, bifásico, células pequeñas, pleomórfico, 
3) la experiencia del laboratorio en la realización 
de las técnicas complementarias y en su 
interpretación.  

 
- En el caso de llevarse a cabo estudios moleculares 
que pudieran tener repercusión en el manejo 
clínico (status de PD-L1, pérdida de BAP1, 
delección de CDKN2) deberían incluirse en el 
informe. 

 
 

Como apunte final, no debería olvidarse que 
aunque las técnicas de IHQ son importantes para 
confirmar un diagnóstico,  no deberían utilizarse 
para “forzar” un tumor dentro del diagnóstico de 
MM cuando éste no parece un MM en las 
imágenes de H-E. Nunca deberían realizarse 
técnicas automáticamente o a ciegas sin considerar 
otros factores.  

DISTINCIÓN ENTRE PROLIFERACIONES 
MESOTELIALES BENIGNAS Y MALIGNAS 

En referencia a las proliferaciones mesoteliales uno 
de los principales problemas a la hora del abordaje 
diagnóstico es la distinción entre procesos 
benignos (tumorales o reactivos) y malignos, 
siendo los principales problemas, los siguientes: 

- Diagnóstico diferencial entre hiperplasia 
mesotelial reactiva vs MM epitelioide.  

La hiperplasia mesotelial reactiva puede mostrar 
abundante celularidad, figuras mitóticas, atipias, 
necrosis, papilas y “atrapamiento de células 
mesoteliales”, hallazgos que pueden imitar 
malignidad e invasión por lo que deben buscarse 
determinados hallazgos que permitan distinguir 
una lesión reactiva de un MM (tabla 2)(4). 

TABLA 2 (Adaptado de Husain AN et al)(4). 

Hiperplasia Mesotelial Reactiva Versus Mesotelima 

Hiperplasia Mesotelial Mesotelioma 

- Ausencia de invasión 

estromal. 

- La celularidad puede 

ser prominente pero 

confinada en la superficie 

mesotelial/espacio 

pleural y no en el 

estroma.  

- Papilas simples; capas 

simples. 

- Celularidad difusa sin 

estroma. 

- Necrosis infrecuente. 

- Inflamación  frecuente 

- Crecimiento uniforme 

(patente con tinción de 

citoqueratina). 

- Invasión estromal 

generalmente 

aparente. 

- Densidad celular 

elevada, incluyendo 

células rodeadas por 

estroma. 

- Papilas complejas; 

túbulos y 

estratificación celular. 

- Células rodeadas por 

estroma. 

- Necrosis presente. 

- Inflamación 

usualmente mínima. 

- Nódulos expansivos, 

crecimiento 

desorganizado 

(patente con tinción 

de citoqueratina). 

 

- Pleuritis fibrosa vs variante desmoplásica del MM 
sarcomatoide. 

La identificación de hallazgos de malignidad en un 
MM desmoplásico donde la invasión estromal es 
más difícil de distinguir que en las proliferaciones 
epitelioides, requiere muestras adecuadas y 
generalmente biopsias  quirúrgicas grandes (tabla 
3)(4). 
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TABLA 3 (Adaptado de Husain AN et al)(4). 

Pleuritis Fibrosa Versus Mesotelioma Desmoplásico 

- Pleuritis Fibrosa Mesotelioma 

Desmoplásico 

- Patrón estoriforme no 

prominente. 

- Ausencia de invasión 

estromal. 

- Si existe necrosis, se 

localiza  en la superficie 

mesotelial. 

- Grosor uniforme. 

- Hipercelularidad en la 

superficie con maduración 

y disminución de la 

celularidad en 

profundidad . 

- Vasos 

perpendicularmente 

orientados. 

- Patrón 

estoriforme a 

menudo prominente. 

- Invasión estromal 

presente. 

- Necrosis blanda, 

paucicelular, tejido 

colagenizado. 

- Crecimiento 

desorganizado, 

nódulos expansivos y 

cambios abruptos en 

la celularidad. 

- Pérdida de la 

maduración desde 

superficie a zonas 

profundas. 

- Escasos vasos, sin 

orientación. 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE 
MESOTELIOMA MALIGNO EPITELIOIDE VS 
CARCINOMA METASTÁSICO EN PLEURA 

El diagnóstico diferencial de MM epitelioide se 
beneficia en gran parte del uso de las técnicas de 
IHQ. Actualmente existe un gran número de 
marcadores disponibles que permiten la distinción 
entre este tumor, de los carcinomas metastásicos 
originados en pulmón u otros órganos a distancia 
como riñón, mama u ovario (4,5). 

Debido a que ninguno de estos marcadores es 
100% específico para los distintos tipos tumorales, 
el Grupo Internacional para el estudio del 
Mesothelioma recomienda que deberían incluirse 
al menos dos marcadores mesoteliales y dos de 
carcinoma, además de la citoqueratina (utilizando 
citoqueratina de amplio espectro) en cualquier 
panel de IHQ.  

RECOMENDACIONES EN LA TOMA DE MUESTRA 

Las clasificaciones del MM, al igual que en el caso 
de los carcinomas de pulmón, se basan a menudo 
en biopsias pequeñas o incluso sólo con muestras 
citológicas que son los únicos especímenes 
disponibles para el estudio del paciente. Se le suma 
además a esta dificultad diagnóstica, que existe 
una variación considerable en el tamaño y número 
de muestras obtenidas, ya que éstas pueden ser 

transtorácicas (biopsias por punción y aspiración) o 
tomadas mediante toracoscopia.  

En un estudio comparativo de 759 pacientes con 
biopsias iniciales y piezas de resección, Chirieac LR 
y cols.  mostraron que existía   concordancia entre 
los diagnósticos de las biopsias iniciales y el 
diagnóstico definitivo en las piezas quirúrgicas 
cuándo existía una media de 3 bloques tisulares en 
el estudio inicial y que las diferencias se debían 
más al número de bloques estudiados que a la 
heterogeneidad intratumoral. Mostraron además 
que mayor concordancia a mayor número de 
bloques tisulares, alcanzándose el 100% cuando el 
muestreo era de más de 9 bloques (7). 

En el caso de muestras a partir de toracoscopia hay 
además más concordancia en cuanto a subtipos 
histológicos con las piezas de resección, respecto a 
las biopsias por punción (2). 

En las recomendaciones en cuanto a toma de 
material, se establece por tanto que al menos debe 
obtenerse muestra de tres áreas separadas de la 
cavidad pleural, preferiblemente sin fibrosis e 
incluyendo cualquier área de interés observada en 
los estudios de imagen. Deberían incluir además 
grasa subpleural (2). 

CONCLUSIONES /“TAKE HOME MESSAGES” 

- El abordaje de los tumores pleurales debe 
realizarse desde un enfoque multidisciplinar. 
- En el diagnóstico anatomopatológico deben 
seguirse sistemas de clasificación actualizados 
objetivos y reproducibles. 
- En el caso del MM se recomienda la introducción 
en el diagnóstico,  de los patrones arquitecturales, 
citológicos y estromales que puedan definir 
pronóstico. 
- En las muestras tisulares, debería incluirse el 
grado así como factores histológicos 
favorables/desfavorables. 
- Los resultados de los estudios moleculares 
clínicamente relevantes (PD-L1, BAP-1, CDKN2A) 
deberían figurar en el informe anatomopatológico.   
- El uso de IHQ de BAP-1 y/o FISH de p16 o IHQ 
CDKN2A es útil en el diagnóstico diferencial entre 
procesos reactivos mesoteliales y MM. 
- El tamaño de las muestras así como el número de 
seciones estudiadas está relacionado con la 
concordancia de diagnóstico inicial y en piezas de 
resección. 
- Para conseguir mayor rentabilidad diagnóstica, al 
menos deberían obtenerse muestras de 3 áreas de 
la cavidad pleural.  
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BLOQUE 6. CASOS CLÍNICOS. 

CASO 1.  

Luis Fernández Vago. 

 Cirugía Torácica. Complejo Hospitalario Universitario A Coruña. 

 

Una de las posibles complicaciones que puede 
desarrollar un paciente con bullas pulmonares es la 
sobreinfección de las mismas. Se trata de una 
entidad poco frecuente y cuyo manejo habitual es 
el tratamiento antibiótico prolongado. Solo un 
pequeño porcentaje de pacientes, con síntomas 
persistentes pese al manejo médico adecuado, son 
subsidiarios de tratamiento quirúrgico, siendo la 
resección de la zona afecta el procedimiento 
indicado. Generalmente son pulmones 
enfisematosos, por lo que la complejidad técnica 
radica en el despegamiento de adherencias 
intensas inflamatorias secundarias al proceso 
infeccioso, y la mala calidad del parénquima 
pulmonar de base, que en muchas ocasiones no 
soporta la tensión de las endograpadoras 
mecánicas que se emplean habitualmente. 
Actualmente la vía de abordaje de elección suele 
ser la videotoracoscópica.  

Presentamos un hombre de 72 años, fumador 
activo que consulta en el servicio de urgencias por 
fiebre de 2 semanas de evolución. Las pruebas 
complementarias presentan datos compatibles con 
sobreinfección a nivel de una de las bullas, ya 
conocida previamente por su enfisema.  Se 
confirma dicho diagnóstico con un TAC torácico. 

Caso clínico 

Varón de 72 años de edad, con antecedentes 
personales de tabaquismo activo de larga 
evolución, y enfisema bulloso a tratamiento con 
broncodilatadores (indacaterol/glicopirronio y 
salbutamol a demanda). 

Acudió a urgencias por cuadro de fiebre de 2 
semanas de evolución de hasta 39ºC de máxima, 
acompañada de incremento de su disnea habitual. 

En la radiografía de tórax (Figura 1) realizada en 
urgencias se evidencian signos de enfisema 
bulloso, además de un nivel hidroaéreo en una 
bulla ya conocida situada en lóbulo superior 
derecho. 

 

Figura 1 – Radiografía de tórax posteroanterior y lateral al 
ingreso. 
 

 

 

La analítica de sangre al momento del ingreso 
hospitalario reveló leucocitosis con desviación 
izquierda y elevación de reactantes de fase aguda, 
sin otras alteraciones. 

El paciente ingresó en el Servicio de Neumología 
de su hospital de referencia, donde se inició 
tratamiento antibiótico (en un primer momento 
amoxicilina/ácido clavulánico, siendo sustituido 
posteriormente por imipenem + linezolid), sin 
presentar mejoría clínica ni radiológica. Durante su 
ingreso se realizaron varios cultivos de esputo, 
resultando todos negativos. Se realizó además una 
fibrobroncoscopia, sin presentar anomalías en el 
árbol bronquial, y realizándose un aspirado 
broncoalveolar, sin crecimiento de 
microorganismos en el cultivo del mismo. 

Las pruebas de función respiratoria revelaron una 
capacidad vital forzada (FVC) de 3.950mL (99%), un 
volumen espiratorio forzado en el primer segundo 
(FEV1) de 2.890mL (47%), un índice de Tiffeneau 
del 73%, y una capacidad de difusión para el 
monóxido de carbono (DLCO) del 32%. 

Se realizó un TAC torácico, que confirmó el 
enfisema bulloso ya conocido en ambos lóbulos 
superiores, además de una lesión redondeada con 
presencia de nivel hidroaéreo en vértice pulmonar 
derecho de unos 5cm de diámetro, compatible con 
bulla infectada, además de tractos fibróticos con 
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focos de calcificación en lóbulo superior derecho 
que contactan con la lesión hidroaérea (informada 
como posible secuela tuberculosa) (Figuras 2 y 3). 

Figura 2 – bulla infectada en lóbulo superior derecho donde se 
aprecia el nivel hidroaéreo  

 

. 
Figura 3 – área de tractos fibróticos y calcificación a nivel de 
lóbulo superior derecho. 
 

 

 
Dada la evolución, se decide traslado al Servicio de 
Cirugía Torácica del hospital de A Coruña, con el fin 
de someter al paciente a una cirugía de resección 
pulmonar.  

Se emplea como vía de abordaje una VATS (video-
assisted thoracic surgery) uniportal derecha, donde 
se evidencian firmes adherencias 
pleuropulmonares de lóbulo superior derecho a 
pared torácica (Figura 4).  

 

 

 

 

 

 

Figura 4 – adherencias de bulla en lóbulo superior derecho a 
pleura parietal. 
 

 

 

Una vez realizada la adhesiolisis y siendo 
identificada la bulla infectada, se realiza una 
resección atípica englobando la misma (con cargas 
protegidas con fundas de gore-tex) (Figuras 5 y 6), 
siendo esta enviada para análisis 
anatomopatológico intraoperatorio, ya que al tacto 
presentaba una lesión indurada.  
 
Figuras 5 y 6 – resección atípica de la lesión  
 

 
 
 
 
Tras confirmación anatomopatológica del análisis 
de la muestra como adenocarcinoma pulmonar, y 
teniendo en cuenta la severa afectación 
enfisematosa del lóbulo superior derecho (figura 
7), se decide realizar una lobectomía superior 
derecha con linfadenectomía reglada asociada. 
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Figura 7 – bullas en lóbulo superior derecho 
 

 

 

El paciente salió extubado de quirófano, 
permaneciendo afebril durante el postoperatorio y 
con descenso de los marcadores de infección en 
los controles analíticos posteriores. En radiografía 
de control postoperatoria (Figura 8) se evidencia 
hiperinsuflación del pulmón izquierdo, sin 
complicaciones en hemitórax derecho. Fue posible 
la retirada del drenaje endotorácico a las 72h, 
siendo posteriormente trasladado de nuevo a su 
centro de referencia para finalizar el tratamiento 
antibiótico.  
 
Figura 8 – radiografía de tórax realizada en el postoperatorio 
inmediato 
 

 

Discusión 

Las bullas pulmonares se definen como espacios 
aéreos mayores de 1cm de diámetro, que carecen 

de pared epitelial. Pueden aparecer en el 
parénquima pulmonar normal o, más 
frecuentemente, en el contexto de un enfisema 
generalizado. La evolución natural de las bullas 
pulmonares se caracteriza por presentar 
habitualmente un crecimiento progresivo. 

La primera vez que se describió un nivel 
hidroaéreo en una bulla fue por Drouet et al (1) en 
1947. Esto es más habitual en los lóbulos 
superiores, y puede aparecer en pulmones sanos o 
enfisematosos. 

El tratamiento de las bullas con presencia de nivel 
hidroaéreo solo debe realizarse en caso de 
presentar sintomatología asociada. En ocasiones, 
posteriormente desaparece la bulla 
completamente, y en otras desaparece el nivel 
hidroaéreo con persistencia de la bulla (2,3). El 
conocimiento de la bulla preexistente es 
determinante para el diagnóstico diferencial con el 
absceso pulmonar. 

Habitualmente la fiebre y la leucocitosis 
desaparecen a los pocos días tras iniciar el 
tratamiento antibiótico (durante 10 a 14 días 
puede ser suficiente, aunque algunos autores 
defienden tratamiento amplio espectro durante 4-
6 semanas), y los cultivos suelen ser negativos una 
vez iniciado el mismo. 

En algunos casos el líquido contenido es estéril y es 
el resultado de una infección del pulmón 
subyacente (4). En otros casos puede ser un signo 
de malignidad al impedir la neoplasia un adecuado 
drenaje. 

En casos de mala evolución, con fracaso del 
tratamiento antibiótico, existe la opción de 
puncionar la bulla y drenar su contenido (debiendo 
evitarse salvo en situación de sepsis, por el elevado 
riesgo de neumotórax) o la resección quirúrgica de 
la misma.  
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CASO 2.  

Carlos Edujardo Almonte Garxía. 

Cirugía Torácica, Complejo Hospitalario Universitario de Albacete 

INTRODUCCIÓN 

El tumor fibroso solitario pleural (TFSP) es una 
variedad del tumor pleural primitivo derivado del 
tejido mesenquimatoso del revestimiento celular 
superficial pleural o del tejido conectivo 
subyacente. Habitualmente se presenta de forma 
localizada y silente como un hallazgo incidental, 
aunque en ocasiones puede tener una evolución 
localmente agresiva poniendo en riesgo la vida del 
paciente. El tratamiento de elección es la resección 
quirúrgica. Presentamos el caso de una mujer de 
32 años diagnosticada de un tumor fibroso 
solitario maligno y su evolución a lo largo de los 
años de seguimiento. 

CASO CLÍNICO 

Mujer de 32 años, sin antecedentes personales de 
interés, que consultó en su hospital de referencia 
por dolor tipo pleurítico en hemitórax izquierdo de 
2 meses de evolución, tos no productiva y disnea 
progresiva en los últimos 10 días. La radiografía de 
tórax mostró derrame pleural por lo que se colocó 
un tubo de drenaje torácico, descubriéndose un 
tumor apical (Fig. 1 y 2). El líquido pleural fue  
compatible con exudado de predominio 
mononuclear, pH 7,49, ADA normal, ausencia de 
flora microbiana en la tinción de Gram y citología 
negativa para células tumorales malignas. 

Fig. 1: Rx PA donde se observa una masa de 9x9x8 cm de 
diámetro en el ápex del hemitórax izquierdo, redondeada, bien 
delimitada de probable origen extrapulmonar. 

 

 

Fig. 2: Rx lateral donde se observa la masa en el ápex del 
hemitórax izquierdo. 

 

En la analítica no presentaba alteraciones 
relevantes con marcadores tumorales normales 
(salvo leve elevación del CA 15=39,5 U/ml). 

En una TC cervico-toraco-abdominal se objetivó 
una lesión apical izquierda de 8 cm de diámetro 
máximo en contacto con los vasos subclavios. Se 
realizó PAAF sin resultado concluyente por 
muestra insuficiente (Fig. 3). 

Fig. 3: PAAF de la lesión. 
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Se intervino quirúrgicamente mediante 
cervicoesternotomía anterior izquierda, 
observándose una tumoración encapsulada y sésil 
que no afectaba el parénquima pulmonar ni los 
vasos supraaórticos, con dos pedículos de 
irrigación en su polo superior. Tras la disección del 
confluente venoso yugulosubclavio y del tronco 
innominado izquierdo se extirpó en su totalidad. El 
diagnóstico anatomopatológico resultó de tumor 
fibroso solitario maligno (Figura 4).  

Figura 4: Tumor fibroso pleural extirpado. 

 

La paciente evolucionó favorablemente siendo 
dada de alta al 5º día postoperatorio. 

A los 2 años de seguimiento en la TC cérvico-
torácica se identificó una tumoración cervical 
lateral izquierda sospechosa de recidiva tumoral 
(Fig. 5). La PAAF de la lesión fue sugestiva de lesión 
proliferativa mesenquimal.  

Fig. 5: TC a los dos años de seguimiento con tumoración cervical 
lateral izquierda  (flecha azul). 

 

Se reintervino quirúrgicamente y se extirpó la 
lesión. La anatomía patológica informó de recidiva 
de tumor fibroso solitario maligno con infiltración 
del tejido periarterial, del tejido paraesofágico y de 
la grasa preescalénica, con bordes de resección 
libres. No presentó complicaciones en el 
postoperatorio. El tratamiento se completó con 
radioterapia adyuvante. 

Diez  meses después de la segunda intervención se 
apreció una lesión nodular de 2 cms de diámetro 
en el espacio intercostal, entre la 2ª y la 3ª costillas 
izquierdas (Fig. 6). Se reintervino nuevamente 
realizando una resección en bloque de la lesión 
con un fragmento del músculo serrato, de la 3ª 
costilla y del músculo intercostal. El diagnóstico 
histopatológico fue de tumor fibroso solitario 
maligno. El postoperatorio transcurrió sin 
incidencias.  

Fig. 6: TC donde se observa una lesión nodular en el 
segundo espacio intercostal izquierdo 

 

A los 6 meses de la tercera intervención  presentó 
una nueva recidiva tumoral, de 1 cm de diámetro, 
en el segundo espacio intercostal anterior 
izquierdo. Se llevó a cabo una nueva 
reintervención con exéresis de la lesión con límites 
de resección libres de afectación tumoral y estudio 
anatomopatológico compatible con  tumor fibroso 
pleural maligno. 

A los 3 meses de la cuarta intervención, la 
tumoración volvió a recidivar en la región 
laterocervical izquierda, apreciándose también  
metástasis pulmonares bilaterales (Fig. 6 ), por lo 
que se remitió al Servicio de Oncología para 
tratamiento quimioterápico. 

Fig. 6: TC con nódulos pulmonares múltiples. 

 

A lo largo de 3 años recibió diferentes líneas 
terapéuticas de quimioterapia:  

1ª Línea: Adriamicina-Ifosfamina 

2ª Línea: Pazopanib 

3ª Línea: Yondelis 
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4ª Línea: Carboplatino+Taxol 

5ª Línea: Gemcitabina 

6ª Línea: Vinorelbina 

Finalmente, la paciente presentó un deterioro del 
estado general y dolor torácico de difícil control 
que requirió radioterapia paliativa, falleciendo a 
causa de la progresión de su enfermedad después 
de 8 años del diagnóstico inicial. 

DISCUSIÓN 

El tumor fibroso solitario pleural es una entidad 
infrecuente, representando menos del 5% de los 
tumores de la pleura

 
(1,2)

 
y en la que se distinguen 

dos variantes, la que presenta un comportamiento 
benigno que es la forma más común y la que tiene 
una evolución agresiva con recurrencias locales, 
incluso metástasicas, poniendo en riesgo la vida 
del paciente (12-32% de los TFSP), como en 
nuestro caso. 

Aunque su comportamiento biológico es incierto 
se han descrito características de malignidad que 
coinciden con la forma de presentación de nuestra 
paciente (3,4): masa de gran tamaño, sésil, 
dependiente de la pleura parietal, sintomática (50-
72% de los pacientes) y que debutó con dolor 
torácico (18-59%)(2,4). Nuestra paciente también 
presentó varias recurrencias locales. Según se 
describe en la literatura, estas recurrencias 
ocurren fundamentalmente en los tumores 
fibrosos solitarios malignos hasta en el 9% de los 
casos.  Diversos autores han descrito factores 
asociados con la recurrencia como son: tumores 
sésiles y malignos (Perrot et al), el derrame pleural 
(Boddaert et al), > 4 mitosis por 10 campos de gran 
aumento (3), zonas de hemorragia y necrosis y la 
negatividad para el CD 34 (Lanhon et al)(6). 
Nuestro caso cumple todos los factores 
anteriormente descritos sobre un mayor riesgo de 
recidiva.   

El tratamiento de elección es la resección 
quirúrgica completa incluso en las recidivas. Si bien 
algunos autores recomiendan tratamiento 
adyuvante (7), no existe una amplia experiencia 
que demuestre efectividad de los mismos dado el 
bajo volumen de esta patología. 

El tiempo de seguimiento es controversial, no 
encontramos consenso en la literatura. Algunos 
autores

 
como De Perrot y cols.(2) recomiendan 

controles radiológicos semestrales durante al 
menos 2 años. Tampoco encontramos información 
sobre algún límite de intervenciones quirúrgicas. 

En nuestra paciente se presentaron recidivas antes 
de los 6 meses posterior a las dos últimas 
resecciones quirúrgicas y a más de 2 años de la 
primera intervención. 

Estas diferencias generan algunas interrogantes: 
¿durante cuánto tiempo y cada cuánto tiempo 
debemos seguir a estos pacientes?, ¿Existen 
criterios para decidir cuándo debemos cesar las 
resecciones quirúrgicas?, ¿Cual es realmente el 
papel del tratamiento adyuvante?  

En conclusión, el tumor fibroso pleural solitario 
maligno es una entidad poco común.  Los casos 
que cumplen los criterios descritos previamente 
(implantación sésil, derrame pleural y CD 34 
negativo) pueden presentar una mala evolución 
con recidivas locales múltiples, incluso sistémicas, 
pese a recibir múltiples tratamientos quirúrgicos y 
oncológicos durante sus años de evolución.  
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