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Caso clinico: Antecedentes patoldgicos:

Paciente varéon de 79 afos, natural de Piura, Enfermedades anteriores:
procedente de Chiclayo, casado. Paciente refiere
presentar desde 1 mes antes del ingreso dificultad para Hipertension arterial diagnosticada hace 3 afios,
respirar luego de esfuerzos moderados, sensacién deestuvo sin terapia farmacoldgica hasta hace un mes.
pesadez a nivel de hipocondrio izquierdo, ademas tenia
gue acostarse en decubito lateral izquierdo para tolerar Hace un mes acude al consultorio externo de
el decubito. cardiologia, donde se le ratifica el diagnéstico de
hipertension arterial crénica; y se plantea descartar
Acude a consultorio externo de cardiologia, donde miocardiopatia. Recibe: enalapril 10 mg bid, acido acetil
le indican tratamiento con enalapril, hidroclorotiazida, salicilico 100 mg al dia e hidroclorotiazida 25 mg
y acido acetil salicilico el cual cumple sin presentar diarios.
mejoria.
Solicitan ecocardiograma y monitoreo ambulatorio
Una semana antes del ingreso, se agrega tos conde ritmo cardiaco (Holter).
expectoracion verdosa; ademas la disnea progresa a
esfuerzos minimos. El dia previo al ingreso presenta Holter (28/09/03): Extrasistoles supraventriculares
accesos de tos, y por la persistencia de la sintomatologiaaisladas escasas. Extrasistoles ventriculares frecuentes
es traido a la emergencia. con periodos de bigeminismo, trigeminismo vy
cuadrigeminismo Low 2.
Funciones Bioldgicas:
Ecocardiograma (28/09/04): Gran derrame pleural
Apetito disminuido desde hace 15 dias. Orina turbia, izquierdo que desplaza el corazén, contractibilidad global
rojiza. Deposiciones normales. Suefio interrumpido. y segmentaria adecuada. Funcion sistolica conservada.
Peso disminuy6 4 kg en 1 mes. Disfuncion diastélica tipo 1. Leve hipertrofia de
ventriculo izquierdo.
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Hospitalizaciones anteriores: En 1998, en el Hospital

Arzobispo Loayza: prostatectomia transvesical +
vasectomia bilateral.

Transfusiones previas (-) Medicinas de uso frecuente:

Enalapril, acido acetil salicilico e hidroclorotiazida.

Habitos nocivos: Tabaco ocasionalmente entre los 25-

Liquido pleural: BK (-); gram: no hay gérmenes;
aspecto turbio, color amarillo claro, pH=9, proteinas
totales= 4.90 g/dL, albumina= 2.70 g/dL; reaccion de
Rivalta 3+; Papanicolau negativo; no se observan células
mesoteliales  ni neoplasicas; Adenosina
Deaminasa(ADA): 11.8 U/L; Block cell: abundante
material proteinaceo, ocasionales hematies y linfocitos

51 afios; no ingesta de alcohol desde los 52 afios,maduros.

anteriormente bebedor social.

Ecografia de hemiabdomen superior: Higado:

Niega contacto con personas con tuberculosis. Madre presencia de quistes parenquimales hepaticos midiendo
fallecida por enfermedad uterina cuya naturaleza ignora. el mayor 5,6 cm localizado entre los segmentos 6y 7

Una hija sufre de convulsiones.

Examen Fisico:
PA'130/90 mmHg FC:78/min FR:22/min T 37°C

del higado, impresiona que tuviera desprendimiento de
membrana. El resto de quistes parecen ser de tipo biliar.
Presencia de célculo vesicular de 11 mm de didmetro
mayor. Vesicula de paredes delgadas. Vena porta y
colédoco de calibre normal. Pancreas y bazo no

Paciente luce en buen estado general, regular estadanuestran anormalidades.

de nutricién, hidratado.

Piel: tibia, elastica, lesién costrosa en pomulo derecho.

Tejido celular subcutaneo: Disminuido en cantidad, no

Ecografia renal: Rifion derecho: Bordes uniformes,
parénquima homogéneo de 14mm, seno renal normal,
longitud:89 mm, antero posterior: 44 mm.

edemas. Examen de craneo, cara y cavidad oral: sin Rifién izquierdo: bordes uniformes, parénquima

alteraciones. Cuello: No ingurgitacién yugular, no bocio.
Sistema linfatico: adenomegalia multiple en regiones

cervical, supraclaviculares e inguinales de 1 cm de

homogéneo de 15mm, seno renal normal, longitud:94
mm, antero posterior: 45 mm.

diametro aproximadamente, aumentadas de consistencia Ecografia de prdostata (transrectal): En region
adheridas, no dolorosas. Térax y pulmones: matidez prostatica se evidencia masa heterogénea de 28 mm x

en la mitad inferior del hemitérax izquierdo con
vibraciones vocales abolidas en los 2/3 inferiores.
Regidén precordial: ruidos cardiacos con algunas

extrasistoles. Abdomen: blando, depresible, globuloso,

18 mm x 42 mm, sugestivo de proéstata periférica.

Radiografias y tomografia de térax: mostraron gran
derrame pleural izquierdo que disminuy6 con la

ruidos hidroaéreos presentes. No hay visceromegalia, toracocentesis, e infiltracion pleural extensa en la TAC
no se palpan masas. Génito urinario: No hay dolor a la (Figura N°1).

pufio percusion lumbar. Examen rectal: Se palpa

prostata aumentada de volumen, y con aumento de DISCUSION

consistencia. Neuroldgico: Glasgow = 15. No signos
de focalizacion. No signos meningeos.

Exédmenes Auxiliares

Glucosa: 142 mg/dL; Creatinina :0.90 mg/dL; Urea: 28
mg/dL; Tiempo de Protrombina: 12.9NR: 1.02;
Proteinas Totales: 6.50 g/dL; Albumina 2.70 g/dL;
Globulinas 3.80 g/dL; Fosfatasa acida total:2.9 (V.N
hasta 6.6 Ul ); Fosfatasa acida prostatica: 0.6 (V.N
hasta 3.5 Ul); calcio sérico total: 10.26 mg./dL (Normal
=8.6 —10.2); PSA: 1.05 (Normal 70-79 afios:0-6,5ng/
ml);PCR :4.22 (VN:0.5mg/dl); AgHBs: No reactivo; BK
esputo (-) Velocidad de sedimentacién :40 mm/ 1 hora,
Hb: 13.5g/dL; Leuc: 5800/uL; Plaquetas:247 000/uL;
VCM: 91.70 HCM:31.20; CHCH:33.90; Segmentados :
60%; Bastones :3%; Linfocitos: 28%; Monocitos: 9%;
Basofilos: 0 %.

Dra. Marcela Juarez Garcia***

El caso clinico corresponde a un paciente con un
problema definido: derrame pleural masivo, por lo que
iniciaremos la discusion clinica describiendo puntos
clave en la evaluacion y el manejo del mismo.

El estudio de toda efusion pleural se basa en la
realizacion de una toracocentesis, luego de lo cual se
aplican los criterios de Light, los cuales nos permiten
determinar con un 98% de sensibilidad y 77% de
especificidad, si el liquido pleural en estudio
corresponde a un trasudado o a un exudado. (Gréfico
N°1)(1) .

Es importante recordar que en pacientes que estan
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Figura N°1. TAC de térax que muestra lesion infiltrativa pleural circunferencial (flechas).

recibiendo diuréticos, el uso de la gradiente albimina Segun Porcel (5) luego de aplicar modelos de
sérica — albimina del liquido pleural, aumenta la regresion logistica se encuentra que cuentas mayores
especificidad de los criterios de Light (2, 3, 4). de gldbulos rojos (1.8 vs. 2.7 por 10*9) en el liquido
pleural y niveles de ADA bajos (11.5 vs 31.5) son
El estudio del liquido pleural del presente caso nos predictivos independientes de malignidad.
demuestra una relacion proteina del liquido pleural/
proteina sérica del 0.75 y una gradiente albumina sérica- El nivel de ADA solo da sospecha diagndstica alta o
albimina del liquido pleural igual a cero. Con lo cual baja, no es una prueba diagndstica definitiva. La
podemos concluir que nos encontramos frente a un determinacion de ADA es una prueba de sospecha
derrame pleural masivo de tipo exudado. diagnostica en la cual se determina de manera
cuantitativa la presencia de esta enzima.
En el estudio de efusiones pleurales masivas de tipo
exudado, debemos diferenciar las causas mas Enelcaso actual el nivel de ADA es de 11.8 U/Lt. por
importantes (Grafico N°2) (1): neoplasias con un 55%, lo que la sospecha diagndéstica de tuberculosis pleural
derrames pleurales meta-pneumadnicos con un 22%, y es reducida; y requeriria toracoscopia y/o biopsia pleural
tuberculosis con un 19% (5, 6). para afirmar o negar el diagndstico de manera mas

Grafico N°1. Diagnoéstico diferencial del derrame pleural
(Modificado de R.W. Light; en: Harrison’s Principles of Internal Medicine Ed. 15th pag.1513 . Afio 2001)

(D).

DERRAME PLEURAL

y
TORACOCENTESIS:
DOSAR PROTEINAS Y
DHL

h 4
¢ALGUN CRITERIO POSITIVO?
PROTEINA PLEURAL/ PROTEINA SERICA > 0,5
DHL PLEURAL/ DHL SERICA > 0.6
DHL PLEURAL / 2/3 DE LIMITE MAXIMO DE DHL SERICA

Si No
Y
TRASUDADO

A 4
EXUDADO

168 Rev Med Hered 15 (3), 2004



Caso Clinico en el Hospital Nacional Arzobispo Loayza

especifica (1,5,6). El diagnostico se basa en el hallazgoapoya el diagnéstico de derrame pleural de origen
de la micobacteria tuberculosa en el liquido pleural, maligno.
cultivo del liquido pleural o biopsia pleural.
Las causas mas frecuentes de derrame pleural maligno

Es importante mencionar que existen ciertas masivo son: el cancer de pulmoén (30% de los casos);
caracteristicas topograficas de la pleura que también seguido por Linfoma Hodgkin y no Hodgkin (16 al
nos orientan a la interpretacion de la etiologia de la 48%) y como causas menos frecuentes: cancer de
efusién pleural. Asi existen ciertas caracteristicas en la ovario, del tubo gastrointestinal, prostata, y en Gltimo
tomografia que permiten orientar el diagndstico: esto lugar el mesotelioma maligno (9,10).
va referido a la presencia de engrosamiento pleural.

El cancer de pulmdén es una neoplasia maligna

La presencia de engrosamiento pleural nodular tiene frecuente entre hombres de 55 a 65 afios de edad. Al
un 51% de sensibilidad y un 94% de especificidad para momento del diagnostico solo el 15% se encuentran
el diagndstico de neoplasia como la causa del derramelocalizados, y el 55% tienen ya extension a los nédulos
pleural. EI engrosamiento mediastinal 36% de linfaticos y 70% metastasis a distancia. Las metastasis
sensibilidad y 94% de especificidad. El engrosamiento ocurren con mayor frecuencia a ganglios linfaticos,
parietal mayor de 1 cm: 56% de sensibilidad y 88% de mediastinales e hiliares; éstas no estan presentes en la
especificidad y el engrosamiento circunferencial: 41% tomografia del paciente.
de sensibilidad y 100% de especificidad (7,8,9). En el
presente caso clinico el paciente presenta un gran Es importante para el desarrollo de cancer pulmonar
engrosamiento pleural parietal mayor de 1 cm y de el antecedente de tabaquismo que ha sido mencionado
conformacion circunferencial (Figura N°1), lo cual dentro de los antecedentes del paciente.

Gréfico N° 2. Diagnéstico diferencial del exudado pleural.
(Modificado de R.W. Light; en: Harrison’s Principles of Internal Medicine Et.pHg.1513 . Afio 2001)(1).
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El cancer de proéstata es la neoplasia mas frecuentemenos importante por compromiso directo del linfoma
en hombres mayores de 50 afios de edad, incluso ensobre la pleura.
pacientes que tienen un PSA normal; como en nuestro
paciente, muchos pacientes con cancer de préstata Un hallazgo importante es la presencia de
tienen PSA <4 ng/ml. Ademas la presencia de PSA no hipercalcemia en el paciente; en efecto, tiene un calcio
predice ni el estadiaje ni el tamafio tumoral. En el tacto sérico total ligeramente por encima de los valores
rectal describen un remanente de préstata aumentadonormales, pero ocurre en presencia de una marcada
de volumen;y en el estudio ecografico describen una hipoalbuminemia; indicando la presencia de un
masa heterogénea. Por lo descrito es importante tenerincremento en el calcio metabdlicamente activo (calcio
presente la posibilidad de que el paciente tenga cancerionico). La hipercalcemia se esta dando en un paciente
de prostata metastatico; sin embargo se han descritocon sospecha de malignidad; es decir, como un
pocos casos en que el primer hallazgo de cancer desindrome paraneoplasico. Existen muchas causas de
préstata sea una efusion pleural. hipercalcemia en este contexto, siendo una de las mas
importantes la presencia de linfoma.
Los mesoteliomas son un tipo de tumor que se origina
en un 80% en la pleura, y el 70% de los pacientes en Estas caracteristicas importantes y hallazgos positivos
quienes se diagnostica mesotelioma tienen antecedenten el paciente: derrame pleural masivo, con caracteres
de exposicion a asbesto de larga data (11). Los hallazgosde ser maligno, compromiso ganglionar periférico e
en la radiografia simple se caracterizan por la presenciahipercalcemia; asi como algunos datos negativos
de efusién pleural masiva unilateral, y en la tomografia importantes como niveles de ADA bajosy PSA normal
la presencia de engrosamiento pleural, con placas ycon historia de prostatectomia parcial, me inducen a
calcificaciones en ella. pensar que la primera posibilidad diagnéstica es Linfoma
con compromiso pleural; en segundo lugar: cancer de
Los linfomas comprometen la pleura originando pulmén, seguidos por cancer metastatico de prdstata.
hasta el 48% de los casos derrames pleuras malignos Es importante para determinar el diagnéstico definitivo
siendo el linfoma Hodgkin el que compromete la pleura en el paciente la realizacién de otros estudios que
con mayor frecuencia. Los mecanismos por los cuales incluyen biopsia pleural cerrada, con la cual se alcanza
se puede producir la efusion pleural son: por junto al estudio citolégico hasta el 74% del diagnostico,
compromiso de los ganglios mediastinales e hiliares, y de ser necesario se debe realizar toracoscopia con la
por obstruccién venosa, secundarios a infeccion y no cual se obtiene el diagnéstico hasta en el 97% de los
casos (5) (Gréfico N°3)

Gréfico N° 3. Pruebas utilizadas y su eficacia diagndstica en el estudio del derrame pleural tipo exudado (5).

Biopsia pleural Citologia del fluido Toracoscopia
pleural
44% 62% 95%
4% 96%
97%
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Dra. Gloria Bravo Muro**** El linfoma pleural usualmente ocurre como parte de
la diseminacién de la enfermedad linfoide en sus
El estudio citolégico del liquido pleural mostro: células  variedades histolégicas, raramente aparece como
mesoteliales reactivas, numerosas células pequefias comprimario.
escaso citoplasma caracteristicas de linfocitos y fibrina.
En pacientes con cancer la primera toracocentesis
Posteriormente, la biopsia pleural revel6 un intenso da el diagndstico en el 50 a 60% de los casos, y aun
infiltrado conformado por células pequefas atipicas de con recurrencia de efusion pleural las células malignas
apariencia linfoide sugestivo de una enfermedad pueden no ser identificadas en un 25% en el examen
linfoproliferativa; por lo que se realiz6 estudio patolégico. La toracoscopia hace el diagndstico en el
histoquimico con marcadores celulares para identificar 90% de los pacientes con derrame pleural maligno;
su estirpe, las células neoplasicas marcaron CD 20 siendo las causas mas frecuentes de derrame pleural
positivo masivamente en patron de membrana (Figura por neoplasia el cancer de pulmoén a células pequefias,
N° 2) y CD3 ocasionalmente. Con estos hallazgos se cancer de mama, los linfomas, y mas alejado el cancer
concluy6 que el diagnostico un Linfoma linfocitico  de ovario (14).
difuso de células B de pleura.

El linfoma no Hodgkin pleural primario no asociado REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
a Sindrome de Inmunodeficiencia es una entidad
extremadamente rara (12) y que puede estar asociadal. Light RW. Disorders of the Pleura, Mediastinum and
a historia previa de patologia de tuberculosis de larga  Diaphragm. En: Harrison's Principles of Internal
evolucién o piotorax (13). Medicine. 15 th. Edition. Mc-Graw Hill 2001; pp. 1513.
2. Romero S, Candela A, Martin C, et al. Evaluation of

. L on . e different criteria for the separation of pleural
El diagnostico de linfoma puede ser muy dificil y en transudates from exudates. Chest 1993;104:399-404.

estos casos es necesario estudiar clonalidad y sub; . BJ, O’'Meara TF, Cragun WH. The serum-effusion

poblaciones linfoides (células T, B kappa, y B lambda); albumin gradient in the evaluation of pleural effusions.

la presencia de una poblacién de linfocitos B que secreta Chest 1990:98:546-9.

solo una de estas cadenas livianas es muy sugerente d@. Romero-Candeira S, Hernandez L, Romero-Brufao S,

linfoma tipo B. Orts D, Fernandez C, Martin C. Is it meaningful to use
biochemical parameters to discriminate between

La apariencia macroscépica puede ser: en placas de transudative and exudative pleural effusions?. Chest

engrosamiento pleural, nédulos focales, y menos . Zgoz;llzzjﬁz“s'l d ol | fiuid ch -
comdn engrosamiento difuso. orce . Etiology and pleural fluid characteristics

of large and massive effusions. Chest 2003;124:978-
83.

6. Maher GG, Berger HW. Massive pleural effusion:
malignant and non-malignant causes in 46 patients.
Am Rev Respir Dis 1972;105:458-60.

7. Leung AN, Muller NL, Miller RR. CT in differential
diagnosis of diffuse pleural disease. Am J Roentgenol.
1990;154:487-92.

8. Scott EM, Marshall TJ, Flower CD, Stewart S. Diffuse
pleural thickening: percutaneous CT-guided cutting
needle biopsy. Radiology 1995;194:867-70.

9. Traill ZC, Davies RJ, Gleeson FV. Thoracic computed
tomography in patients with suspected malignant
pleural effusions. Clin Rad 2001;56:193-6.

10. Antony VB, Loddenkemper R, Astoul P, et al.
Management of malignant pleural effusions. Am J
Respir Crit Care Med 2000; 162:1987-2001.

11. Tammilehto L, Maasilta P, Kostiainen S, Appelqvist P,
Holsti LR, Mattson K. Diagnosis and prognostic

Figura N° 2. Resultado del estudio inmunohistoquimico factors in malignant pleural mesothelioma: a
que marca CD20 masivamente con un patrén de retrospective analysis of sixty-five patients.
membrana. Respiration 1992;59:129-35.

Rev Med Hered 15 (3), 2004 171



Editor de Seccion: Dr. Enrique Cipriani Thorne

12. Godinez-Hernandez F, Laniado-Laborin R, Olivares- lymphoma of the pleural cavity: late complication of
Torres CA. Linfoma no-Hodgkin primario de la pleura artificial pneumothorax for the treatment of pulmonary
no asociado a infecciénes por el VIH. Rev Inst Nal tuberculosis. Swiss Med Wkly 2001;131:164.
Enf Resp Mex 1997; 10:131-133. 14. Putnam JB Jr. Malignant pleural effusions. Surg Clin
13. Trojan A, Bohm T, Kurrer MO. Non-Hodgkin’s North Am 2002;82:867-83.

Recibido: 21/07/04
Aceptado para publicacion: 07/09/04

172 Rev Med Hered 15 (3), 2004



