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RESUMEN 

Dl-fto del trabajo.- Se llevó a cabo un estudio de tipo transversal, obseivaclonal, 
comparativo. 

Objetivo.- corroborar que los cambios en las características del cltoquímico de los 
líquidos corporales (derrame pleural, ascitis, líquido cefalorraquídeo), son confiables para 
diagnóstico de Infección. 

Materia! y métodoa.- Para ello fueron revisados los expedientes de pacientes con 
estudios cualesquiera de éstos lfquldos. Se excluyeron los pacientes que carecían de 
cultivo, BAAR, Gram y tinta China que pudieran corroborar infección. 

Para el estudio de los expedientes se tomaron en cuenta parámetros clfnicos y de 
laboratorio. Entre los parámetros clínicos se consideraron los factores de riesgo, 
enfermedades asociadas o concomitantes, así como síntomas y signos de la enfermedad. 

En cuanto a los estudios de laboratorio se tomaron en cuenta BH completa, química 
sanguínea, proteínas totales y electrolitos séricos. 

En relación al estudio cltoquímico de los líquidos se consideraron las proteínas, la 
glucosa, celularidad total y diferencial (neutrófilos y linfocitos). 

Se consideró al cultivo como el STANDARD DE ORO para diagnóstico de infección 
en caso de tuberculosis al BAAR positivo y en caso de infección fúnglca, la tinta china 
positiva. 

Tipo d• an611ala.- El análisis usado fueron las tablas de concordancia, para evaluar 
sensibilidad y especificidad de la prueba. 

Aaault•doa.- En total se estudiaron 188 expedientes de pacientes con estudio de 
lfquidos corporales, excluyendo 118 (por carecer de BAAR, Gram, cultivo o tinta china que 
corroboraran diagnóstico de infección). Quedaron en total 71 pacientes divididos en 3 
grupos: 

Derrame pleural 19, Ascitis 20, Líquido Cefalorraquídeo 32. 
El Promedio de edad de los pacientes estudiados fue de 43.32 años. 
En cuanto al sexo, hubo predominio en el masculino, 5.2 en el estudio de LCR ya que 

la mayor parte de los pacientes fueron traumatizados de cráneo. En Ascitis y derrame 
pleural, no hubo predominio de sexo. 

Con respecto del Derrame Pleural los datos que tuvieron sensibilidad alta para 
diagnóstico de infección (mayor al 80%) fueron: Celularidad mayor a 2000, neutrófilos en 
líquido mayores al 50%, glucosa en lfquido menor o igual a 50, proteínas en líquido 
mayores o Iguales a 2.6; relación proteínas en líquido/séricas mayor a 0.5. Taquicardia 
mayor a 1 OOx', temperatura mayor a 37 .5 y hemoglobina menor a 13. Leucocitosis mayor 
a 1 0000 y neutrofllla mayor o igual a 60 con bandemla mayor al So/o. 
Los datos que tuvieron especificidad alta para diagnóstico de Infección (mayor a 75%) 
fueron: Neutrófilos en lfquldo mayores a 50%, y en caso de BAAR linfocitos mayores a 50%. 
En líquido de Aacltl• los datos que tuvieron sensibilidad alta para diagnóstico de infección 
(mayor al 80o/o) fueron: Temperatura mayor a 37.6, tqulcardia mayor a 1 OOx', albúmina 
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sérica menor a 3.0, celularidad en líquido mayor a 1 OO. Los datos tuvieron especificidad 
para diagnóstico de Infección (mayor al 75%) fueron: leucocltosls mayor a 10,000 y menor 
a 5,000, linfocitos mayores o Iguales a 25% en líquido, neutrófllos en líquido mayores o 
Iguales al40%y glucosa menor o Igual a60 mg/dl. Los datos que tuvieron tanto senslbllldad 
alta como especificidad alta fueron: protefnas mayores a 2.8 y su relación líquldo/sérica 
mayorao.5. 
En lfquldo oetelorrequídeo los datos que tuvieron sensibilidad alta para diagnóstico de 
Infección fueron: celularidad mayor a 500, protefnas mayores o Iguales a 100 y datos 
clínicos como signos menfngeos y taquicardia. Los datos con especificidad alta para 
diagnóstico de Infección fueron: fiebre mayor a 38 grados y neutrófllos en líquido mayores 
o iguales a 40%. 
Concluelonea.- En este estudio, se corrobora que los cambios en los valoras del 
citroqufmlco de líquidos corporales son confiables para diagnóstico de infección y aunados 
éstos a algunos datos clfnicos y de laboratorio, aumentan su sensibilidad y especificidad. 

6 



1 NTRODUCCION 

Desde las épocas más antiguas, el hombre ha intentado diversas técnicas para facilitar el 
conocimiento de las cosas que lo rodean. El estudio del aspecto físico de los líquidos 
corporales para diagnóstico de acuerdo a éste data de las épocas de Hlpócrates y Galeno 
(1 ). 

La evolución de la tecnología a través del tiempo, ha generado que cada día existan más 
técnicas diagnosticas y más sofisticadas. Inicialmente, para el estudio del líquido pleural, 
se consideraron criterios basados en la tasa de albúmina en líquldo/sérica, así como la DHL 
en líquido/sérica diseñado por Light y sus colaboradores (29, 34, 132, 149); y por los 
mismos años Sahn y cols. (40), consideraron a la glucosa en ese líquido y su tasa en 
líquido/sérica como ayuda para diagnóstico. 
Con respecto del líquido de ascitis, los criterios diagnósticos son similares a los del líquido 
pleural y esto permite su clasificación en transudados y exudados, lo cuál es de gran valor 
para sospechar ciertas etiologías. 
Con respecto del líquido cefalorraquídeo, existen valores establecidos de normalidad y de 
acuerdo a las variaciones de éstos, pueden realizarse diagnósticos de distintas patologías 
(2,4). 
La clasificación de los líquidos en transudados y exudados con los criterios ya mencionados, 
ha prevalecido a través del tiempo. Posteriormente, se ha considerado el colesterol, la 
fosfatasa alcalina y la amilasa por intento de clasificación en transudados y exudados 
(185, 187), esto en relación a líquido pleural y ascitis, con el objeto de realizar diagnóstico 
diferencial entre líquidos con infección bacteriana y de otros tipos, sobre todo para 
determinación de terapéuticas de urgencia como los drenajes de empiemas. 
Con los problemas cada vez más frecuentes relacionados con el SIDA, se han considerado 
las diferencias entre pacientes con alteraciones en los líquidos corporales relacionados 
con virus del VIH y aquellos que no las tienen (191, 197,201 ). Esto ha llevado a encontrar 
diferencias significativas y a detectar infecciones por gérmenes oportunistas no vistas 
antes y con dificultad diagnostica por la respuesta inmune alterada en el huésped con esta 
patología (196, 196). Relacionado con la infección por VIH, se han ampliado los estudios 
sobre microbacterias, ya que, sobre todo, la tuberculosis se presenta con más frecuencia 
en infectados por el virus mencionado (196,203); se realizan estudios citológicos, 
microbiológicos sumamente variados, citoqufmicos, así como inmunohistoquímlcos 
(191, 193). 
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Con el advenimiento de la Biología Molecular que cada vez se aplica en mayores campos 
del conocimiento médico, se han podido perfeccionar las técnicas diagnosticas y se han 
usado para el estudio de los líquidos corporales (pleural, ascitis, líquidos cefalo"aquídeo). 
entre los cuáles se considera el diagnóstico de las neoplasias ( 181, 182, 183). Las técnicas 
utilizadas para el diagnóstico son la proteína C reactiva, y estudios más sofisticados como 
elanálisiscitogenétlco, análisis del DNA con posibilidad de identificar clonas de aberraciones 
citogenétlcas que indican malignidad (190, 191, 192). La reacción de cadena de polimerasa 
(PCR). se aplica en múltiples campos, para diagnóstico de Infecciones (por ejemplo, es 
capaz de detectar el DNA del Mycobacterium tuberculosis, siendo rápida sensible y 
específica, en algunos reportes se menciona que Incluso mayores al BAAR) (193). también 
se usa en diagnóstico de cáncer y patologías inmunológicas. 
Se han hecho estudios cltológlcos, microbiológicos y pruebas de adnoslndeamlnasa 
(ADA). para corroborar actividad de Tb. 
El problema básico de estos estudios tan sofisticados es su costo no al alcance de todos 
los centros hospitalarios. 
Finalmente, hay criterios sencillos y poco costosos, que han prevalecido en uso a través 
del tiempo, y ayudan a realizardiangnóstlcos de manera sencilla, con respecto de infección 
en los líquidos. 
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HISTORIA 

El ser humano, desde las épocas de la prehistoria, hasta la actualidad, sufre de muchas 

enfermedades y es amenazado por dolor y muerte, a los cuáles se ha enfrentado con los 

recursos con los que ha dispuesto, que han mejorado según la evolución tecnológica. 

Los paleoantropólogos han encontrado en el transcurso de los últimos 1 00 años, restos 

de huesos humanos fósiles en los que se observan marcas claras de enfermedades. Las 

enfermedades de partes blandas como pleuritis, meningitis u otitis, dejan señales muy 

evidentes en los huesos, en las momias pueden Identificarse huellas de ciertas 

enfermedades. 

Las fuentes principales de la medicina faraónica, son el papiro de Ebers y Smlth, donde 

mencionan al agua como fluido esencial que alimenta el cuerpo y describen la función vital 

de la sangre. Se analizaban ya entonces, por su aspecto, las secreciones "sucias• de las 

heridas. Se habla de la leche materna como líquido curativo y se usaba en quemaduras. 

Hacia460A. C. se hablad• HIPOCRATES y su •Juramento•. Se describe la medicina como 

una ciencia natural y él menciona a la patología humoral como la etiología de las 

enfermedades; hablaba de 4 "HUMORES" (sangre, flema, bilis negra y bilis amarilla). La 

proporción de mezcla de éstos determinaba o no la presencia de enfermedad. Tomaba en 

cuenta la definición de fluidos, flúidos básicos y sus cualidades. 

Hacia 169 OC, Marco Aurelio nombra a Galeno médico oficial de la corte que elabora un 

compendio de más de 300 escritos sobre la ciencia médica y junto con Hlpócrates, se 

considera una figura muy Importante de la antigüedad, entre sus muchos escritos el 

también, desarrolla conceptos de PATOLOGIA HUMORAL en la que el "desequilibrio de 

los humores• es el responsable de las enfermedades. En el siglo 111, los humores se 

relacionan con elementos de la física hindú y en base a ellos explican los diferentes 

síntomas de las enfermedades, así como las personalidades según estos humores. 

En el siglo IX Qusta IBN LUGA, un cristiano melaquita redactó un escrito donde se habla 

de la mezcla de humores (líquidos corporales) y traduce al árabe obras de Hipócrates y 

Galeno sobre estos temas. 

En el siglo XV, se utiliza la orina como flúido corporal para diagnóstico de enfermedades, 

basándose en su color, se considera un método fundamental en la Edad Media. Se planteó 
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tambl6n la t6cnlca terap6utlca de la "extracción de humores•, como sustancias corporales 

que producen enfermedad, con base teórica en la patología humoral de Galeno. Hablaron 

entre ellos de purgas, enemas, diuréticos, sangrfas, extracción de derrames y líquidos que 

se producen "de más". En 1556 surgen nuevos m6todos operatorios e Instrumentos 

(Franco), entre ellos sondas para drenaje de ciertos fluidos, además de enemas y sondas 

urinarias •permanentes•. 

En 1672 Gerónlmo Mercurlalll publica: "Sobre enfermedades de la piel y secreciones del 

cuerpo humano•, mencionando humores orgánicos. 

Malplghl completa la teorfa de Harvey de la circulación y estudia el quilo como otro flúido 

orgánico más. De Graaf estudia las secreciones pancreáticas y billares con sus 

caracterfstlcas. Sydenham define la patología humoral y describe el esputo caracterfstlco 

de la tuberculosis. 

En 1851 Heller describe el m6todo para detectar proteínas en orina, posteriormente 

Pasteur descubre la bacteriología e Inicia la pasteurización. Bemard realiza estudios sobre 

los niveles de azúcar en sangre. Knelpp basado en la patología humoral Insiste en que los 

fluidos nocivos deben extraerse. En 1890 nace la Inmunización mediante seroterapia. En 

el siglo XX se descubren los tipos sanguíneos y se habla del riesgo de las transfusiones. 

Existen un sin fin de descubrimientos que son descritos en la historia, pocos de ellos se 

relacionan a los líquidos corporales. En el último siglo, han existido avances sorprendentes 

en el estudio de los diferentes líquidos corporales, desde el punto de vista diagnóstico y 

terap6utlco; entre ellos, se Incluyen estudios de proteínas, DHL, microbiológicos, 

bacteriológicos y otros más sofisticados de las últimas d6cadas como análisis cltológlcos 

con variable aporte de apoyos diagnósticos. Con el advenimiento de la biología molecular, 

los estudios lnmunohlstoquímlcos, lnmunocltoquímlcos, de PCR, logran aumentar la 

sensibilidad y especificidad diagnostica, además de que en general se realizan en forma 

rápida y proveen posibilidades de terap6utlcas tempranas. 
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DEltaAME fteur... ASPECTOS TEOIUCOS. 
GENUALIDADES 
El estudio del derrame pleural no solamente corresponde a los neumólogos, es 

campo de cirujanos, m6dlcos especialistas de otras ramas (Nefrólogos, gastroenterólogos, 
reumatólogos) e Internistas; ya que los derrames de este tipo, pueden tener su foco en 
pulmones y/o pleura; pero tambl6n pueden ser extrapulmonatWs como en la Insuficiencia 
cardiaca congestiva, cirrosis con ascitis, sfndrome nefrótlco y pancreatltls. Además puede 
ocurrir como producto de patologfa slst•mlca como es el caso del Lupus Eritematoso 
Generalizado. 

El hallazgo de un derrame pleural ofrece al clfnlco la oportunidad de estudiar una 
muestra del mismo, como el objeto de hacer diagnóstico de la patologfa del paciente. Con 
el conocimiento de la celularidad y la bloqufmica, en conjunción con la clfnlca, podr(a 
establecerse un diagnóstico presuntivo o definitivo en un 75% de pacientes (8). 

CON51DEllACIONES A.NATOMICAS 
El espacio pleural es real, tiene aproximadamente 1Oa20 micras d• ancho (11) entre 

el mesotello de la pleura parietal y visceral. En la mayorla de los mamíferos, el volumen 
del liquido pleural en estado nonnal es o. 1 a 0.2 mVkg de peso (9, 1 O ). 

El liquido pleural nonnal es claro, Incoloro, con una concentración proteica menor 
a 1.5 grs./dl. Tiene una celularidad aproximada de 1500 ctilulas por mlcrolltro, con un 
p,.domlnlOdemonocltos, pttquel'io número de linfocitos, macrófagosy ctilulas mesotellales, 
membrana basal, tejido colágeno y elástico en adición a mlcrovasos y linfáticos. 

La ctilula mesotellal es pleomórflca, contiene vellosidades. Existen aberturas entre 
ellas llamadas estomas, que comunican con lagunas linfáticas y son el punto usual de 
salida del lfquldo pleural, proteínas y ctilulas que son removidas del espacio pleural. La 
circulación pleural visceral, está provista por vasos tanto pulmonares como bronquiales, 
los cuáles predominan (13, 14), la pleura parietal por arteriolas ramas de las arterias de 
la patWd costal, la pleura medlastlnal por mamarlas Internas. diafragmáticas y la pleura 
apical por ramas de la subclavia, la pleura diafragmática por ramas de la mamarla lntema, 
aorta abdominal y torácica. El drenaje linfático en el pulmón consiste en un plexo superficial 
situado en el tejido conectivo subpleural y un plexo profundo localizado altWdedor de los 
bronquiolos y vasos sangufneos. 
El dtWnaje linfático del espacio pleural tiene un Impacto Importante en el desarrollo del 
liquido pleural, tanto en estadosnonnales como patológicos, comienza en los estomas que 
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••conectan a laguna• llnfátlcaa, que drenan a canal•• llnfátlcoa que corren por el espacio 
Intercostal y drenan al mediastino. 
llSIOLOGIA DE LA l'OllMACION DEL LKl'llDO ft.EUllAL 
En eatado nonTlal, el Influjo y aallda de loa lfquldoa y proteína• aon balanceados, por lo que 
exlate un volumen constante y una concentración proteíca detenT1inada. Cuando hay 
cambio• en la presión mlcrovaacular o en la penT1eabllldad, ••t• balance •• altera con 
acumulación de lfquldo y cambio en la concentración proteíca. El lfquldo pleural •• 
esencialmente lfquldo lnteratlclal de la pleura parietal, como 6ata •• nutrida por la 
circulación alat6mlca y la presión en el espacio pleural es aubatmoaf6rica y probablemente 
menor que la presión del lntersltlclo del espacio subpleural, hay un gradiente de presión 
del Intersticio pleural al espacio pleural. La contribución al lfquldo pleural y a la formación 
de proteína• en hombrea nonT1alea, de la pleura visceral, ea mínimo por la distancia entre 
loa mlcrovaaoa y el mesotello, porque la baja presión de filtración en la mlcroclrculaclón de 
la pleura visceral, tal como laa v6nulaa bronquiales, •• vacían en laa venas pulmonarea 
de menor presión. 
Existen 6 mecanismos reaponaablea de la acumulación anonT1al del lfquldo pleural: 
1) lnoNmento en I• PN•l6n hldr-ditlo• de la olroulaol6n mloroveeoular: 
Eatudloa en perros han indicado que la presión venosa slst6mlca es el detenT1inant• más 
Importante de la fonT1aclón del líquido pleural y su volumen (19). La elevación de la presión 
capilar pulmonar en cufla es el más Importante detenTllnant• en el desarrollo de efusiones 
pleural•• en la Insuficiencia cardíaca, siendo probable que el líquido que fuga en el 
lnteratlclo del pulmón se mueve a trav6s de la barrera meaotellal por un gradiente de 
presión lnteratlclal pleural. 
2) La dlsmlnuol6n en la pNsl6n ono6tlca en la clrculacl6n mlcroveaoular: 
Pacientes con una albúmina s6rica baja, que Incrementa la tendencia a fonT1ar lfquldo 
Intersticial pleural. Esto puede causar un aumento en la entrada de líquido bajo en 
proteínas en el espacio pleural, de la superficie pleural parietal, con poalble contribución 
de la pleura visceral. Este mecanismo •• una causa Inusual de una efusión pleural 
abundante y se atribuye probablemente a la reserva funcional de los linfáticos de la pleura 
parietal, tambl6n, al la pleura visceral•• Involucra en la fuga pleural o si el drenaje linfático 
eatá alterado, pueden fonT1arse grand•• volúmenes de líquido. 
3) L• dlsmlnucl6n de la pNsl6n en el espacio pleural: 
El Incremento en la presión pleural negativa en conjunción con el gradiente hldroatátlco 
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a traria d• la pleura parietal, puede aumentar la tendencia a la formación del lfquldo 
pleural, además, la separación del pulmón d• la pared torácica puede dl•mlnulr el 
movimiento del lfquldo pleural en el espacio pleural • Inhibir el drwnaje linfático pleural 
óptimo, 
4) El •umento en I• P91'1ne•bllld•d de I• olroul•ol6n mlorov••oul•r: 
Mucho lfquldo y proteínas pueden fugar a través del pulmón y mlcrovasos pleurales, 
atribuído a mediadores Inflamatorios. Además el dnmaje linfático puede alterarse en la 
neumonía debido a la oclusión de las estomas de la pleura con fibrina, desechos y exudado 
mesotelial. 
5) Bloqueo del dNn•J• llnfllitlco al eepaclo pleural: 
Un Bloqueo en cualquier punto en el sistema linfático de los estomas a loa ganglios 
linfáticos medlastlnales, atribuído a un tumor o a flbrosls, puede resultar en acumulo d• 
lfquldo en la cavidad pleural. El lncramento en la formación d• líquido en padecimientos 
malignos puede ocurrir por alteración en la permeabilidad mlcrovascular, pero las 
efusiones abundantes raaultan sólo cuando se Involucra el sistema linfático. 
8) Movimiento del lfquldo al e•p•clo Perltone•I: 
Cualquier condición que lleva a ascitis puede llevar a un derrame pleural por el paso de 
líquido a trav6a de vasos diafragmáticos o defectos en este músculo, éstos usualmente 
son pequeflos (menores de 1 cm de diámetro). El líquido se mueve del espacio peritoneal 
al pleural por el gradiente de presión a través del diafragma. Cuando se desarrolla un 
derrame pleural masivo agudo o crónico con ascitis, la puerta de entrada al espacio pleural, 
es un defecto en el diafragma que resulta en movimiento rápido del líquido en el espacio 
pleural, que excede a la tasa de salida de los linfáticos pleurales. 
Un Importante papel fisiológico de la permeabilidad transpleural es el mantenimiento de 
ausencia de gas en el espacio pleural, y la remoción de cualquier gas que entra como en 
el neumotórax. En estado normal, el gas no se acumula en el espacio pleural porque existe 
un gradiente de prvslón de 68 cm de agua que favorace la absorción del gas del espacio 
pleural hacia la sangra venosa (20). 
llADIOLOGIA E IMAGEN 

Cuando se desarrollan anormalidades pleurales, usualmente son fáciles de detectar 
con la técnica d• Imagen apropiada. Un derrame puede ser sospechado al notar un 
borramlento del ángulo costofrénlco (21 ). Las radiografías deben, siempre que las 
condiciones del paciente lo permitan, ser tomadas en posición adecuada. Cuando el 
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derrame pleural•• el único hallazgo anormal en la radiografía del tórax, deben considerarse 
diagnósticos dlfe,..nclales. 

El ultrasonido, la tomografía, la radiografía dlgltal y la resonancia magn6tlca, pueden 
uaarse para detectar derrame pleural, pero rara vez estén Indicadas antes que una 
radiografía de tórax convencional que •• flicll de obtener, exacta y relativamente barata. 
La tomografía computada (TAC), •• de valor para eatadlflcar pacientes con clincer 
pulmonar, pero no •• de ayuda para determinar la presencia de Invasión pleural (21 ). 
TECNICAS DE DIAGNOSTICO 
Toraoo-nteala y an611al• de Hquldo pleural 

Los pacientes con derrame pleural proveen la oportunidad para diagnosticar la 
enfermedad causante con anlilisls del líquldo obtenido portoracocenteals. La toracocentesls 
••diagnostica en aproximadamente 75o/o de los casos y•• usa para tratamiento en un 15 
a 20% adiciona! (23). Por tanto, en todo derrame pleural de reciente diagnóstico, debe 
rsalizars• una toracocenteala para ayudar a conocer la etiología y brindar tratamiento. Las 
excepciones para ello serían un diagnóstico clínico seguro (Insuficiencia cardíaca congestiva 
no complicada) y pequei'la cantidad de derrame (pleuresía viral). Sin embargo, debe 
observarse al paciente, y al la evolución clínica presenta deterioro, debe realizarse la 
toracocenteala. 

El diagnóstico que puede establecerse definitivamente por toracocentesls Incluye: 
malignidad (c61ulas malignas), empiema (aspiración de pus), pleuresía tuberculosa (BAAR 
positivo en líquido, tlnclón o cultivo), pleuritis por lupus (c61ula LE), qullotórax (triglic6ridos 
elevados o presencia de qullomlcrones), urinotórax (creatlnlna en líquido pleuraVs6rico 
con tasa mayor a 1) y ruptura esofliglca ( amilasa aumentada y PH de 6) (24). 

El único dlagnóatlco que puede establecerse al ple de la cama del enfermo es el 
empiema al -pirar pus del espacio pleural; la presencia de un olor pútrido confirma que 
el empiema puede tener una etiología anaerobia. Cuando un paciente tiene tanto derrame 
como ascitis, deben obtenerse ambos líquido al mismo tiempo para evaluar sus 
características, y el hecho de encontrar en ambos características similares, sugiere que 
el derrame pleural s• originó d• la ascitis (24). 

No existen contraindicaciones absolutas para realizar una toracocenteals diagnostica. 
Las contraindicaciones relativas Incluyen unadllitesls hemorrliglca, antlcoagulaclón, poco 
derrame pleural, pacientes en ventilación meclinlca y un menor beneficio al realizarlo, 
comparado con el rieago. 
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La• compllcaclon•• de la toracocente•l• Incluyen dolor, sangrado (local, lntrapleural 
o lntraabdomlnal). neumotórax, empiema y punción hepática o espl6nlca. 

Para un análisis completo del líquido pleural•• suficiente con 30 a 50 mi d• líquido. 
Probablemente, es más efectivo obtener todos los exámenes en todos loa pacientes a loa 
que se les estudia el líquido, Incluso por razones de costo. Entre estos estudios tenemos: 
proteínas totales, DHL, cuenta d• c61ulas blancas y diferencial, así como glucosa y PH. 
Todos estos eetudlos no• orientan a determinar si el fluido se trata de un exudado o de un 
traeudado, puede damo• •I dlagnóetlco entre exudados y proveer Información sobre la 
agudeza y grado del dai\o pleural. En realidad el estudio más efectivo en cuanto a costo, 
••rá establecer primero el se trata de un exudado o un trasudado, posteriormente ordenar 
los eetudlos encaminados a la sospecha diagnostica. Si el líquido •• un trasudado, •I 
diagnóstico diferencial puede establecerse por m6todos clínicos y no requiere d• análisis 
posteriores del líquido. En casos de eospecha de malignidad, deberá solicitarse citología. 
Los estudio• d• lípldos deben ordenarse cuando hay un sobrenadante lechoso o un 
derrame de etiología oscura. Los estudios Inmunológicos deben realizarse ante sospecha 
de enfermedades reumatológlcas. Muchas veces el color, olor y carácter es de ayuda para 
el diagnóstico, pudiendo obtener Información por •Imple observación (24 ): 1) un líquido 
sanguln_olento en ausencia d• trauma •• muy sospechoso de malignidad; 2) un líquido 
blanquecino puede atribuirse tanto a quilo como a colesterol, Incluso a empiema; 3) un 
líquido caf6 resulta cuando un absceso hepático amlblano se abrió al espacio pleural; 4) 
un líquido negro sugiere que la pleura está afectada por aspergilosls; 5) si el líquido es 
verde-amarillento, sugiere pleuresía reumatoldea; 6) el líquido pleural cuando es semejante 
al contenido de la sonda entera!, puede sospecharse diagnóstico de fístula broncopleural 
por esta sonda; 7) Un derrame viscoso sugiere un mesotelloma maligno, lo cuál 
generalmente es atribuído a niveles alto• de ácido hlalurónlco; 8) un derrame con "detritus• 
o restos sugiere pleuresía reumatoldea; 9) un olor pútrido es diagnóstico de un empiema 
anaeróbico; 1 O) un olor a amonio es característico del urinotórax y 11 ) las partículas de 
alimento sugieren ruptura esofágica. 
La caracterización del derrame pleural como exudado o trasudado es un paso deductivo 
muy Importante, y la razón por la que deben ordenarse proteínas y DHL d• rutina. El 
espectro d• diagnóstico de los exudados es más extenso y presenta mayor dilema 
diagnóstico. Loa exudados son causados predominantemente por Inflamación pleural y 
bloqueo en el drenaje linfático del espacio pleural que resulta en una fuga de proteínas 
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capilareaodiaminución de remoción de proteínas del espacio pleural. Loa exudados tienen 
cuando menos uno de loa siguientes criterios que no tienen loa trasudados: 1) tasa de 
proteínas en Uquido/a6ricas mayor a 0.5 2) tasa de DHL del Uquido/a6rica mayor a 213 de 
loa límites altos de la normal en suero (29). 
En general, loa pacientes con falla cardíaca congestiva tienen trasudados, pero al han 
recibido diur6ticoa, no •• raro que la concentración proteica sea mayor, incluso como la 
de loa exudados (30). Loa derrames por tuberculosis suelen tener proteínas en líquido por 
encima de 4.0 gr/di en tanto que loa pacientes con derrames paraneumónicoa presentan 
un rango amplio de2.5 a más de 6 gr/di (29). Loa pacientes con derrames malignos pueden 
tener rangos de proteínas amplios ( 1 .5 a 8 gr/di) (29, 31, 32). 
La cuenta total de leucocitos virtualmente nunca •• diagnostica, sin embargo, cuentas de 
más de 50,000/ul usualmente se encuentran en empiemas y derrames paraneumónicos. 
En cambio, loa trasudados generalmente tienen menos de 1000 leucocitoa/ul y loa 
exudados crónicos, malignos y tuberculosos, usualmente tienen menos de 500 leucocitos/ 
ul. Las cuentas pleurales de leucocitos mayores de 10,000/ul indican inflamación pleural 
sustancial, vista más comúnmente en loa paraneumónicos (33). 
La linfocltoais en líquido pleural, particulannente cuentas del 80-90o/o de lasc61ulas totales, 
sugiere pleuresía tuberculosa (34, 35); sin embargo, la aarcoidoais, el linfoma y la pleuresía 
reumatoidea crónica deben ser consideradas (36). Los derrames carcinomatoaos suelen 
tener más de 50o/o de linfocitos en 2/3 de los casos (34, 35). La eoainofilia en líquido pleural 
(eoainófiloa en líquido pleuraVcélulaa totales del líquido mayor a 10%) sugiere un derrame 
benigno yel diagnóstico es limitado, comúnmente asociado con aire o sangre en el espacio 
pleural (33). El diagnóstico diferencial de la eoslnfilia incluye hemotórax, infarto pulmonar, 
neumotórax, toracocenteais previa, enfennedad parasitaria (paragonimiaaia, hidátides), 
infección fúngica (hiatoplasmosia) y algunas drogas así como pleuresía por aabeatoais. La 
eoainofilia en líquido pleural ea rara, pero tiene junto con loa derrames malignos y la 
pleuresía tuberculosa, alta incidencia de hemorragia en el espacio pleural (33). Muchos 
de loa derrames considerados como "idiopátlcoa• que tienen eoainofllia, se atlbuyen a 
embolismo pulmonar oculto o a aabeatoala pleural (37). La basofilia en líquido pleural es 
rara y sugiere que la pleura está involucrada en un problema leucémico (38). El significado 
de la presencia de c61ulaa meaoteliales en loa exudados ea que, más del 5'Yo, virtualmente 
excluye el diagnóstico de pleuresía tuberculosa (39). 
El hallazgo de c61ulas plasmáticas en líquido pleural en grandes cantidades sugiere 
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mleloma múltiple con participación pleural (38). Debido a que unas cuantas gotas de 
sangre en un litro de líquido pleural, pueden tel'llrto y hacerto pal'9cer sanguinolento, no 
constituye valor diagnóstico. Arriba del 50% de los exudados y del 1 o al 15% de los 
trasudados pueden ser sanguinolentos (34). Sin embargo el hallazgo de más de 100,000 
c•lulas rojas/u! puede hacer el diagnóstico diferencial entre trauma, tumore• malignos, 
embolismo pulmonar, sfndrome de Oresslery dal'lo pulmonar por asbestosls. En ausencia 
de trauma, la malignidad •• la causa más común de derrame pleural francamente 
hemorráglco. Un derrame sanguinolento atribuible a una toracocentesls traumática es 
sugerido por un color no uniforme durante la aspiración, sangrado del fluido durante 
minutos, y la ausencia de macrófagos cargados con hemoslderlna. 

Una glucosa baja en el lfquldo pleural (menor de 60 mg/dl, o una tasa de lfquldo/ 
sérlca menor de 0.5), limita el diagnóstico diferencial, al exudado de la pleuresfa 
reumatoldea ((incidencia del 85%, empiema (80%), derrame maligno (30%), pleuresfa 
tuberculosa (20o/o) y ruptura esofágica (20%) (40). Los mecanismos responsables de una 
glucosa baja en líquido pleural, dependen de la enfermedad de base e Incluyen disminución 
en el transporte de glucosa de la sangre hacia el lfquldo pleural (pleuresfa reumatoldea, 
malignidad) y a un Incremento en la utilización por constituyentes del lfquido pleural (PMNs, 
bacterias, c61ulas malignas). Las concentraciones más bajas de glucosa-han encontrado 
en la pleuresfa reumatoldea, y en el empiema, donde Incluso a veces es lndetectable. Un 
pH menor de 7.30 representa una acumulación sustancial de Ión hidrógeno, ya que el 
lfquldo pleural normal tiene un pH da 7.60 atrlbufdo a un gradiente de bicarbonato que 
existe entre el líquido pleural en rangos de 7.40 a 7.55, en tanto que la mayoria de los 
exudados presentan rango de pH de 7.30 a 7.45. Los mecanismos responsables de la 
acidosis en lfquido y bacterias (empiema, ruptura esofágica) y una disminución en el flujo 
del ácido del espacio pleural atrlbufdo a pleuritis, tumores de la pleura fibrosa (malignidad 
y pleuresfa reumatoldaa) (41). Un pH bajo en el lfquido pleural tiene implicaciones 
diagnosticas, pronosticas y terap6utlcas, tanto en los derrames paraneumónicos como en 
los malignos. En un derrame paraneumónico con un lfquldo pleural que tiene un pH menor 
de 7.1 O, usualmente en asociación con glucosa menor a 40 mg/dl y DHL mayor a 1000 U/ 
1 tiene Indicación para drenaje a trav6s de sonda pleural para una adecuada resolución (42, 
43). Con un derrame pleural maligno, un pH menor a 7.30 es predlcltvo de una 
supervivencia corta, y una pobre respuesta a agentes esclerosantes (32). Una elevación 
de la amllasa en el lfquldo pleural (mayor a los lfmltes altos de los normales para la s6rlca 
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o una amllaaa en lfquldo pleuraVs6rica con tasa mayor a 1, puede ocurrir con pancreatitia 
aguda, paeudoqui•t• pancrei!ltlco, ruptura esofágica, malignidad, y embarazo ectóplco 
roto. La amltasa en liquido pleural en la ruptura esofágica, tiene un origen salival (44, 45). 
Algo fundamental para considerar la clasificación d• los trasudados y exudados, •• el 
hecho de que altas concentraciones de DHL en •l liquldo pleural (mayores a 1000/1). •• 
han encontrado en los derrames paraneumónicos complicados (29, 43), pleuresía 
reumatoidea (46) y paragonimiasis pleural (47). Las lsoenzimas de DHL no tienen valor 
para la dife,.nclaclón de loa exudados. Los marcado,.• Inmunológicos en el liquido 
pleural, son d• ayuda en el diagnóstico de la pleuresía reumatoldea y lúplca, pero no 
diagnósticos. Un factor reumatolde en el líquido pleural mayor a 1 :320 o mayor o Igual al 
s6rico, •• sugestivo de pleul'8sía ntumatoldea (48). El hallazgo de c61ulas LE en líquido 
pleural es diagnóstico de pleuritis lúpica (49), la posibilidad de encontrar estas c61ulas en 
el líquido pleural, se incrementa si •Ilíquido es alojado a temperatura ambiente poralgun
horaa antes de ser examinado por la tinción de Wright (50). Un anticuerpo antlnuclear 
(ANA) en líquido pleural con título mayor o igual a 1: 160 y llquido pleuraVANA en suero con 
una tasa mayor a 1 , es sugestivo pero no diagnóstico d• pleuritis lúplca (49). El 
complemento con niveles bajos en líquido pleural, •• característico de afecciones 
pleurales reumatoldeas (48-50). 
Cuando un líquido pleural lechoso apantce opaco despu6s de la centrifugación (excluyendo 
un gran número de leucocitos), debe hacerse la diferenciación •ntnt un líquido quiloso 
(qullotórax) y un derrame qulliforme (por colesterol o complejos de lecltina-globulina); este 
llltimo puede hacerae por la medición en líquido pleural d• concentración de trigllc6ridos. 
El diagnóstico de qullotórax puede hacera• presuntivamente si la concentración de 
trfglic6ridos es mayor a 11 O mgldl; si es menor a 50 mg/dl el paciente no tiene un qullotórax. 
Las concentraciones entre 50 y 100 mgldl son indeterminadas y deberá realizara• 
electrofo,.•I• de lipoproteínas para determinar la pl'8sencla de qullomicrones, los cuáles 
hacen diagnóstico de qullotórax (51). 

El examen CITOLOGICO del líquido pleural, lleva a un diagnóstico del 50 a 90o/o en 
pacientes con malignidad (52). La razón más importante para la variabilidad es que se trate 
de un derrame paraneopláaico. Los derrames paraneoplásicoa son derrames asociados 
con malignidad, pero no atribuidos a que la pleura esté involucarada con el tumor. Los 
ejemplos son las atelectaslas postobstructivas y bloqueo del d,.naje linfático del espacio 
pleural (53), El líquido debe ser puesto inmediatamente en contenedores estériles con 
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antlcoagulantes, como la heparlna a 200 unidades, el cuál es satisfactorio para más de 20 
mi de líquido pleural. Lo Ideal es examinar las células del líquido Inmediatamente, cuando 
mucho no más de 24 horas, ya que, la muestra se deteriora y da falsos. Las células blancas 
pueden irse deteriorando gradualmente tanto a temperatura ambiente como a 4°C, pero 
dentro de las primeras 24 horas siguen siendo Identificables. Las células en los líquidos 
pleurales hemo"áglcos tienden a mostrar más rápido deterioro que los líquidos serosos 
(54). 

Los derrames tipo trasudado y algunos exudados, tienen porcentajes similares de 
linfocitos Ty Ben el líquido pleural yen la sangre (55, 56). Las posibles explicaciones para 
el incremento de los linfocitos T en algunos tipos de exudados incluye (57): 1) La 
quimioatracción de linfocitos T, 2) preferencia para su supervivencia y multiplicación en el 
de"ame, 3) obstrucción linfática por células tumorales, 4) diferencia en la cinética de 
recirculación de linfocitos T y B 5) los linfocitos T inmunológlcamente comprometidos son 
más propensos a localizara~ en las áreas de inflamación. 
Los linfocitos T en un de"ame pleural tuberculoso, parecen ser células inmunológicas 
comprometidas que se exponen al bacilo tuberculoso y liberan llnfocinas que activan los 
macrófagos necesarios para el crecimiento micobacterlano y la formación y mantenimiento 
de los granulomas. En los derrames pleurales malignos, los linfocitos T probablemente son 
importantes en la respuesta inmunológica a los antígenos tumorales a través de la 
producción de linfocinas que afectan los efectos antitumor de los macrófagos (58). Un 
predominio de linfocitos en los derrames malignos, aún más que las células mesoteliales 
o las células malignas, así como una espontánea producción in vltro de linfocinas, es 
asociada con una supervivencia mayor en pacientes con derrames malignos (59). 
La adenosindeaminasa, Importante en la degradación de las purlnas, es Importante para 
la diferenciación de las células linfoides y está involucrada en la maduración monoclto
macrófago. Se ha observado incrementada en líquido pleural comparado con sangre 
periférica en la pleuresía tuberculosa, reumatoide y el empiema; donde se ha encontrado 
mayor nivel de ADA que otros exudados y falla cardíaca congestiva (60). La lizozima, una 
enzima bacterlolítica secretada por los neutrófilos y macrófagos, ha sido demostrada en 
los granulomas tuberculosos y se ha encontrado que tienen concentraciones absolutas 
más altas y aumento en las tasas de líquido pleural/sérica en pacientes con pleuresía 
tuberculosa, reumatoldea y empiema que en otros derrames pleurales (61 ). 

Además de los métodos diagnósticos clínico y radiológico y estudios de líquido 
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pleural, existen otro• m•todoa diagnósticos: la biopsia pleural percutánea, la toracoscopía 
y la flbrobroncoscopía, así como la biopsia pleural a cielo abierto; loa cuáles conviene 
conocer (8), sin embargo, no son objeto de detalle en este trabajo. 

DESCIUKIONDEENRaMEDADES~ClflCAS5EGUNCLA5111CACIONENTaASUDADOS 

YEXUDADOSa 

El diagnóstico de loa trasudados, para dlfenmclarto de loa exudados, debe considerar la 
medición de niveles de proteína• y DHL tanto en suero como en líquido pleural. SI el líquido 
pleural es un trasudado rvunlrá las siguientes caracterfatlcaa: 

La tasa de proteínas en líquido pleurava•ricaa debe ser menor de 0.5. 
La tasa d• DHL en líquido pleuravs•rica debe ser menor de 0.6. 
La DHL pleural ea menor de 2/3 el límite alto normal de la OHL ••rica. 

Las causas de loa trasudados son: Insuficiencia cardíaca congestiva, hidrotórax hepático, 
diálisis peritoneal, obstrucción del tracto urinario, glomerulonefritla aguda, síndrome 
nefrótico, mixedema, obstrucción de la vena cava superior, algunos embolismos pulmonares 
y mal posición de cat•ter venoso central. 

Al) INSIUICIENCIA CAaDIACA CONGESTIVA (ICC) 

Ea la causa más común de trasudado y probablemente la más común de todos loa 
derrames pleurales. Su Incidencia ea difícil de asegurar y depende de las poblaciones 
estudiadas, las t6cnlcaa de detección de derrames y el estado y grado de la Insuficiencia 
cardíaca al evaluar el paciente (62), Existen varios estudios experimentales, donde se 
argumenta que tanto la hipertensión venosa slat6mlca como pulmonar, tienen rvlación con 
loa derrames por Insuficiencia cardíaca congestiva, ya que casi todos tienen tanto falla 
ventricular Izquierda como derecha (19, 63). 
El líquido pleural es un trasudado con c•lulas meaotellales y linfocitos que cuentan como 
la mayorfa de las c61ulaa, •• raro que loa PMN excedan del 1 Oo/ •• El efecto de la dlurvais 
aguda en la concentración de proteínas totales ea mínimo y usualmente no rvaulta en 
cambios en el derrame de un trasudado a un exudado; sin embargo la Insuficiencia 
cardíaca congestiva de varios meses de evolución, tiene proteínas que pueden aumentar 
hasta más de 3 gra/dl (64). La toracocentesis debe realizarse si el paciente está febril, tiene 
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denames pleural•• de d••proporclonado tamai'lo, no tiene cardlomegalia, tiene denam• 
unilateral, tiene dolorpleuñtlcoo una Pa02 lncompatlbleparael grado de edema pulmonar. 
SI el tratamiento•• adecuado lo• denam•• se '9su•lv•n en días o semanas, si exl•t• ICC 
'9fractaria, debe con•ld•rarse pleurode•I• (65). 

AZ) CJaaOSIS HEPATICA 

Los denamea ocur'9n en aproximadamente 6'Y. d• ••to• paclent•• que tienen a•cltl• 
clínica (66, 67). La toracocent••i• mu••tra un trasudado ••ro•o con una cuenta baja de 
leucocito• predominado lo• PMNs, un pH mayor a 7.40, una glucosa •imllar a la a6rica y 
un amllasa baja. El fluido puede ser hemorráglco atribuible a una coagulapatía de base. 
El líquido ascítico y pleural tienen caracteñstlcas similares, sin embargo, las proteínas y 
DHL pueden aer un poco mayo'9• en líquido pleural (66). El derrame •e re•uelv• al re•olver 
la ascitis y loa refractarios son candidato• a pleurodesls (68). 

A:5 ) DIAUSIS PEJUl'ONIEAL 

E•ta •• ••ocia a derrames pequei'los bilaterales, aunque pueden existir denames 
der9cho• masivo• (69). La toracocente•I• revela un líquido pleural parecido al dializado. 
El total de las proteínas ea menor a 1 gr/di con una cuenta leucocitaria menor de 1 00/ul 
(predominantemente mononucleares), y una glucosa en el rango de 300 a 400 mg/dl. Una 
concentración proteica menor de un gramo y una concentración marcada de glucosa, son 
virtualmente diagnosticas (71 ). El tratamiento más efectivo a largo plazo •• cambiar a 
hemodlálisls, porque el derrame desaparece al descontinuar la diálisis peritoneal. 

A4) UIUNOTOllAX 

El urinotórax e• un derrame pleural secundario a uropatfa obstructlva, el cuál ae ha 
-ociado con carcinoma del sistema genitourinario, nefrolltlasls y trauma, manipulación 
quirúrgica, y seguido de tranaplante renal (72, 73). Con la obstrucción del tracto urinario 
y la hidron•frosl•, hay acumuló de fluido• en loa espacios perir'9nales y retroperitoneales, 
por tanto, un posible camino hacia el espacio pleural, es por vfa de la ruta retroperitoneal 
a trav•• de los linfáticos diafragmáticos. Una rápida acumulación de líquido pleural puede 
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ocurrir cuando hay defecto• diafragmáticos. El Derrame •• ipailateral al riñón obstruido y 
ea pequel'lo a moderado en tamal'\o. La toracocentesi• ravela un trasudado d• color pajizo 
con el olor de la orina, la cuenta leucocitaria ea baja, con una pradominancia de 
polimolfonuclearea. La glucosa en líquido pleural ea mayor a 65 mg/dl en todos loa casos 
excepto el que tiene empiema concomitante. El pH del líquido se ha reportado de 8.0 (73), 
en general, el pH del líquido se acerca al pH sanguíneo, en tanto que el pH del urinotórax 
debe caer en un rango intermedio del de la orina y la sangre; generalmente ácido, pero 
concebiblemente alcalino si el pH d• la orina es más alto. Start y colaboradoras (72) han 
demostrado que loa pacientes con urinotórax tienen una tasa de creatinina en líquido 
pleuraVa6rica mayor a 1 .o. 

AS) SINDllOMENU'ROTICO 

Loa dename• pleurales son frecuente• en el síndrome nefrótlco sobra todo en niños (74), 
el mecaniamo ,..aponaable para la acumulación de líquido ea la disminución de la praaión 
oncóticaen la circulación mlcrovaacularpleural, atribuida a hipoalbuminemia; el Incremento 
de la presión hidroatAtlca por la aobracarga de sodio y agua pueden ser contribuyentes. 
La adquisición de deficiencia de proteínas S que ocurre en el síndrome nefrótico puede 
ser un factor de riesgo para complicaciones tromboembólicas que deben considerarse en 
el diagnóstico diferencial (75). 

A6) ATEUCTASIA 

La atelactasiacausa comúnmente pequeños derrames pleurales en pacientes postoperados 
(76) especialmente despu6s de cirugía abdominal superior y en paciente• d• unidades de 
cuidados intensivos. Estos denames tambi6n ocurren en obstrucciones bronquiales 
mayores como en cáncer pulmonar, tapones mucosos o cuerpos extraños. El mecanismo 
de producción d• derrames atelectAsicos es disminución de la presión pleural. El líquido 
pleural de las atelectaaias agudas no ha sido estudiado en detalle, sin embargo, en 
pacientes con obstrucción bronquial y derrames crónicos, el derrame es seroso, tipo 
trasudado, con un bajo número de c61ulaa mononuclearea, una concentración de glucosa 
normal y un pH mayor a 7.40. 

A7) MIXEDEMA 

La• caracteñstlcas del fluido pleural cuando el derrame es aislado no han sido descritas. 
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En general los derrames desaparecen con el tratamiento sustitutivo. 
AS) OllSTRUCCION DE LA \IENA CAVA SUPUUOR 

Los derrames son raros, sin embargo, los pocos casos estudiados, se describen como 
trasudados con tasa proteínas en líquldo/séricas de 0.2 y DHL pleuraVsérica de 0.3; sin 
descripción de celularidad. 

A9) DERRAMES IATROGENICOS 
Estos generalmente son por inadecuada colocación de catéteres centrales en mediastino 
o espacio pleural. El desarrollo del derrame es rápido y se descubre por clínica y rayos X. 

11) DERRAMES PLEURALES TIPO EXUDADO 

11 J) INFECCIONES 
Bla)Derramea paraneumánlcoa.-Estos se asocian a neumonías bacterianas y abscesos 
y son la causa más común de los exudados. Aproximadamente 60o/o de las neumonías 
neumocóclccas (78) y 40o/o de las bacterianas restantes se asocian a derrames pleurales 
(43). Los derrames paraneumónicos pueden ser divididos desde el punto de vista 
terapéutico en dos categorías ( 42, 43): 1) No complicados, es decir los derrames que se 
resuelven espontáneamente con terapia antibiótica y 2) los complicados, que son los 
derrames que requieren drenaje además de la terapia antibiótica para su resolución. Un 
derrame complicado es purulento (empiema) o tiene cultivo o Gram positivo. Si se dan 
antibióticos adecuados para la neumonía, el derrame debe resolverse sin secuelas en el 
espacio pleural, si el tratamiento no se instituye, la invasión bacteriana llega al espacio 
pleural y se multiplican, causando influjo de pMNs y factores plasmáticos de coaagulaclón, 
resultando en un líquido gelatinoso que estimula los fibroblastos para adherirse y formar 
colágeno. Esta etapa de loculaclón del espacio pleural, hace de difícil drenaje el líquido 
(42, 43). Los anaerobios son la causa más común de empiema y pueden presentarse solos 
o con aerobios (79, 80). 
La inmunoelectroforesis del líquido pleural se utiliza para identificar el organismo infectante 
en los niños, pero es muy limitado en los adultos, ya que no todos los antígenos para 
detectar anaerobios están disponibles (81 ). 
Los derrames paraneumónicos son exudados, con cuentas leucocitarias mayores a 
10,000/ul, con predominancia de polimorfonuclares ( 42, 43, 82). La glucosa en líquido 
pleural, el pH y la DHL ayudan a diferenciar los complicados de los no complicados (82). 
Si el pH en el líquido es mayor o igual a 7 .30, usualmente con una concentración de glucosa 
mayor a 60 mg/dl y DHL menor de 500 U/I, se clasifica como no complicado y se resuelve 
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sin secuelas con terapia antibiótica dirigida a la etiología de la neumonía. Si existe un 

empiema, una tinción de Gram positiva, debe aplicarse una sonda de drenaje 

Inmediatamente. Si el líquido no es purulento y la tlnclón de Gram es negativa, las 

características bioquímicas del líquido pueden proveer una guía para la terapéutica. SI el 

pH es menor a 7.1 O y es asociado a glucosa menor a 40 mg/dl y OHL mayor a 1000 U/I, 

debe instituirse una sonda de drenaje torácico rápidamente (42, 43). Existen rangos de pH 

entre 7.1 O y 7.29 que pueden ser complicados o no y en estos casos debe realizarse nueva 

toracocentesis entre 8 y 12 horas posteriores para determinar el pH, si éste ha caído 

sustancialmente o es menor de 7.10 deberá instalarse sonda pleural (42). 

Bfb) Pleure•í• tuberculo••· 
Los de"ames pleurales en fa tuberculosis ocurren sobre bases Inmunológicas. cuando un 

foco subpleural de Mycobacterium tuberculosis se rompe al espacio pleural ( 83. 84). El 

líquido pleural es seroso (serohemático en menos del 10%) tipo exudado y con una 

concentración proteíca total casi siempre mayor a 4 gr/di y frecuentemente mayor a 5 gr/ 

di (29 ). La cuenta total de leucocitos es generalmente mayor a 5,000/ul con un predominio 

de linfocitos (83, 84). Más del 90 a 95% de linfocitos es sugestivo de pleuresía tuberculosa 

(35, 83, 84,85). Un predominio de PMNs, ocurre en los primeros pocos días siguientes a 

la entrada del bacilo al espacio pleural (86). Esta predominancia de PMNs, es rápidamente 

reemplazada por mononucleares y después por linfocitos. Una pequeña cantidad de 

células mesoteliales es característica de esta patología y la eoslnofilia es rara (33, 39). Una 

glucosa baja y un pH bajo (menor de 60 mg/dl, menor de 7.30 respectivamente), se 

encuentra en 20% de casos ( 25, 40, 41, 82). Un liquido pleural con pH mayor a 7.40 se 

considera excluido del diagnóstico de pleuresía tuberculosa. La adenosindeaminasa y la 

lizozima se han encontrado en niveles que prometen ser de ayuda diagnostica (60 61 ). Se 

han demostrado antígenos micobacterianos en líquido pleural usando ELISA (87). El 

diagnóstico más sencillo de esta patología es la biopsia pleural. Puede demostrase un 

granuloma en pleura parietal y constituir un diagnóstico presuntivo ( 126, 127, 201. 202). 

Ya que la infección fúngica, la sarcoidosis y la enfermedad reumatoidea pueden producir 

granulomas pleurales. El cultivo del espécimen de la biopsia pleural puede mostrar 

crecimiento del Mycobacterium Tb en hasta 80% de casos ( 88, 89, 83, 90). La combinación 

de estudios de líquido pleural y tejido pleural, puede establecer diagnóstico en el 90 a 95% 

de los casos. 
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Blo) Aotlnomlo-le y Nooercll-le pleural 
En la actinomicosis la pleura y pared torácica pueden estar Involucradas por extensión 
directa del pulmón; la pleura puede Infectase por actinomicosis medlastlnal. Una vez que 
la cavidad pleural está Involucrada, las costillas adyacentes y los cuerpos vertebrales, 
pueden ••r•I siguiente blanco de Infección. El líquido pleural puede ser purulento o seroso 
con predominio de PMNs y linfocito• (91, 92). El diagnóstico puede hacerse por la 
detección del organismo en el líquido pleural o en las cavidades. Pueden observarse 
gránulos de azufre, filamentos entretejidos caf6s o blanquecino-amarillentos. La tlnclón de 
Gram del líquido muestra filamento• en forma enramada que no crecen en medios 
aerobios (93,94). 
En la nocardlosls la toracocentesls revela un líquido seroso o puede revelar un exudado 
purulento con un moderado número d• pollmorfonucleares (94, 96). Deben Interpretarse 
los cultivos en conjunto con la clínica, ya que la Nocardla es un comensal y el cultivo de 
••puto pudiera ser positivo sin Infección (93). 

Bid) Enfermed•dee túnglo•• 

Aeperglloala 
El asperglllus de la pleura •• poco común y ocurre primariamente en 2 situaciones: 1) 
••guido de lobectomía o neumonectomía por tuberculosis o cáncer, usualmente con una 
fístula broncopleural (97); y 2) en pacientes tratados remotamente con terapia por 
neumotórax para tuberculosis (98, 99). El líquido pleural puede ser seroso, serohemático 
o purulento, tambi6n puede ser negro (100), si la infección es atribuida a Asperglllus niger, 
y puede contgener cristales d• oxalato de calcio (1 01 ). Aglutinaciones caf6s de las hifas 
fúngicas sugieren el diagnóstico (97), tambi6n el cultivo del organismo del líquido pleural 
••confirmatorio. Los anticuerpos s6ricos precipitados son virtualmente positivos (98), y los 
antígenos pueden ser demostrados por radiolnmunoensayo en líquido pleural. 

Bl-tomlo-1• 
En esta enfermedad, la toracocentesls revela un exudado seroso, una concentración 
normal de glucosa y una cuenta celular baja; el líquido puede ser predominante en 
polimorfonucleares o linfocitos ( 103, 104-107). La microscopía electrónica del fluido, 
puede revelar los botones de levaduras típicos, y la biopsia pleural puede mostrar 
granulomas no caseosos con o sin organismos (103). 
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Crlpt-oo-la 
En esta patología, la toracocentesls muestra un exudado seroso o serohemético con un 
predominio de linfocitos (108); la eosinofilla en líquido pleural, se ha reportado en un 
paciente (109). Los cultivos de líquido pleural han sido positivos en 11 de 26 pacientes 
reportados, y el antígeno criptococcócico ha sido demostrado en altos títulos en el derrame 
pleural (108). 
Coooldloldom10-1a 
En esta enfennedad la toracocentesis revela un exudado seroso, predominante en 
linfocitos con una concentración normal de glucosa. La eoslnofilla en sangre es común, 
en tanto que en líquido pleural es poco común. La biopsia pleural puede revelar 
granulom- caseosos o no caseosos y mostrar esferas. En una serie, el cultivo de la 
biopsia tuvo una muy alta tasa de posltlvidad (100%) en comparación con el cultivo del 
líquido pleural (20o/o) (110). 
Hletoplasmoel• 
El derrame en esta patología es un exudado seroso con una concentración normal de 
glucosa y un número modesto de linfocitos (110-113). Un número de pacientes, 
especialmente aquellos con hltoplasmomas subpleurales, tienen eoslnofilla del líquido 
pleural y fibrosis pleural progresiva asociada (111-112). Rara vez, el hongo puede ser 
cultivado del líquido pleural o del tejido pleural, que cuando se lo~ra revela granulomas no 
caseosos. 

Ble) Derramea pleural•• paraaltarloa 
Estos derrames son más comúnmente verlos fuera de los Estados Unidos, particularmente 
en el sur de Asia, Líbano, Grecia y México. Sin embargo, no es raro que sean vistos por 
médicos en los EU, atribuído ésto al Incremento en la migración y los viajes (114). 
Paragonlml••I• 
Los derrames son en ella, unilaterales, pequeños o masivos, tipo exudado y pueden ocurrir 
sin infiltrados parenquimatosos; han sido descritos como amarillentos, blanquecinos o 
cafés. Los cristales de colesterol son observados frecuentemente. La cuenta leucocitaria 
••generalmente menor a 2000/ul la eoslnofilla puede estar presente ( 115, 116, 117). Los 
derrames tienen una triada de: glucosa baja (menor a 1 o mg/dl, DHL alta (mayor a 1000 
U/L) y bajo pH (7. 1 O) (118). Hay altos niveles de lgE en líquido pleural en algunos reportes. 
Amlblaals 
El derrame no ha sido aún estudiado en detalle, pero suele ser similar al del absceso 
subfrénico, un exudado no específico con una predominancia de pollmorfonucleares. 
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Equlnoooooo•I• 
La toracocent••I• en esta enfennedad revela un fluido turbio, amarillo, con una 
abundancia de pollmorfonuclearea y eoslnófilos (119). 
Bit) Neumonía• atiplo•• 
VIRAL 
Loa derrames pleural•• asociados con neumonía viral, tienden a ser pequeños, 
serosos, tipo exudado, con pocas c61ulas mononuclarea, sin embargo, la pleuresía viral 
aguda, puede presentarse con un derrame predominante en pollmorfonuclearea (120). 
Las lnclualonea lntranucleareay lasc61ulas glganteamultlnucleadaacon cambios nucleares 
gelatinosos ae han observado con la tlnclón d• Papanlculau de líquido pleural en pacientes 
con Infeccione• por Cltomegalovlrua y herpes simple (121 ). 
MYCOPLASMA 
Loa derrames han sido descritos como serosos o serohemáticoa, tipo exudado, con una 
pequeña o moderada cantidad de c61ulas mononucleares. La glucosa en líquido es similar 
a la a6rica. 
FlebNQ 
En eata patología no han sido ampliamente estudiados los derrames. 
L .. lonella 
Los derrames son lndlstlngulbles de aquellos bacterianos paraneumónlcos. 
Aba-•o• abdominal•• auperto,.• 
Estos y loa absceso• hepáticos plógenos se comportan de manera similar. En la mayoría 
de la• Instancias, el líquido es est6ril, argumento en contra del pasaje directo, 
tranadlafragmátlco del material Infectado. El derrame es un exudado rico en 
pollmorfonucleares con una cuenta leucocitaria arriba o excedente de 50000/ul, un pH 
mayor a 7.20, una glucosa alrededor de 60 mg/dl (122). 
Hepatltl• 
El derrame pleural d• la hepatitis es un fluido oscuro, amarillento, tipo exudado, con un 
pequeño número de linfocitos. La glucosa en líquido es similar a la sanguínea y la amllasa 
••baja (123). El antígeno de superficie de la hepatitis By el antígeno •e•, ha sido detectado 
en •I derrame (124, 125). 

ENFERMEDADES DEL BAZO 
En el absceso el derrame est6ril puede ser un trasudado o un exudado con número variable 
de pollmorfonucleares. 
En los hematomas e Infartos puede haber derrame, con características de seroso o 
hemorráglco (126). 
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PEAFORACION ESOFAGICA 
La toracocenteala temprana aln perforación medlaatlnal suele mostrar un exudado eat6rll, 
aeroao con p1Wdomlnlod• polimorfonuclea1Wa y la amllaaa en líquido aaf como el pH suelen 
ser nonnal•• (127). La amllaaa de origen salival suele aparecer en el fluido en altas 
concentraclonea (128). SI el eapaclo pleural •• Invadido por organismos anaerobios 
provenientes de la boca, el pH puede rápldayprog1Walvamente caerhaata aproximadamente 
6. 
Otros hallazgo• en el lfquldo pleural sugestivos de ruptura esofágica Incluyen la presencia 
de epitelio escamoso y partfculaa de alimento. 

TUMORES MALIGNOS 
C•rclnom• 
Loa derrames pleurales malignos probablemente son la causa más común de exudados 
en paciente• arriba de 60 aftas. FIWcuentemente es su primera manifestación de 
malignidad (31 ). Los derrames pleural•• malignos pueden ser serosos, serohemllltlcos o 
francamente hemorraglcos. Un derrame hemorrllaglco sugiere participación pleural dl1Wcta 
con el tumor. Un derrame seroso puede 1Wsultar tanto de obstrucción linfática como de 
lealón endobronquial con atelectasla. La cuenta de c61ulas rojas f1Wcuentemente estlla en 
un rango de 30 mil a 50 mlVul (129). Cuando las cuentas de la c61ulas rojas son mayores 
a 100000/ul en ausencia de trauma, la malignidad es el diagnóstico mllls probable. La 
mayorfa de c61ulas no rojas son linfocitos, macrófagos, y c61ulas mesoteliales, con una 
1Wp1Wsentación de linfocitos mayoral 50% de la población celular a la mitad del tiempo (35). 
El rango de c61ulaa malignas en lfquldo pleural va desde raro, hasta virtualmente todas 
laa c61ulaa (130). El porcentaje de polimorfonucleares es menor al 25o/o, pero en raras 
ocasiones, cuando hay Inflamación pleural Intensa, puede predominar. La eoslnofllla en 
líquido pleural (comúnmente encontrada en derrames hemorraglcos), as Inexplicablemente 
rara (aproximadamente 5% en hemorraglcos malignos) (33). 
El lfquido pleural aaociado con carcinoma de la pleura, usualmente es un exudado (29-31 ), 
pero 5 a 1 Oo/o de estos derrames son trasudados (30, 130). Al mismo tiempo, el lfquido 
pleural puede tener una tasa de protefnas en relación a las s6rlc-. muy baja, pero el líquido 
califica como un exudado por criterio de DHL, lo cullll sugiere malignidad (29). Las 
concentraciones de glucosa, rara vez llegan asertan bajas como 5 mgldl, pero usualmente 
eatllln en el rango de 30 a 55 mgldl, (31, 130). El antfgeno carcinoembrionarlo en lfquldo 
pleural (131 ), y las laoenzlmas de DHL (132), no son d• valor diagnóstico en derrames 
malignos. Los altos niveles de ácido hlalurónico en lfquido pleural, dan soporta diagnóstico, 
pero no especificidad para el diagnóstico de mesotelioma (131 ). 
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Llnfom• 
Aproximadamente 1 Oo/o de derrames pleurales malignos son atribuidos a linfomas (131 ). 
Al tiempo del diagnóstico, los derrames pleurales son raro• en la enfermedad de Hodgkln, 
pero no raros en el linfoma no Hodgkln (133, 134). El derrame pleural es usualmente un 
exudado seroso unilateral, pero puede ser sanguinolento, quiloso, trasudatlvo y bilateral 
(1 35, 136). La presencia de líquido hemorráglco, usualmente es indicativa de participación 
pleural directa y un trasudado se ve solamente en forma temprana en el curso del bloqueo 
al d1'9naje linfa\tlco del espacio pleural. La cuenta celular es usualmente baja, con 
predominio de linfocitos, frecuentemente se acerca al 100o/o (35). La glucosa y el pH 
usualmente son normales, pero pueden ser bajos (136). Como en el carcinoma la 
presencia de un derrame pleural en linfoma es un signo de mal pronóstico (32, 135 137). 
MESOTELIOMA MALIGNO 
El líquido pleural en este tumor, puede sersero.O, serohemático, francamente hemorráglco; 
es un exudado, pero la DHL puede caer en el rango de trasudados (130, 139). La cuenta 
leucocitaria generalmente es menos de 5000/ul. El pH es Inicialmente bajo (70%) (129), 
en contraste con el 30% de Incidencia de bajo pH en los derrames carclnomatosos (32). 

CAUSAS INMUNOLOGICAS 
Pleuresí• reum•tolde• 
La participación pleural es probablemente la manifestación tora\clca más común de 
enfermedad reumática ( 140, 141 ). El derrame puede aparecer turbio con un tinte amarillo 
verdoso, ocasionalmente es lechoso (colesterol) o aparenta contener detritus (142, 143, 
144 ). Los derrames son exudados por criterio proteico (arriba de /.3 grs/dl y por criterio de 
OHL, frecuentemente mayores a 1000 U/L. Las células en llquido pleural varían de unos 
pocos cientos hasta 15000/ul ( 145, 146). 
La pr9domlnancla celular depende del tiempo de la toracocentesls en relación al proceso 
pleural activo. Se ha encontrado en las efusiones pleurales reumatoldeas un bajo 
complemento hemolltlco total y disminución también de sus componentes (48, 50, 146, 
147), y un FR mayor a 1 :320 o por lo menos tan elevado como el sérico (48), 
Pleurltls lúplc• 
El Liquido pleural obtenido por toracocentesls puede ser seroso, turbio o hemorráglco. La 
cuenta celular tiene un rango de varios cientos a 20000/ul (49), La predominancia celular 
puede serpolimorfonucleares o mononucleares dependiendo del tiempo de la realización 
de la toracocentesls en relación al daño agudo. La glucosa en Uquldo puede ayudar en la 
diferenciación de la pleuresía lúplca de la reumatoldea, ya que las efusiones reumatoldeas 
tlensn glucosa baja y el llquldo de la pleuresía lúplca tiene glucosa normal (148). La pleuritis 
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lúplca ••causa de glucosa baja, bajo pH en líquido pleural (148), pero en la mayoría de 
loa caaoa el pH y la glucosa son nonnales (49). El líquido debe ser examinado por c61ulaa 
LE y la p,.sencla d• 6stas puede hacer diagnóstico (49). Las células LE pueden estar 
p,.aentea en líquido pleural antes de demostrarse en sangre perif6rica (150). Loa 
anticueipos antlnuclea,.a (ANA) habitualmente aon positivos en el líquido, pero simplemente 
,.fl•jan la actividad de la enfermedad como •• manifiestan los aéricoa. S• ha observado 
que la pleuritis lúplca se diagnostica si los ANA en líquido pleural tiene un título igual o 
mayor a 1 :160 o la tasa ANA en líquido pleuraVs6rico •• mayor o Igual a 1 (49). 
Sfndrorne poat-1••16n oardfaoa 
Las manifestaciones pleuropulmona,.s son la clave de este síndrome y el líquido pleural 
ea un exudado aeroaangulnolento o hemorráglco, pero puede haber hemorragias mayores 
tempranamente en el curso del dai'lo (152). La glucosa en líquido pleural es mayor de 60 
mg/dl y del pH del líquido pleural es mayor de 7.30. Los rangos de cuenta celular van d• 
500 a 39000/ul. Hay una predominancia de polimorfonucleares si la muestra •• obtiene 
dentro de los 1 O días del Inicio de los síntomas, y una prdomlnancia mononuclear si la 
toracocentesls se realiza más de 30 días despu6s del Inicio del síndrome. 
Sarooldoal• 
El líquido pleural obtenido portoracocentesls puede ser color pajizo o turbio, (serohemátlco 
en un20"'• de casos), tipo exudado, con pequei'lo número de leucocitos. Aproximadamente 
30% de derrames atribuidos a sarcoldosls han sido trasudados (153-154). El hallazgo más 
característico es una predominancia linfocltaria (frecuentemente mayor al 90%) (154). La 
glucosa es equivalente a la sérica y el pH no ha sido reportado, pero presumiblemente es 
mayor a 7 .30. La sarcoldosls pleural es un diagnóstico de exclusión en el contexto clínlco 
cuando ae han descartado la tuberculosis y la micosis pleural. 
En la granulomatoaia de Wegener y en el síndrome de Sjogren, se producen derrames, 
pero no han sido descritos, ni se han detallado sus características. 
En la linfadenopatía lnmunoblástica el líquido ha sido caracterizado como un exudado, con 
predominancia mononuclear sin distinguir otros aspectos. 

Otras oaueae no lntl•m•torlaa 
Embollemo pulmonar 
Han sido descritos loa trasudados en un 20% de pacientes con embolismo pulmonar (153). 
Los trasudados probablemente resultan de atelectasias con incremento en la presión 
negativa intrapleural. El análisis del líquido pleural es muy variable y no diagnóstico, sin 
embargo, un derrame hemorráglco debe sugelr embolismo pulmonar en ausencia de 
trauma torácico, lesión cardíaca reciente o malignidad (24). El líquido en el embolismo 
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pulmonar pantc• aangulnolento en 2/3 de pacientes (153), sin embargo, el número de 
c61ulaa rojas excede 100000/ul en menos del 20% de pacientes. Las cuentas leucocitarias 
son menonta d• 100 c61ulaa/ul (pntsumlblement• atribuidas a trasudado at•l•ctáslco) o 
cuentas mayores a 50000 c61ulaa/ul (con Infarto pulmonar) (153-154). El pntdomlno de 
pollmorfonucleanta ocurnt cuando la toracocenteslsae ntallza cerca del tiempo d• la laslón 
aguda; hay un pntdomlnlo de linfocitos, con una toracocantesls tarc:lfa (33). La eoalnofllla 
en lfquldo pleural pueda aer un aspecto del derrame hamorráglco (155). 
Panoreatltla 
El diagnóstico de un derrama pleural pancl'9átlco •• conflnna por el hallazgo de 
concentración d• amllasa en lfquldo pleural mayor a la sérlca. Una amilasa en lfquldo 
pleural normal, puede encontrarse Inicialmente en pancreatitlsaguda, pero se incrementará 
en laa mediciones ••riadas. El lfquldo ••predominante rico en pollmorfonucleares, de tipo 
exudado, con valorea da glucosa aproximados a la ••rica. La• cuenta• leucocitarias 
pueden alcanzar 50000/ul (155). El pH ••alrededor d• 7.30-7.35. En contraste con la 
pancreatltla aguda, la concentración d• amllaaa en derramas crónicos•• siempre elevada 
y puede alcanzar nlv•l•s mayores a 10000/ul (26) La amilasa ••rica puede eatar elevada 
o puede aer normal (45). 
Derrame pleural benigno por aabeetoel• 
El lfquldo pleural es usualmente un exudado serohemátlco, aunque puede ser seroso o 
hemorráglco (156). La cuanta celular habitualmente es menor de 6000/ul con predominio 
mononuclear o pollmortonuclear. La eoslnofllla en lfquldo pleural arriba de 50% se ha 
observado (156). 
Derrame• pleural•• por uremia 
Entnt elloala torocacentesls rwvela un lf qulclo-rosangulnolanto tipo exudado o hemorráglco 
(157); sin embargo el lfquldo pueda ser seroso. El número de leucocitos tiende a ser menor 
a 1500/ul, con un predominio de linfocitos; aunque pueda habarpntdomlnlo de eoslnófllos 
o PMN (157-158). La concentración de creatinlna as alta, nttlajando la creatlnlna sérlca, 
pero la tasa lfquldo pleuravcreatlnlna sérica es menor de 1 (158). 
Slndrorne de Melgge 
La toracocentasls revela un lfquido color pajizo, tipo exudado (protafnas usualmente 
mayores a 3 gr/di) con una paquef\a cantidad de células mononuclaares (159-162). 

Entermedadea de 1- Hnt6tlcoa 
Qullot6rax 
El qullotórax muy comúnmente resulta de tumores malignos (50%) que Involucran 
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mediastino, uaatment• llnfoma, y como resultado de cirugía torácica (20%) o secundarios 
a trauma (menor del 5%), algunas veces lnaparentes o Inocuos (51, 163-169), No todo 
líquido lechoso •• un qullotórax, debe hacerse diagnóstico diferencial con otros líquidos 
parecidos. Un quilotórax característicamente es un exudado, sin olor, con predominancia 
de linfocitos, la glucosa ea similar a laa6ricay •I pH es mayor a 7.40. Loa derrames quilosos 
suelen tenertaaaa coleateroVtrigllc6ridoa menores a 1 loa no quilosos, tasas mayores d• 
1. De loa datos derivados por Gauslan, •• estimó que la concentración de trigllc6ridoa 
mayor a 11 o mg/dÍ, tiene un 1 o/o d• probabilidades d• no ser quiloso, y una concentración 
menor a 50 mg/dl, no tiene más de So/o de probabilidades de ser quiloso. Los valorea entre 
50 y 11 O mg/dl, requieren electroforesis de llpoproteínas para diagnóstico y excluir un 
derrame quiloso (170). 
En la Llnfanglomatosla no se han descrito las características del líquido de los derrames. 
Síndrome de uft- emerlll•• 
En este síndrome, el líquido pleural es color pajizo, tipo exudado, frecuentemente con un 
valor proteico mayor a 4 gr/di y una concentración de DHL mayor a 200 U/I. La glucosa 
pleural es similar a la sanguínea y el pH en este líquido es de aproximadamente 7 .40. La 
cuenta de c61ulaa rojas es generalmente menor a 10000/ul, con un pequel'\o número de 
linfocitos (1 71, 1 72). 

Enfermedad pleurel yetropnlce 
Terapia por radiación; en la cuál no se han descrito las características de loa derrames. 
En la Escleroterapia esofágica endoscóplca se han encontrado exudados con c61ulas 
leucocitarias yaritrocltarias en cuentas variables, glucosa pleural siempre mayor a 100 mg/ 
di. 
En la colocación Inadecuada de sondas enterales el líquido puede ser hemonáglco o se 
observa la alimentación enteral. 

Enfermedad pleurel Inducid• por droga• 
Existen múltiplas drogas que han sido asociadas con derrames pleurales, tal es el caso 
del síndrome de Lupus Inducido por drogas que resulta en derrames Indistinguibles del 
lupus verdadero (49), las drogas asociadas definitivamente con el síndrome incluyen 
procalnamlda, hidralazlna, lsonlaclda, fenltoína, clorpormazlna y qulnidlna, otras 
probablemente asociadas Incluyen metildopa, tetraclcllna y penicilina. 
Otras drogas asociadas con derrame son la nltrofurantoína, el dantrolene, la metlserglda, 
la procarbazina, metotrexate, bromocriptlna, practolol, amlodarona, mltomlcina, bleomlclna 
y mlnoxldll, habitualmente son derrames pajizos, con alta concentración de proteínas (173, 
174, 176, 178, 179). 
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ASftCTOS DE ACTUALIDAD S09U DESAAMIE ft.IEUIUU. 
Existen actualmente numerosos reportea de estudios realizados con el objeto de mejorar 

el diagnóstico y tratamiento de derramas pleural•• d• diferentes tipos. 

Caatano-Vldrialea y cola. (180). estudian a la proteína C reactiva para diagnóstico de 
derrames pleural•• en 72 pacientes por un m6todo inmunoturbidom6trico en el cuál •• 
comparó la proteína C reactiva en suero y de derrames pleurales en diferentes grupos. Se 
concluyó que esta proteína en líquido pleural mayor a 1 O mg/I, tiene una buena sensibilidad 

(82%) y especificidad (87 .5%) y un valor predictivo de poaitlvldad en 95.5o/o de casos con 
derrames exudativoa. Ayuda tambl6n para proveer un m6todo práctico que diferenci6 

derrames neumónicos y asociados a Tb, de otro tipo de derrames. Ellos demostraron que 
as muy Importante para fin de estos estudios, considerar los resultados a la luz de la 
población estudiada y a cada laboratorio que tiene sus diferencias particulares. 

Marsan y cola (1 82), estudiaron las contribuciones de los m6todos cltoquímlcos e 
inmunocltoquímlco para citodlagnóatico d• líquido pleural, revisando 1000 líquidos, 500 

pleurales y 500 peritoneales, concluyeron que la sensibilidad y especificidad de todos ellos 

juntos alcanza el 95% de casos. 
En estudios ntcientes de Barran y cols. (184), se menciona la Importancia diagnostica de 
separar exudados y trasudados, vall6ndose de la concentración de proteínas y DHL en el 

líquido pleural. El papel de la amilasa y DHL así como sus isoenzlmas, según este estudio, 
puede proporcionar información adicional para diagnóstico diferencial de exudados y 
trasudados. Sin embargo, aún existe controversia al respecto. Además, con t6cnlcas 

cltoquímlcas nuevas, la aproximación diagnostica en derrames malignos aumenta al 80%. 
Tomando en cuenta tambl6n el diagnóstico diferencial entre trasudados y exudados (201 ), 

Burguesa y cola, encontraron que al comparar los criterios de Light, con: el gradiente de 
proteínas en líquldo/a6ricas, la concentración de colesterol y la de bilirrublna; la sensibilidad 

de los criterios de Light, al compararia con los estudios mencionados anteriormente, fue 
del 98% y la especificidad del 83%, siendo hasta ahora el mejor m6todo para diferenciar 
exudados de trasudados. 

Valdez y cols (195), detallan los criterios de Light para diagnóstico de exudados y 
trasudados pleurales: un líquido pleural se considera exudado si la tasa de proteínas en 

líquido/úricas, es mayor a 0.5 o la DHL es mayor a 200 UI, o la tasa DHL en líquido/suero 

ea mayor a 0.6. Los trasudados no llenan estas características, La especificidad para 
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exudados •• del 98.9o/o. 
En cuanto a trasudados menciona a Romero y otros autores que demuestran que tomando 
en cuenta el colesterol, aedetennina una-naibilk:tad del 92. 7% yun 100%deeapeclficidad, 
según sus estudios, aunque hay controversia• (ver ref. 185). 
Loa diversos estudios realizados con respecto del líquido pleural han sido variados y 
sofisticados, el objetivo•• precisar cada vez mejor la• t6cnicaa diagnosticas con el objeto 
de llegar a terap6uticaa adecuadas. 
Brandatett•r y cola. (186), midieron loa constituyente• del líquido pleural: Ph, PC02, DHL, 
glucosa, eritrocitos y leucocitos, tanto en decúbito como sentados, y observaron cambios 
significativos (p <O.OS) en la medición de •atoa parámetros para valor del exudado, lo cuAI 
fue asociado a cambios poaturales, ya que, al repetir una toracocentesis despu6a de 30 
minutos en la posición de sentado, •• encontró que los valores de trasudado reportados 
en la posición d• supino, cambiaron a exudados en la posición de sentado. 
Un estudio interesante de SAnchez-HemAndez (185), toma en cuenta el cociente 
colesterol en líquidola6rico y lo considera como el parámetro milis productivo y usual con 
96'Y. de sensibilidad y 97% de especificidad y la asociación de los criterios de DHL y 
colesterol juntos, clasifican el 1 OO'Yo d• los exudados, usándose como variable bioquímica 
muy importante. 
Tahaoglou y cola (187), tomaron en cuenta la fosfatasa alcalina en líquido pleural para 
diferenciar derrames por Tb y derrames por insuficiencia cardiaca. Se determinó la tasa 
entre 6ataa, concluyendo que la fosfatasa alcalina y su tasa en líquido pleuraVs6rica, son 
altamente efectivas para distinguir trasudados y exudados). 
Valdez y cola (211 ), realizaron un estudio en Santiago de Compostela, para buscar 
etiología de loa derrames pleurales en su región, concluyendo que la causa más frecuente 
es Tb, seguida de neoplasia e insuficiencia cardraca y sugiere que todos los interesados 
en enfennedades pleurales deben d•tenninar los patrones etiológicos en su región para 
optimizar medidas diagnosticas y de tratamiento. 
Zoppi y cols. (204), encontraron que el anAlisis inmunohistoquímico de la proterna p53 
ayuda al diagnóstico diferencial de los derrames con especificidad del 100%, pero baja 
sensibilidad (59%), para malignidad. 
En un metaanáliaia realizado por Heffnery cola. (198), sobre el análisis qufmico del líquido 
pleural. Ellos se enfocaron básicamente a las controversias que existen en la utilidad del 
DHL, PH y glucosa del líquido pleural para el diagnóstico de derrames paraneumónicoa 
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complicados que requieren d,.naje. Usaron t6cnlcaa para el diagnóstico máaexactocomo 
el ROO (recelver operatlng caracteriatlc) y •• dieron cuenta que el pH tiene la más alta 
p,.clslón diagnostica en los pacientes con derrames paraneumónlcos comparado con 
anéliala del DHL y glucosa, sin embargo concluyen que se requieran anlllisls mlls rigurosos 
para definir y entender la utilidad de estos estudios. 
En cuanto a estudios que se requieran cada vez més debido a la frecuencia mayor de 
tuberculosis por problemas de lnmunosuperslón, Cheng y cols. (191) evalúan 3 medios 
diferentes de cultivo y aua combinaciones para aislar Mycobacterim tuberculosis de 
aspirados pleural•• en pacientes con pleuresía tuberculosa. Deapu6a de múltiples 
combinaciones entra loa m6todoa (Bactec 128, MIDDLE Brook 7H9 y 7H9 y uno de 
Lowensteln Jensen enriquecido con plruvato), se concluyó que un diagnóstico més rapido 
y mejor puede obtenerse Incluyendo Bactec 128 en cultivos de aspirado pleural para aislar 
Mycobacterim tuberculosis. 
Shl y cola. (193), estudiaron la reacción de cadena de polimerasa para diagnóstico de 
derrame pleural tuberculoso. El objetivo fue aplicarlo para detectar el DNA del Mycobacterim 
Tb. La sensibilidad de la PCR fue mucho mayor que la tlnclón llcldo alcohol resistente y 
el cultivo (p < 0.01) (tasas: tlnclón 5.9, cultivo e.e, PCR 52.9'Yo). Esto concluye que para 
diagnóstico de Mycobacterium Tb, la PCR es rapida, sensitiva y especifica. 
Hayashl y cols. (197), tambl6n demostraron la utilidad de la PCR para diagnóstico de 
derrame pleural tuberculoso. El DNA del Mycobacterium Tb, se detectó en todas las 
muestras de derrames sospechosos de tuberculosis y no se detectó en ningún derrame 
maligno, concluyendo que la reacción de cadena de polimarasa ayuda al diagnóstico 
rápido de derrames pleurales por Tb que son negativos en cultivo y tlnclonea. 
Burguesa ycols. (214), basado en que la actividad de ADA se asocia a pleuritis tuberculosa, 
realiza estudios en 472 líquido pleurales y concluyen que la ADA especialmente si se 
combina con cuentas dlfer6nclales de linfocltoslneutrófllo, sigue siendo un estudio útil para 
diagnóstico de pleuritis por Tb. 
Armbrustery cols. (203), estudian los derrames de pacientes con VIH y los relacionan con 
enfermedades pulmonares concomitantes. En estudio de 3e9 pacientes, los diagnósticos 
mlls frecuentes en VIH fueron Tuberculosis, Llnfoma no Hodgkln, neumonía por 
Pneumoclatls carinll, otros diagnósticos de neumonía bacteriana, sarcoma de Kaposl y 
neumonitis por cltomegalovlrus. 
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Cordero y cola. (205), concluyen que la pleuresía tuberculosa en pacientes con VIH •• 
similar a los sujetos sin VIH. En paciente• con pleuresía tuberculosa y VIH, el líquido pleural 
y loa cultivo• de esputo, fueron herramientas diagnosticas más útiles que la biopsia pleural. 
Richtery cola. (196), realizaron en Tanzmanla un estudio prospectivo analizando aspectos 
clínicosdepaclenteaconderramea pleurales tanto VIH aeropoltlvoacomo VIH aeronegatlvos. 
El estudio•• realizó con m6todoaclínlcoa, de laboratorio, PPD, albúmina, gammaglobulina 
y aspecto• radiológicos. 58o/. d• paciente• eran seropoaltlvoa. Se concluyó que la 
infección coexistente con VIH afecta loa aspectos clínicos y de laboratorio, pero no la 
presentación radiográfica de pacientes con Tb en esta reglón. 
Okodo y cola. (207), reportaron un caso de pleuresía porMycobacterium avium intracelullare 
en paciente japonés no inmunocomprometldo, el derrame cedió con tratamiento 
antlmlcobacteriano, dejando engrosamiento pleural considerable. 
Bantempa y cola. (208), ntportaron un caso de amiloldosis pleural secundaria a una 
aiat6mica que fue confirmada por biopsia. 
Existen tambi6n gran avance en el estudio de los derrames pleurales malignos 
paraneoplásicoa o no. 
Sarker y cole. (183), estudiaron el rol de la tinclón da inmunoperoxidasa, tomando en 
cuenta la inmunorreactlvidad con anticuerpos monoclonales contra el antígeno de la 
membrana epitelial. En el estudio se demuestra que la deamino y la proteína S están 
distribuidas en las células cancerosas y en las mesoteliales. Ningún patrón, ni el antígeno 
contra membrana epitelial, tiene una reactlvldad específica que lleve a difentnciarc61ulas 
mesoteliales de células cancerosas, pero el plmentin y queratín pueden usarse para 
dlterenciarc61ulas mesoteliales portenermayorreactivldad comparaclos con las cancerosas. 
Menard y col•. (181 ), determinaron el antígeno carclnoembrionario y la enolasa no 
específica en forma simultánea y demostraron que asta cuantificación simultánea en 
líquido pleural es más dlscriminatlva o mejorque la cuantificación separada d• ambos para 
derrames malignos. 
Mantl y cola, en Praga (199), hicieron estudios en derrames pleurales para diagnóstico de 
malignidad y encontraron que el estudio citológlco hecho con las t6cnlcas y cuidados 
indicados, fue al mejor para establecer el diagnóstico. Evaluaron el antígeno 
carcinoambrionario encontrando especificidad del 90o/o pero sensibilidad del 37o/o. 
Gulyas y cols (210), hicieron estudios cltóloglcos para avaluar en derrames y líquidos 
peritoneales serosos, la sospecha de malignidad. Se realizó citología, determinación de 
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antfgeno carclnoembrlonarlo y nivel•• de colesterol, de acuerdo a •atoa hallazgos en 155 

paci•nt••· loa niveles de ACE arriba de 2.5 ng/dl y del colesterol arriba de 1.16 mmoVI, 
Indican malignidad. Enel66%deloacasoa-pechosoademallgnidadque histológlcament• 
fueron positivos, •I ACE y •I coleaterol estaban elevado•. 
Granados y cola. (192) Investigaron la posibilidad d• Identificar clonas de aberraciones 
cltog•n•tlcas en aoapechoaoa d• meaotelioma maligno, a trav•• d• estudios en metafaae 
y encontraron aberraciones clonalea cltogen•t1caa Indicativa• de malignidad aaocladas a 
este tumor, lo cu61 concluyó que el análisis cltogen•tlco puede usarse, aunado a la 
citología, para diagnóstico de mesotelioma maligno. 
Rodrfguez de Castro y cols. (190). estudiaron el valor del análisis del ONA sumando al test 
citológlco para diagnóstico de derrames malignos; consideraron para ello la aneuploldla 
como alto marcador para cáncer y midieron el contenido de ONA celular porcltometrfa de 
nujo y encontraron que la especificidad d• su análisis fue del 74.5% y es menos sensitiva 
y ••pacífica que el diagnóstico cltológlco, por lo que no recomiendan este estudio para 
diagnóstico de rutina en derrames malignos. 
Metlntaa y cols. (189), estudiaron derrames pleurales a través del análisis cltogen•tlco, el 
cuál se sabe que no se usa de rutina y sin embargo, se han demostrado anomalfas 
estructurales o numéricas en los derrames malignos. Esto lo refuerzan Indicando que los 
pacientes con derrame• pleural•• benignos, no tuvieron anormalidades cromosómlcas ni 
num•ricas ni estructurales; por lo tanto, puede auxiliar para la diferenciación entre 
derrames malignos y benignos con una tasa de error baja. 
Huang y cola. (194) comparan la cltologfa convencional con el análisis d• flujo cltom•trico 
del DNA así como la técnica de tlnclón para reglones organizadoras de nucleolos (AgNor), 
con el fin de caracterizar derrames pleurales malignos y benignos. Se concluyó que tanto 
la cltometrfa de flujo como el método AgNor provee mediciones comparables para el 
diagnóstico d• derrame pleural maligno. 
Vázquez-Ollva y cols. (206). correlacionaron la senaibllidad del estudio cltogemitlco y 
cltológlco con hallazgos toracoscóplcos en derrames malignos, encontrando que no 
existen diferencia• ••tadfatlcament• algnlflcatlvaa en la sensibilidad de los estudios 
cltopatológlcos y cltogen•tlcos en relación al derrame pleural. 
Slngh y cola. (209) estudiaron la algnlflcancla del EMA (epitelial Membrane antigen) y 
mencionan que esta prueba•• sensible y virtualmente positiva en la mayoría de los casos 
de derrames malignos. 
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ASCITIS ASPECTOS TEORICOS 

DEFINICION 
Aacitla conalate en la acumulación de liquido en el Interior de la cavidad peritoneal, en 
cantldadea variable• (216). La valoración de un paciente con aacltla rwqulere la detennlnación 
de la cauaa de la misma. En la mayoría de loa casos, la ascitis fonna parte de una 
enfennedad bien definida, por ejemplo, cirrosis, Insuficiencia cardíaca congestiva, nefrosls 
o carclnomatoala diseminada. En estas altuaclonea, el m6dlco debe comprobar que la 
aparición de la ascitis es sin lugar a dudas consecuencia de la enfermedad béslca 
aubyacente y no de la presencia de un proceao distinto o relacionado. Esta distinción es 
necesaria, Incluso cuando la causa de la ascitis parece clara (219). Por ejemplo cuando 
un paciente con cirrosis compensada y ascitis mínima, presenta progresión d• la ascitis 
que cada vez es malas difícil de controlar con restricción de sodio o con diuréticos, la 
tentación obvia ea atribuir el empeoramiento del cuadro cllnlcoa lahepatopal(a progresiva. 
No obstante, el reaponaable de la descompensaclón puede ser un hepatoma oculto, 
trombosis de la vena porta, peritonitis bacteriana esponténea o tuberculosis (221 ). La 
evaluación metlculoaa de todo paciente con ascitis, Incluso en presencia de un caso 
"claro•, ayudará a evitar ••loa errores. 
ANATOMIA DEL PERITONEO 
El peritoneo es una serosa que cubre las paredes abdomlnop61vlcas y envuelve a las 
vísceras contenidas en dicha cavidad. En su conjunto forma una cavidad cerrada en el 
hombre y abierta en la mujer, al nivel del óstlum abdominal de la trompa uterina. 
Se adosa cubriendo las paredes del abdomen y todos los órganos, contlnuéndose sin 
Interrupción alguna hasta volver a su punto de origen, constituyendo así una cavidad 
cerrada en todos sus puntos. 
Formaciones peritoneales 
El peritoneo, despu•s de tapizar una p~rclón del tubo digestivo, adosa sus hojas y se fija 
a la pared abdomlnop61vlca. Forma así un repliegue que recibe el nombre de meso, al cuél 
se agntga el nombre del órgano correspondiente (mesocolon, mesenterio). Cuando estos 
repliegues parten de una víscera que no sea el tubo digestivo, pero que va a fijarse tambl6n 
a la pared abdomlnop61vlca, reciben el nombre de ligamentos; por ejemplo, ligamentos del 
ovario, del útero, del hígado, etc. Cuando los repliegues peritoneales van de una víscera 
a otra, donde se desdoblan para envolverla reciben el nombre de epiplón; por ejemplo, el 
gastrocólico, gastrohepétlco, gastrop61vlco, etc. 
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Para estudiar el peritoneo en el adulto sin considerarsu desarrollo y evolución, cuyo campo 
corresponde a la embriología, y para facilitar su compntnslón, se describe partiendo del 
ombligo hacia abajo y luego hacia arriba, considerando separadamente el peritoneo que 
constituye la nttrocavldad de los epiplones. En la región subumblllcat, fonna tosetas 
Inguinales, ent,. el uraco y et cordón de ta arteria umbilical, entlW •ste y ta arteria 
epigástrica, que corresponde al orificio profundo del conducto Inguinal. En el hombnt cubre 
las vesículas seminales, conducto defntnte y se refleja para cubrir et ntcto y fonnar et saco 
veslcorntctal de Oougtas. En la mujer, despu•s de cubrir la cara posterior de la vejiga, se 
refleja para revestir ta cara anterior del útero a partir del istmo, formando et fondo de saco 
vesicouterino. Forma también et fondo de saco rectovaginal o de Dougtas. Fonna al cubrir 
al útero los ligamentos anchos. Forma el mesocoton y et mesenterio. Este último contiene 
los vasos sanguíneos mesent•ricos superionts y linfáticos del yeyunofleon, y en su borde 
libre, envuelven las asas intestinales. Forma el mesociego y et mesoapéndice. Se refleja 
en difel'9ntes lugares del colón formando mesos en cada porción. 
En ta pared anterior del abdomen y partiendo del ombligo, se considera la porción 
supraumbilical del peritoneo, donde cubre al cordón fibroso de la vena umbilical y forma 
el ligamento suspensor del hfgado y en la pequel'ia curvatura del estómago constituye el 
epiplón gastroespt•nico y a nivel del páncreas el pancreático-esplénico. 
La retrocavidad de tos epiplones es un divertículo de ta gran cavidad paritoneal, que se 
extiende desde el borde libre del epiplón menor hasta et hilio del bazo, pasando por detrás 
del estómago. El punto de comunicación de la transcavidad de tos epiplones con la cavidad 
peritoneat propiamente dicha es el hiato de Winslow. 
Vasos y nervios del peritoneo Constitución Anatómica. 
El peritoneo está formado por una capa de células aplanadas, delgadas y transparentes, 
de naturaleza endotelial, que descansa en una capa de tejido conjuntivo y de fibras 
elásticas, con sustancia amorfa, intercalada entre estos elementos constitutivos del 
peritoneo. En conjunto se pone en relación por medio de un tejido celular laxo con los 
órganos que cubre. 
El peritoneo recibe arterias en su hoja parietal, procedentes de tas arterias correspondientes 
a tas paredes. Su hoja visceral recibe la sangre de tas arterias correspondientes a las 
vfsceras que cubre. 
Las venas que nacen de las redes peritoneales, forman troncos satélites de tas arterias 
correspondientes. 
Los linfáticos se originan en una red superficial y otra profunda. La primera está constituida 
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por lagunas que comunican entre sí por conductos delgados y ampliamente con los 
ganglios correspondientes. 
Los nervios siguen el trayecto de los vasos y terminan en ramificaciones muy delgadas con 
abultamientos fusiformes. De •stos, parten múltiple fibras de trayecto flexuoso que 
terminan formando arcos, o bien, ensanchamientos. Estas terminaciones nerviosas han 
perdido su envoltura de mielina y forman ricos plexos, donde algunos autores han 
encontrado corpúsculos más o menos bien constituidos. 
FISIOPATOLOGIA Y PATOGENIA 
El aspecto de flslopatología y patogenia, así como los de diagnóstico y tratamiento en este 
trabajo, se enfocan básicamente a la ascitis producida por cirrosis hepática, ya que es la 
más frecuente en nuestro medio, y de la que resultan los casos más estudiados de 
Infección (peritonitis bacteriana espontánea en cirróticos). Existen obviamente otras 
causas en el diagnóstico diferencial, y dentro de las Infecciosas que competen a este 
trabajo tenemos a la tuberculosis perltoneal, de la cuál se hablará más adelante. Otras 
causas que se consideran en el diagnóstico diferencial son la carclnomatosls, los tumores, 
la Insuficiencia cardíaca y la nefrosls, y en esencia en todas ellas existen alteraciones las 
presiones lntraabdominales hldrostátlca, cololdosmótlca o ambas, lo cuál resulta en la 
acumulación del líquido en la cavidad abdominal. Se mencionan los aspectos fisiopatológicos 
generales con enfoque principal en la ascitis por cirrosis hepática, cuyo diagnóstico y 
manejo aún tienen algunas controversias. 
La acumulación del líquido ascítico puede traducir una situación de exceso de sodio y agua 
en el conjunto del organismo, pero el acontecimiento que desencadena este desequilibrio 
no es bien conocido (227). Se han propuesto 3 teorías (cuadro 1 ). 
La teoría del llenado "Insuficiente, sugiere que la alteración Inicial es el -cuestro del líquido 
en el lecho vascular esplácnlco debido a la hipertensión portal y a la subsiguiente 
disminución del volumen sanguíneo circulante eficaz. De acuerdo con esta teoría, un 
descenso evidente del volumen lntravascular (defecto de llenado), es detectado por el 
riñón, el cuál responde reteniendo sal y agua. La teoría del "rebozamlento•, sugiere que 
la alteración fundamental consiste en una retención Inadecuada de sal y agua por el riñón 
en ausencia de reducción de volumen. Se ha propuesto una tercera teoría, la hipótesis de 
la vasodilataclón arterial periférica, para explicar la constelación constituida por hipotensión 
arterial y aumento del gasto cardíaco junto con concentraciones elevadas de sustancias 
vasconstrlctoras que se detectan habitualmente en los enfermos con cirrosis y ascitis. Una 
vez más se considera que la retención de sodio es secundaria al llenado arterial 



ln•uflclente, pero ••t• ••ria consecuencia de un aumento desproporcionado del 
compartimiento lntravaacular por vaaodllataclón arteriolar en lugar de deberse a una 
dl•mlnución del volumen intravaacular. O. acuerdo con ••ta teorfa, la hipertensión portal 
origina vaaodllataclón arteriolar eaplAcnica que a au vez genera un llenado Insuficiente del 
espacio va•cular art•riolar y un eatrmulo mediado por barorreceptorea del sistema ntnlna 
anglot•nalna, d• la actividad del aimpAtlco y de la liberación d• hormona antldlur6tlca. 

CUADft01 

CUADR02 

---
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Con lnd•pend•ncla de cuál sea el acontecimiento Inicial, hay una serie de factores que 
contribuyen a la acumulación del líquido en la cavidad abdominal (cuadro 1 ). Se han 
detectadoconcentraclonea •levadaadeadrenallnaynoradrvnallna•n plasma. Ellncrem.nto 
d• laactlvldad del almpátlcoe9ntral se ha detectado •n enfermos con cirrosis y aacitla, p•ro 
no en loa cirróticos sin ascitis. El aum•nto de la actividad d•I simpático provoca una 
,.ducclón de la natriureals por activación del sistema renlna-anglotenaina, as( como una 
disminución de la aenslbllldad al ~ptido natriur6tlco atrial. La hipertensión portal de-mpeña 
un papel lmportant• en la fonnaclón de ascitis al el•var la presión hldroatátlca en •I l•cho 
capilar •aplánlco. 
La hlpoalbumlnemla y la disminución de la presión oncótlca del plasma favorecen tamblitn 
la extravasación del líquido desde el plasma hacia la cavidad peritoneal, y ello explica qu•, 
la ascitis sea rara en pacientes cirróticos a no ser que existan hipertensión portal e 
hlpoalbumlnemla. La linfa hepática puede exudar sin obstáculos desde la superficie del 
hígado cirrótico debido a la dlatroslón y a la obstrucción de los sinusoides y de loa 
conductos linfáticos del hígado y contribuir a la formación de ascitis. 
Al contrario de lo que ocurre con el aporte de trasudado originado en el lecho vascular 
portal, la exudación de linfa hepática a la cavidad peritoneal, puede producirse Incluso en 
ausencia de hlpoprotelnemla Intensa, debido a que el revestimiento endotellal de loa 
sinusoides hepáticos ea dlscontfnuo. Este mecanismo puede ser el responsable de la 
elevada concentración de proteínas en el líquido ascítico de algunos pacientes con 
síndrome de Budd-Chlari. 
Los factores renales tamblitn desempeñan un papel lmprtante en la perpetuación de la 
ascitis. Loa pacientes con ascitis son lncpaces de excretar una sobrecarga hídrica con 
normalidad. Existe en ellos un aumento de la reabsorción renal de sodio, tanto en el túbulo 
proximal como en el distal; en este último, la causa primordial es el hlperaldosteronlamo 
secundario y el aumento de la actividad de la renlna plsmátlca. La lnsealbilldad al ~ptldo 
natriur6tico atrial circulante, cuyas concentraciones están frecuentemente elevadas en los 
enfermos con cirrosis y ascitis, puede ser un factor que contribuya de manera rvlevante 
en muchos pacientes. Esta Insensibilidad •• ha detectado en aquellos enfennoa que 
tienen un deterioro grave de la excreción de sodio que son quienes suelen mostrar 
hipotensión arterial e hlperacltvlad marcada del eje nmlna-aldosterona. También puede 
contribuir a la retención de sodio la vaaocontricclón renal que podría deberse a un aumento 



d• la concentraclon•• plasmáticas d• proataglandlnas o catecolamlnaa. 
En la g6nesls de la ascitis parltlclpan numerosos factores que pueden ser divididos en doa 
grand•• grupos a saber: factores locales y factorwa general•• (cuadro 2). 
Por factores local•• ae entiende a un grupo de fenómeno• que tienen lugar en el hígado, 
•n su clrculaclón y en la ••rosa periton•al. Por factores general•• deben entenderse a una 
serie d• alteraciones neuroendócrina• que resultan de la acumulación de Uquldo en la 
cavidad perltoneal precipitada por factores locales, d• los cuál••· uno de loa más 
importantes •• la hipertensión portal, que, en la cirrosis hepática •• de origen para y post
slnuaoidal. La Inflamación y la degeneración celulares, asf como la dlarrupclón de la 
arquitectura normal del hígado, ocasionan la disminución de la luz d• los sinusoides 
hepáticos y conducen a aumento en la resistencia para el flujo normal de la sangre, dando 
lugar al obstáculo paraslnusoldal rwsponsable en parte d• la hipertensión portal. 
Los nódulos de regeneración hep6tlca comprimen las venas de salida de los lobulilloa 
h•pátlcos, ocasionando el obst6culo fundamental al flujo sanguíneo hepático en el caso 
d• la cirrosis, qu• •• encuentra en •I terriotorio post-sinusoidal. 
La hipertensión portal conduce a congestión hepática y a alteraciones de la circulación 
linfática lntrahepática que se lleva a cabo, fundamentalmente, a partir de loa espacios de 
Olas• y Moll, contlmía por los espacios portales, y sigue su camino por los ganglios 
parahlllares, eplplolcos y paraaórtlcoa (217). Las alteraclon•• de la circulación linfática 
intrahepática ••manifiestan fundamentalmente portrasudado del J(quldo linfático a trav6s 
de la cápsula del hígado y, también a trav6s de la serosa peritoneal que recubre las asas 
Intestinales. 
El trasudado del lfquldo plasmático, rico en prot•fnas, ocasiona aumento de la presión 
cololdosmótlca en la cavidad peritoneal que atrae lfquldo del interior de los vasos hacia la 
cavidad de las serosa. 
Aunado a éste fenómeno está el hecho de que el enfermo cirrótico, por definición, tiene 
deficiencia ya sea en la síntesis o en la liberación de albúmina por las c61ulas hepáticas, 
por lo cuál - encuentra en la sangre cierto grado de hlpoalbuminemla con disminución 
d• la presión cololdosmótlca (222). El aumento de la presión cololdosmótlca en la cavidad 
peritoneal, aunado a la disminución de la misma presión en la luz de los vasos, conduce 
al escurrimiento del l(quldo hacia la cavidad del peritoneo. 
A esto, suele agregarse un aumento de la premeabllidad capllarperitoneal, mal conocido, 
que probabl•m•nt• tenga su substrato en alteraciones del equilibrio sodio-potasio en las 



~lula• endotellalea. 
Como conaecuencla de todo• ••tos factores, se produce un desequilibrio de presión 
cololdoamótlca, que •• autollmltado y conduce a la fonnaclón de ascitis. • 
En vista de que el Uquldo que se acumula en la cavidad peritoneal, procede forzosamente 
del Interior de los vasos sanguíneos, se produce una disminución del volúmen sanguíneo 
efectivo que da como resultado el desencadenamiento del segundo grupo de factont• que 
Intervienen en la g6nlals de la ascitis y que se han denominado factores generales. 
La disminución del volúmen sanguíneo efectivo ocasiona estímulo de loa ntceptont• de 
••tiramiento que•• encuentran en la aurícula derecha y en algunas de las grandes venas 
y 6stos a su vez, envían mensajes al corpúsculo yuxtaglomerular ntnal que se encuentra 
localizado en la vecindad de loa glom6rulos y de los túbulos contomeadoa distales. 
Dicho corpúsculo yuxtaglomerular, tiene una zona más celular qua es la mácula densa, la 
cuál•• partlculannent• sensible a los cambios en los ntceptonts da estiramiento. Además, 
loa qulmlorntceptonts de sodio tambi6n pueden estimular la mAcula densa del corpúsculo 
.Yuxtaglomerular. El estímulo de loscorpúaculo• yuxtaglom•Nlare• conduce a la producción 
de renlna que se une a una alfa~2-globullna producida por el hígado y conduce a la 
fonnaclón de anglotenslna l. 
Este es undecap6ptldo Inactivo, que ntqulent de una enzima convertidora para convertirse 
en anglotanslna 11, octap6ptldo activo, que estimula la corteza de las glándulas auprarntnaltta 
para producir aldoaterona. 
Laadosterona como mlneralocortlcolde más potente conocido, tiene su .acción fundamental 
a nivel de la porción ascendente del asa d• Henle y en el túbulo contomeado distal. Es 
posible que tenga acción tambl6n en el túbulo contomeado proximal aún· cuando a este 
nivel es posible que actúe otro factor que•• ha denominado tercer factor nttentor de sodio 
(230). 
Bajo la acción de la aldosterona, la mayor parte de líquido filtrado por los corpúsculos y 
que no es absorbido en el túbulo contomeado distal, y de esta manera tanto el sodio como 
el agua excnttada ntgntaan a la circulación general. 
A 6stos debe agregarse el hecho de que la mayor parte de los enfennos cirróticos con 
aacitl• tienen una ingeatlón excesiva de agua y sodio que puede ser absoluta o ntlatlva. 
Unidas, la acción de aldoaterona y la Ingestión excesiva de agua y sodio conducen a 
alteraciones de la secntclón ntnal de agua y sodio con desequilibrio positivo de 6atos 
elementos que conducen a un desequilibrio de volúmen que ya no es autollmitado y lleva 



a la perpetuación de la ascitis (232). 

DIAGNOSTICO 
El diagnóstico de la ascitis habitualmente •• hace por medios clínicos. Por lo general el 
paciente advierte por primera vez que tiene ascitis cuando observa un aumento del 
perlmetro abdominal. Una mayor acumulación d• líquido puede producir dificultades 
respiratorias al elevar •I diafragma. Cuando el líquido acumulado en el peritoneo supera 
los 500 mi, la ascitis puede ser detectada en al exploración física al comprobarla existencia 
de matidez cambiante, oleada o prominencia de los flancos. En algunas ocaclones la 
matidez únicamente se encuentra en los flancos, sobre todo cuando la cantidad de ascitis 
no es muy abundante. 
En otras ocaclones, es Indispensable poner al enfermo en posición gen u pectoral y percutir 
la parte más declive del abdomen, con objeto de descubrirpequei'ias cantidades de líquido 
ascítico. 
Más raramente es necesario proceder a practica runa paracentesis diagnóstica introduciendo 
una aguja en alguno de los flancos, sobre todo el izquierdo, con el objeto de precisar la 
existencia del líquido dentro de la cavidad peritoneal. La exploración con ultrasonidos, 
preferiblemente con estudio Doppler, puede detectar cantidades aún menores d• ascitis, 
y debe ntalizarse cuando la exploración física ofrece ntsultados dudosos, o cuando no est6 
clara la causa de una ascitis de aparición reciente (para excluir, por ejemplo, síndrome de 
Budd-Chlari o trombosis de la vena porta). 
Habitualmente debe realizarse una paracentesis diagnóstica con aguja fina al evaluar por 
primera vez al paciente cirrótico, en ascitis por otras causas, cuando se produce tambi6n 
un empeoramiento clínico. La paracentesis diagnóstica (50 a 100 mi.), debe formar parte 
de la evaluación sistemática del paciente con ascitis. Algunos autores mencionan que 
pueden extraerse hasta 200 mi para diagnóstico (231 ). 
El líquido obtenido por paracentesis para diagnóstico o durante la práctica de una 
laparoscopía con objeto de observar los órganos lntraabdomlnales, debe ser sometido a 
análisis clínicos, bacteriológicos y anatomopatológlcos se examinará el aspecto 
macroscópico del líquido y se determinará el contenido en proteínas, el ntcuento celular 
y diferencial, ntalizándose asf mismo tlnclones de Gram y ácido alcohol resistente, asf 
como cultivo. El exámen cltológlco y de bloques celulares puede descubrir un carcinoma 
no sospechado. 
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En •I cuado algul•nt•; •• p,.aentan algunas de las caracterfatlcaa del líquido ascítico típico 
d• diversos proc4tsoa patológicos. 
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En algunos traatomoa, como la cirrosis, el líquido presenta la• caracteriatlcaa de un 
trasudado (menos de 25 grs de proteínas por litro y una densidad de menos de 1.016); en 
otros, como la peritonitis, (237) las caracteriatlcaa son la• de un •xudado. Algunos autores 
prefieren usar el gradiente de albümlna plasma/ascitis, antes que el contenido total de 
proteínas del líquido ascítico. Una diferencia entre la albúmina plasmática y la del líquido 
ascítico mayor de 1 . 1 grs/dl es caracteristlca de la ascitis cirrótica no complicada; mientras 
valores menonaa de 1. 1 gr/di •• encuentran en enfermedad•• caracterizada• por una 
ascitis •xudatlva. El hallazgo de cantidades de proteínas menoras de 2.5 grs por cien 
mililítro• de ascitis permite asegurar que se trata de un trasudado. Cantidad•• mayores 
hacen sospechar un exudado. Aunque en un proceso patológico determinado, la 
composición del líquido ascítico puede variar, algunos datos son lo bastante característicos 
como para sugerir cierta• poslbllldadea diagnosticas. Por ejemplo. el líquido hemátlco con 
más de 25 grade proteínas porlitro es raro en la cirrosis no complicada, pero es compatible 
con una peritonitis tuberculosa o una neoplasia (223). El líquido turbio con pradomlnlo de 
pollmolfonucleanaa y una tlnclón de Gram positiva es caracteñstlco de peritonitis bacteriana; 
(236) cuando la mayor parte de las cltlulas son linfocitos deberá sospecharse una 
tuberculosis. E• de la máxima Importancia el examen completo de cada líquido, ya que, 
en ocasiones puede ser patológico uno sólo de los datos. Por ejemplo, si el líquido es un 
trasudado típico, pero contiene más de 250 leucocitos/u!, el hallazgo deberá clasificarse 



como atfplco para cirrosis, nafrosls, o Insuficiencia cardíaca congestiva y justificará la 
b&Asquada da un tumor o una infección. Esto '9Sulta aspacialmanta cierto an la valoración 
da una ascitis cirrótica an la qua puada habar una Infección paritonaal oculta con 
alavacionas mínimas dal '9cuanto laucocitario del líquido paritonaal (300 a 500 c•lulas/ 
ul). Dado qua la tlnclón da Gram del líquido puada sarnagativa an una alavada proporción 
da talas c-o•, '9sulta obligatorio al cultivo cuidadoso del líquido paritonaal. La inoculación 
da un frasco da cultivo da sang,. con líquido ascítico a la cabecera dal paciente p,.santa 
una incidencia notablamanta aumentada da cultivos positivos an p'9sancia da infección 
bacteriana (90% f,.nta a 40'Y. da positividad an los cultivos convencionales realizados an 
al laboratorio). La visualización di,.cta dal paritonao (laparoscopía) puada descubrir 
depósitos paritonaalas da tumor, tuberculosis o anfannadad matastáslca hepática. La 
biopsias sa toman bajo visión directa, lo qua a menudo aumenta la exactitud diagnostica 
dal procedimiento. El análisis bacteriológico pannitirá descubrir algunas bacterias da 
origen Intestinal o, por al contrario, al líquido sa encontrará complatamanta ast•ril (225). 
En pocas ocasionas, sa encontrarán bacterias an cantidad abundante, lo cuál sugia,. qua 
la ascitis está Infectada ya saa aspontánaamanta o por procadlmlanto da diagnóstico 
previo, (234, 235). 
Sa denomina ascitis quilosa a un líquido paritonaal turbio, lechoso, o cremoso debido a la 
presencia da linfa torácica o Intestinal. Esta líquido muestra lóbulos mlcoracóplcos da 
grasa con la tlnclón da Sudan y aumento dal contenido da triglic•ridos an al axaman 
químico. El líquido opaco lechoso suela presantaruna concentración da triglic•ridos mayor 
a 1000 mg por di. 
Un líquido turbio debido a leucocitos o c•lulas tumorales, puada confundirse con al líquido 
quiloso (psaudoquiloso), por lo qua a menudo '9sulta &Atil la alcalinización y la extracción 
con •tar, da la muestra. Los álcalis tenderán a disolver las proteínas celulares y por tanto 
'9ducan la turbidez: la extracción con 6tar provocará un aclaramiento da la turbidez dal 
líquido ascítico cuando •ata sa daba a los lípidos. La ascitis quilosa as consecuencia casi 
siamp,. da una obstrucción linfática por traumatismo, tumor, tuberculosis o fllariasis, o 
anomalías cong6nltas. Tambl•n puedan obsarvaraa an al síndrome nafrótlco. 
Raalmanta al líquido ascítico puada sarda tipo mucinoso, lo qua sugia,. un psaudomixoma 
paritonaal, o da fonna Infrecuente, un carcinoma coloide dal estómago o dal colon con 
Implantas paritonaalas. 
En ocasionas puada aparecer ascitis como un hallazgo aparentamanta aislado an 
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auaencia de enfermedad aubyacente vlalbl• clínicamente. Es entonceacuando un am\llais 
cuidadoso de líquido ascltlco puede indicar lo que procede hacer en la evaluación (224). 
Una b-• útil para el estudio comienza con un análisi• d• si el líquido es un exudado o un 
traaudado. La ascitis trasudatlva de •tlologra poco clara, casi siempre se debe a una 
cirrosis oculta, a una hipertensión venosa del lado derecho que eleva la presión sinusoidal 
hepática, oa situaciones de hipoalbumlnemiacomo lanefrosis olaenteropatlacon p6rdida 
de proternas (226). La cirrosis con función hepática bien conservada (albúmina normal), 
que provoca ascitis se acompaña Invariablemente de hipertenaión portal significativa. La 
evaluación comprenderá pruebas de función hepática, gammagratra hepatoespl6nica u 
otro procedimiento de imagen hepática (TAC o ecogratra) a fin de detectar cambios 
nodulares en el hlgado o un deplazamiento coloidal del isótopo que sugiera hipertensión 
portal. En ocasiones puede ser útil la presión venosa hepática de enclavamiento para 
demostrar una hipertensión portal (223). Por último, si está clínicamente indicada, la 
biopsia hepática confirmará el diagnóstico de cirrosis y quizá sugerirá su etiologra. Existen 
otras etiologlas ·que pueden causar congestión venosa hepática y ascitis. Para el 
diagnóstico de la valvulopatlas can::tracas de lado derecho y en particular la pericarditis 
constrictiva se requiere un alto grado de sospecha y la realización de estudios de Imagen 
cardiaca y cateterismo cardiaco para llegar a un diagnóstico definitivo. La trombosis de la 
vena hepática se valora visualizando las venas hepáticas mediante t6cnlcas d• imagen 
(ecografla, Ooppler, angiogratra, TC, resonancia magn6tlca) para demostrar obliteración, 
trombosis u obstrucción por tumor. En raras ocasiones, la ascitis trasudativa puede 
acompal'iar a tumores benignos de ovario, en particular fibroma (slndrom• de Meiga) con 
ascitis e hidrotórax. 
La ascitis exudatlva obliga a Iniciar una evaluación en busca de procesos peritoneales 
primarios, los más importantes de los cuáles son las Infecciones y los tumores. El cultivo 
bacteriológico sistemático del líquido ascltlco a menudo proporcionará un microorganismo 
especrtlco causante de la peritonitis infecciosa. La peritonitis tuberculosa, se diagnostica 
mejor por biopsia peritoneal, ya sea percutánea o a trav6s de laparoscopra. El examen 
histológico muestra invariablemente formaciones granulomatosas que pueden contener 
bacilos ácido-alcohol resistentes. Dado que los cultivos del líquido peritoneal y las biopsias 
para detectar una tuberculosis pueden tardar6 semanas, una hlstologla caracteñstlca con 
•- tlnclones apropiadas, permite iniciar precozmente un tratamiento antituberculoso 
(234). Del mismo modo, es posible establecer el diagnóstico de siembra peritoneal por un 
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tumor, mediante el anlilisls cltológico peritoneal o mediante biopsia peritoneal asf la 
cltologfa es negativa. Pueden realizara• estudios diagnósticos apropiados para determinar 
la naturaleza y localización del tumor primario. La ascitis pancreática •• acompaña casi 
Invariablemente de una extravasación de lfquido pancreático desde •l •lstema ductal del 
páncreas, casi siempre a partir d• un aeudoquiste con fugas. La ecograffa o la TC del 
páncreas, ••guida por visualización del conducto pancntátlco por canulaclón dintcta 
(CPRE) descubrirá por lo general el sitio de la fuga y permitirá la realización de la resección. 
El análisis de loa factonts fl•lológlcos y metabólicos Implicados en la producción d• ascitis, 
junto con una valoración más completa de la naturaleza del lfquido aacftlco, permltlrá.n 
descubrir invariablemente la etlologfa de la ascitis • Instaurar el tratamiento adecuado. 
TllATAMIENl'O 
Cuando aparece ascitis en el curso d• una enfermedad hepática aguda y grave, es 
habitual que au desaparición coincida con la m•jorla d• la función hepática. Con mlia 
frecuencia, la ascitis aparece en pacientes con función hepática estable o en progresivo 
deterioro. Por tanto, el objetlvoterap6utlco primordial•• mejorarla función hepática (220). 
La actuación terapéutica está Indicada tanto para prevenirpoalbl•a complicaciones, como 
para controlar al Incremento progresivo de la ascitis, que pu•d• ll•gar a aertan abundante 
que produzca mol•atlaa ffaicas. En enfermos con una acumulación d• lfquido moderada, 
el tratamiento puede iniciarse ambulatoriamente, con dosis bajas e Incrementos pequeños. 
El objetivo es conseguir una pérdida diaria d• peso que no supere 1 .o kg/dla al coexisten 
ascitis y edemas periféricos, y de sólo 0.5 kgs. diarios al el paciente sólo tiene ascitis (227). 
Para algunos enfermos, especialmente aquellos con grandes acumulaciones de lfquldo, 
puede ser mejor la hospitalización, de modo que pueda controlarse diariamente el peso, 
••puedan vigilarlas concentraciones séricas de electrolitoa, Y•• garantice el cumplimiento 
terapéutico. Aunque es frecuente utilizar las mediciones del perlmetro abdominal como 
fndlce de pérdida de lfquido, es un sistema poco fiable (216). 
Suele recomendara• reposo estricto en cama porque la posición en supino mejora la 
eliminación renal. Sin embargo, el pilar fundamental del tratamiento ea la restricción de sal. 
Una dieta que contenga 800 mg de sodio (2 gr de NACI) suele bastar para Inducir un 
balance negativo de sodio e iniciar la dlureala, Es más probable que •• produzca una 
respuesta al empleo aislado del reposo en cama y restricción de sal en loa pacientes con 
ascitis de reciente aparición, cuando la enfermedad hepática ea reveraible, •• puede 
corregir algún factor desencadenante, o el paciente presenta una excreción urinaria de 
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sodio elevada (aprox. 25 mmol diarios), con función renal normal. La ,.atricclón d• la 
ingestión de líquidos a 1500 mi diarios, aproximadamente, colabora poco al estímulo de 
la diuresis, pero puede ser necesaria para p,.venir o cor'8glr la hlponat,.mla. SI la 
restricción aislada de sodio no desencadena la dlu,.aia y la p6rdlda de peso, es necesario 
Iniciar tratamiento dlur6tlco. Debido al importante papel del hlperaldoateronlamo en el 
mantenimiento de la ,.t•nclón salina, los medicamentos d••l•cclón son la esplronolactona 
u otros dlur6ticoa que actúen sob,. el tubulo distal (trlamte,.no o amllorlda) (233). Otras 
razones para preferir estos medicamentos son la suavidad de au efecto y que no inducen 
p6rdldaa d• potasio. La esplronolactona se administra inicialmente en una dosis de 25 mg 
cuatro veces al día, que •• incrementa según la respuesta en 1 00 mg diarios cada varios 
días hasta alcanzardoaia máximas que rara vez exceden los 400 mg diarios. El control de 
la concentración urinaria d• electrolitos puede proporcionar un sistema eficaz de averiguar 
culll •• la dosis mínima eficaz de esplronolactona, puesto que el aumento del sodio y la 
disminución del potasio, son reflejo de una inhibición competitiva eficaz d• la aldoaterona 
(227). Por el contrario, la aparición de hlperazoemla o de hlperpotasemla, puede limitarlas 
dosis de este medicamento, e Incluso aconsejar su reducción. En algunos enfennoa no 
puede desencadena,.• la diuresis a peaard• utlllzardosia máximas d• medicamentos d• 
acción sobre el túbulo distal ( por ej. 400 mg d• eapironolactona), debido a la ávida 
reabsorción d• sodio en el túbulo proximal. Cuando esto ocur'8 puede añadirse 
cuidadosamente un dluÁltlco más potente y de acción en asa (furosemlda, tlacldas, o ácido 
etacrinlco). La asociación de esplronolactona y furosemida (20 u 80 mg diarios), suele 
bastar para poner en marcha la diuresis en la mayoría de los pacientes. Sin embargo, este 
tratamiento radical debe utlliza'9e con gran precaución para evitar la reducción del 
volumen plasmático, la Insuficiencia renal y la hlpopotasemla que pueden causar 
encefalopatía, (228). 
En los enfermos con grandes acumulaciones de líquido ascítico, especialmente en los que 
p18ciaan hospitalización, las paracentesis masivas se han mostrado como un abordaje 
terap6utico Inicial eficaz y más barato que el m6todo consistente en reposo en cama 
prolongado y tratamiento diUÁltlco convencional. Este m6todoconslste en la extracción de 
4 a 6 litros de líquido a trav6s de una cánula perltoneal Insertada con asepsia estricta, al 
tiempo que se controla la función renal y la situación hemodlnámlca. Se Infunde albúmina 
por vía intravenosa para sustituir las p6rdldas y evitar reducir el espacio vascular y la 
consiguiente hipotensión. La paracentesis puede repetirse diariamente o hasta que se 
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ellmlnetodoel líquldo. A continuación, debe Iniciarse tratamiento dlur6tlco de mantenimiento, 
junto con restricción de sodio, para evitar las recurnmclaa de la ascitis. Una mlnorfa de 
paciente• con cirroaia avanzada tienen "ascitis refractaria" (220), o reacumulan líquido con 
rapidezdeapu6s del control con paracenteala. En algunos, la realización de un cortocircuito 
portocava laterolateral puede producir una mejorfa de la aacltla, aunque eatoa enfermos 
suelen presentar un riesgo quirúrgico muy alto. La ascitis refractaria, puede tratarse 
tambi6n mediante la Implantación quirúrgica de un cortocircuito peritoneovenoso de 
material pl6atico, dotado d• una v61vula de presión unidireccional que permite al líquido 
aacítlco fluir deade la cavidad abdominal hasta la vena cava superior. Sin embargo, la 
utllldad de esta t6cnlca se ve limitada por la elevada frecuencia de complicaciones como 
infección, coagulación lntravaaculardiaeminaday tromboala del cortocircuito. No obstante, 
estudio• controlados llevados a cabo recientemente (218) han mostrado una eficacia 
similar con terap6utlcaa m6dicaa, aunque no pudieron demostrar mejorfa alguna de la 
supervivencia. La terap6utica de sustitución con plasma deapu6a de la paracentesis, aón 
ea controveraial y •• discute au uso fundamentalmente por la reposición de albómina y 
componentes del complemento. 

ASftCTOS DE ACTUALIDAD 509llE A5Clll5 
Loa eatudloa m6a actuales, algunos d• ellos muy sofisticados y profundos, pretenden 
mejorar lo que respecta a t6cnicaa diagnostica• para dar mejores opciones terap6uticaa. 
Hurtado y cola (238) investigaron la utllldad de la OHL y au tasa aacltlll/auero para el 
diagnóstico de ascitis, encontrando que, los criterios de ••ta enzima tienen mayor 
senslbllldad y eficacia que la concentración de proteínas con p < 0.05 para discriminar 
hipertensión portal relacionada a ascitis no complicada de la que presenta complicaciones 
como infección. 
Gonz61ez-Maldonado y cola (252), en sus trabajos demuestran que loa estudios de ascitis 
siempre deben incluir an611sis bioquímico y citológlco, así como determinar albómina en 
líquido y proteínas totales, lo cu61 puede ayudar a separar la ascitis causada por 
hipertensión portal de la neoplásica y tuberculosa. Más de 250 leucocitoalmm3 en ascitis 
de predominio llnfocltario, sugiere tuberculosis. 
Engel y cola (252), corroboraron que los estudios de albómina, proteínas, cuenta de 
leucocitos y diferencial, es auxiliar para diagnóstico en líquido de ascitis, El procedimiento 
inmunoquímico se considera el más preciso. 
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Stogard y cols. (239), analizan líquido de ascitis tomando en cuenta leucocitos, cultivo y 
pH en 65 paciente•. encontrando crecimiento bacteriano en 5 paciente• con enfennedad 
crónica del hígado con diagnóstico clínico de peritonitis bacteriana espontánea. 
O.mostrando que, ni el pH ni la cuenta de c61ulas blancas, fueron de ayuda para obtener 
un diagnóstico rápido de peritonitis bacteriana espontánea. 
Runyon y cola (240), estudiaron pacientes con ascitis y demostraron que la dluraala 
Incrementa la actividad de opsonlzaclón del líquido de ascitis de pacientes que nunca han 
tenido peritonitis bacteriana espontánea. Los pacientes con actividad opaónlca nonnal 
están protegidos de Infección en líquido de ascitis. Los pacientes que sob,.vlvleron a la 
peritonitis bacteriana espontánea en este estudio, fueron capacea de lnc,.mentar au 
actividad de opaonlzaclón en respuesta a un aumento de la dlu,.sls. Este lnc,.mento 
endógeno de actividad antlmlcroblana puede prevenir la racurrencla de Infección en el 
líquido de ascitis. 
Preas y cola (241), estudiaron líquido de ascitis en cirróticos y demuestran que loa 
parámetros químicos de la ascitis (pH menor a 7.4, DHL y lactato en líquido mayores a los 
niveles s6rlcos y glucosa menor a 50, ayudan a predecir la severidad de la peritonitis con 
gran sensibilidad. 
Andrau y cols (244), Investigan factoras de riesgo para peritonitis bacteriana espontánea 
en cirróticos con ascitis, encontrando como predictivos para episodios de6sta, concentración 
proteica menor a 1 gr/di y como factor secundarlo a la concentración baja de complemento. 
La descontaminación Intestinal es uno de los factores efectivos en la prevención de 
Infección bacteriana en cirróticos con ascitis. 
Chen y cols (24 7). Concluyeron que los bajos niveles de complemento (C3 y C4 ), y los bajos 
niveles de proteínas, tanto en suero como en líquido de ascitis, ayudan a preveer el 
desarrollo de peritonitis bacteriana espontánea en los pacientes, sobre todo aquellos con 
cirrosis postnecrótlca. 
Slmmen y cols. (250), corroboran que la Infección lntraabdomlnal altera significativamente 
la composición de líquido perltoneal. Entra los aspectos que se alteran se menciona 
glucosa baja, lactato alto, DHL alta y GGTP alta, con diferencias significativas entra 
Infectados y no Infectados. 
Scott y cols. (243), demuestran que la ascitis maligna contiene mayores concentraciones 
de uroklnasa en relación a la ascitis "alcoholica• y 6sta última tiene mayor concentración 
de actlvador de plasmlnógeno que la maligna, lo que explica la flbrlnolisls primaria en la 
ascitis por alcohol despu6s del drenaje perltoneovenoso, situación que no ocurre en la 
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peritonitis neoplaslca. 
Runyon y cola. (245). estudian la ascitis ,.laclonada con malignidad y mencionan que la 
flbronectlna y colesterol (considerado• como •tests humorales de malignidad"), no 
,.quieran ser medidos en pacientes con ascitis. Teniendo un gradiente albúmina en suero/ 
ascitis determinado, •• puede clasificar la ,.1aclonada a hipertensión portal y las no 
ralaclonadaa a 6ata. Eato, aunado a la historia y examen físico lleva a diagnóstico praclso 
de la causa de la ascitis en •I 97% de los casos. 
Shleld y cola. (246), evalúan la utilidad d• diversa• tinclonea para diagnóstico de 
adenocarclnoma, como marcadonts de 6ate cuando •• metastáslco. Se raalizaron 
estudios inmunoqufmlcos Incluyendo anticuerpos contra antígeno carclnoembrlonarlo y 
contra •I antígeno de membrana epitelial; concluyendo que, loa rasultados combinados d• 
3 d• estas tinciones tienen una sensibilidad del 83% para adenocarclnoma sin falsos 
positivos y ayudan a clasificar los líquidos de diagnóstico diffcll. 
Chen y cola. (248), determinan el valor de loa marcadonts tumoral•• en el diagnóstico de 
ascitis ntlaclonado con malignidad y concluyen que el gradiente albúmina s6rlca/ascltla y 
los marcadonts tumorales no son parámetros sensitivos para ascitis ntlacionada con 
malignidad. 
Heat y cola. (249), estudian el lfquldo perltoneal en pancntatltia aguda, determinando los 
·p6ptldos actlvadonts d• trlpslnógeno y su relación con presencia histológica de necrosis 
pancntAtlca, concluyendo que, •I medir las concentraciones de estos p6ptldos en lfquldo 
perltoneal ayuda a detectar necrosis pancntAtica y esto puede ayudar a seleccionar 
pacientes para tratamiento quirúrgico. 
Sánchez-Lombrano y cola. (251 ), demuestran que •I pH y lactato en lfquldo de ascitis 
ayudan a dlfentnclar peritonitis tuberculosa de ascitis est6ril d• cirróticos. Estas variables 
son poco especfflcas en casos d• malignidad y peritonitis bacteriana espontánea. 
Ea lntentsante mencionar algunos estudios del lfquldo perltoneal en relación a fertilidad 
en animales y humanos, cada vez mAs de ayuda para diagnóstico. 
Radwan y cola. (254) examinaron los espermatozoides en el lfquldo peritoneal colectados 
de pacientes durante laparoscopfaa diagnósticas, seguidas de Inseminación intrauterina 
con esperma de sus esposos; usando el test de Templeton's. Encontraron una motilidad 
espermAtlca del 85% en pacientes con el factor cervical, y 42% en pacientes con factor 
masculino y 25o/. en el grupo de lnfertllldad ldlopAtlca, encontrando alta utllldad del estudio, 
estando Indicado en lnfertllldad causada por factor masculino y endom•trlosls. 
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Shlbahara y cola. (255), demuestran que los anticuerpos lnmovillzadores de espermas, 
Interfieran con la migración espermática en la cavidad uterina, a trav6s d• las trompas de 
falopio. loa exámenes realizados para detectar el posible Impedimento para la migración 
eapennl\tlca en las trompas fueron toma de llquldo peritoneal deapu6a de Inseminación 
Intrauterina. Demostraron que loa anticuerpos lnmovlllzadorea d• espermatozoides, 
dependientes de complemento, pueden Interferir con la migración espermática en el tracto 
genital femenino a nivel d• las trompas de falopio. Las diferencia• encontradas en 
pacientes con y sin anticuerpos fueron significativas (P< 0,025). 
Un estudio realizado porGulyaa y cola. (256), tanto para líquido pleural, como para ascitis, 
consistió en la valoración para realización de diagnóstico oncológlco en estos líquidos. Se 
determinó antígeno carclnoembrlonarlo y colesterol. De acuerdo a los hallazgos, los 
niveles de colesterol mayores a 1, 16 mmoVlt y loa niveles d• antígeno carclnoembrlonario 
mayores a 2.5 ng/ml Indican malignidad. Esta• t6cnicas aon baratas y sensitivas para 
Indicar carcinomatoals. 
El papel del llquido perltoneal en la fisiología de la reproducción, así como en el transporte 
y supervivencia d• loa gametos, es poco conocido. Radwan y cola. (257), examinaron 
Interacciones entre espermatozoides y •1 llquldo perltoneal colectado por laparoscopía en 
42 parejas lnf6rtilea. El estudio de la supervivencia de los espermatozoides en llquldo 
pertitoneal demostró que en 61, la supervivencia es mayor en el líquido control utilizado y 
el análisis está bien indicado, especialmente en casos de Infertilidad idiopátlca y por 
endometrlosla. 
Qu y cola. (258), estudiaron los efectos Inflamatorios posteriores a Inicio de cualquier tipo 
de proceso que desencadena Inflamación; mencionando básicamente leucocitos 
polimorfonucleares, ya que se ha demostrado que los neutrófilos activados tienen 
relevancia en enfermedades perlodontales y acompanan los procesos Inflamatorios. El 
estudio demostró que loa polimorfonucleres inducidos por inyección de caaeina en 
exudado perltoneal de ratones, en diferente tiempo, poseen habilidad significativamente 
diferente para desarrollar elevación de (Ca2+) 1, así como susceptibilidad diferente en 
relación a un factor qulmlotáctico. 
loa estudios del líquido de ascitis, continúan realizándose y el objetivo fundamental, •• 
mejorar las t6cnlcaa dlagnoatlcaa, para ofrecerlas a mejor calidad y menor costo, para 
poder dar mejores altematlvaa terap6uticaa y más tempranas. 
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LIClUIDO CUALOIUlAQ.UIDEO. ASl'ECTOS TEOIUCOS. 
An•tomí• del •l• .. m• ventrloul•r 
Dentro del enc6falo existe un sistema de cinco cavidades Intercomunicadas que están 
IWvastldas por una capa ependlmaria y llenas de líquido cefalorraquídeo. Estas cavidades 
se designan como dos ventrículos laterales, el tercer ventrículo (entnt las mitades del 
dlenc6falo), el acueducto centbral y el cuarto ventrículo dentro del tallo centbral (7). Los 
ventrículos laterales son lrntgulares, los mayores de todos los ventrículos, tienen dos 
porciones centrales llamadas cuerpo y atrio y 3 extensiones llamadas astas. El plexo 
coroldeo del ventrículo lateral es una prolongación vascular de la piamadre en forma de 
fleco que contiene capilares de las arterias coroldeas. Se proyecta a la cavidad ventricular 
y está cubierto por una capa epitelial de origen ependlmario. La unión del plexo a las 
estructuras cerebrales adyacentes se denomina tela coroidea. El plexo coroideo se 
extiende desde el agujero lnterventriculardonde se une con los plexos del tercerventrículo 
y del ventrículo lateral opuesto, hasta el extremo de asta Inferior, ya que no hay plexo 
coroldeo en las astas anterior y posterior. Las arterias para el plexo son la coroldea anterior, 
rama de la carótida lntema y las coroldeas posterlolWs ramas de la centbral posterior (7). 
Los dos agujeros lnterventrlculares son, aberturas ovaladas entnt la columna del fómlx y 
el ext1Wmo anterior del tálamo. Los dos ventrículos laterales se comunican con el tercer 
ventrículo a trav6s de estos agujeros (de Monro). El tercer ventrículo es una hendidura 
vertical estntcha entre las dos mitades del dlenc6falo. Su techo está formado por tela 
coroldea, capa del ep6ndimo y piamadre desde la que se extiende un plexo coroldeo hacia 
la luz del ventrículo que recibe riego de la arteria posteromedlal. El receso óptico es una 
extensión del tercer ventrículo entre la lámina terminal y el qulasma óptico. La hipófisis se 
inserta en el v6rtlce de su extensión Inferior, el ntceso lnfundlbular en forma de embudo; 
hay un pequei'lo receso plneal que se proyecta al tallo del cuerpo de la glándula plneal. 
El acueducto centbral es un conducto angosto y curvo que va del 3er al 4to ventrículo, en 
el no hay plexo coroldeo. El cuarto ventrículo es una cavidad de forma plramldal limitada 
por el bulbo raquídeo y protuberancia hacia adelante, su techo esta formado por los velos 
medulares anterior y posterior. Su piso es la tela romboldea. El cuarto ventrículo se 
extiende por debajo del óbex hacia el conducto del ep6ndlmo de la m6dula espinal. La 
abertura lateral (agujero de Luschka) es la abertura del receso lateral dentro del espacio 
subaracnoldeo cerca del flóculo del cerebelo. Pntsenta un abultamiento del plexo coroldeo 
y obstruye en forma parcial el flujo del LCR del cuarto ventrículo al espacio subaracnoldeo. 
La abertura medial (agujero de Magendle) se encuentra en la porción caudal del techo del 
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ventriculo. Existen las meninges como membranas que envuelven al enc6falo, la mAa 
•xt•ma eatlll separada de la aracnoid•• por el espacio aubdural que contiene algunas 
gotas del LCR. Un extenso espacio aubarancnoideo que contiene líquido cefalorraquídeo 
y grand•• arterias, separan la aracnoides de la piamadre. Las granulaciones aracnoideas 
consisten en vellosidad•• microscópicas que tienen aspecto de granos que protruyen al 
seno longitudinal superior o aua lagunas venosas acompañantes. Eataa granulaciones 
aumentan en m:im•ro y tamaño con la edad; 6atas son loa sitios de resorción de líquido 
cefalorraquídeo. El espacio aubaracnoldeo, •• relativamente angosto sobre la superficie 
del hemisferio cerebral, pero•• mAa amplio en la baa• del enc6falo, donde constituye las 
clatem- que •• comunican con otras y con el espacio aubaracnoldeo. 
Sletem• del liquido -felorrequfdeo 
Toda la cavidad que rodea al encefalo y m6dula espinal tiene un volumen aproximado de 
1650 mi; y cerca de 150 mi de tal volumen se halla ocupado por líquido cefalorraquídeo 
que circula por las clatemaa y eepacioa, cavidades conectadas entre al y en las que el 
líquido está regulado en nivel constante. 
Funcione• del lfquldo -felorr•qufdeo 
El LCR probablemente actúa como un cojín para el enc6falo, impidiendo o disminuyendo 
la transmisión de fuerzas t,.pldant•• o de choque para él y la médula espinal, por tanto, 
su función principal ea amortiguar el enc6falo dentro de su continente sólido (6). Como el 
enc6falo y el LCR tienen aproximadamente Igual densidad, el primero aiemp,. flota en el 
líquido y loa golpea en la cabeza, por tanto, mueven todo el encéfalo en fonna aimultAnea 
haciendo que ninguna parte sufra defonnación momentánea por el golpe. Cuando un 
golpe dado en la cabeza•• muy intenso, no lesiona el encéfalo en ese sitio sino en el lado 
opuesto, por contragolpe, ya que el líquido•• tan Incompresible que al moverse el craneo, 
el líquido empuja al enc6falo al mismo tiempo. Del otro lado, el brusco movimiento del 
cráneo, hace que 6ste se separe del cerebro, c,.ando vacío en un Instante en ese punto 
de la bóveda craneal. 
El papel del LCR en el metabolismo •• dudoso. Conceblblemente puede acarrear 
material•• nutritivos al SNC y eliminar metabolltoa. A veces los cambios en el volumen 
lntracraneano son compensados por la producción del LCR, lo que ea aparente en las 
lesiones destructivas poatoperatorias. La evidencia de loa estudios con deuterio y tritio 
sugiere que el agua puede entrar por muchos puntos distintos de loa plexos coroides, aun 
cuando los estudios con aolutoa marcados con Isótopos sugieren que la mayor parte entran 
a loa ventriculo• ce,.brales por loa plexos coroides. De la misma manera, el LCR puede 
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salir por rutas distintas de las vellosidades aracnoldeaa. Esta rilplda tranafentncla de agua 
hacia dentro y hacia fuera de loa compartimientos centbroesplnal••. permite a loa líquidos 
extracelulanta del SNC permanecer Isotónicos con otros líquidos corporal••· La mayoría 
de loa electrolitoa monovalentes y de las proteínas pueden entrar al espacio aubaracnoldeo 
así como a loa ventriculo• dlntctamente. 
Hemodln6mlca del LCR 
Debido a que el LCR está contenido en un sistema cerrado, el raquis óseo y el craneo, las 
fuerzas que tienden a Incrementar•! volumen del LCRaon aptaaparaaumentarau pntalón. 
El Incremento de circulación o de presión sanguínea dentro de las arteriolas y capilares 
de loa plexos coroides tiende a elevar la cantidad del LCR formado y su pntalón. La 
obstrucción al flujo de la aang,. venosa en loa senos, bloquea la absorción liblW del líquido 
y tambl6n eleva la cantidad y presión del líquido. La anestesia puede producir cambios 
prlmartoaoaecundariosen lap1Wal6n del LCR. Lasadmlnlatrad-•nalatema•-mlcerrados, 
producen alzas en la presión del LCR proporcional•• a la retención de C02, y estas alzas 
pueden ser Impedidas por hlperventllaclón previa. La presión del LCR puede elevarse con 
la administración de aneat6alcoa que producen exltaclón, toa o laringospaamo. La 
anestesia por barbitúricos tiende a bajar la p1Walón del LCR, mientras que el halotano la 
eleva. 
Caraoterfatloaa de LCR 
El LCR normal es claro, Incoloro e Inodoro, Algunos de sus valorea medios más Importantes 
son: 
Densidad: 1.007, pH 7.35, Cloruros (como NaCI): 120-130 meg/lt, Glucosa 65 mg/100, 
Base total 157 meg/lt. Gammaglobulina 6-13'o/o de las proteínas totales Proteínas totales 
(lumbares: 15 a 45 mg/1 OOml; Clstemales 1 0-25 mg/1 OOml, ventriculanta: 5 a 15 mg/ 
100ml. 
El volumen promedio del LCR en el adulto es de 125 mi (150 mi en loa ventrículos y 75 mi 
en la cisterna lumbar), la producción diaria del LCR •• de 50 a 700 mi en el ser humano 
y •• forma casi todo en los plexos coroldeos por transporte activo y diálisis de la aangnt; 
su composición •• modifica por transporte activo de elementos de tejidos adyacentes 
durante su paso a trav6a d• loa ventrículo• y espacios aubaracnoldeoa. Está formado por 
agua pequeñas cantidades de proteína, gases en solución (oxígeno y dióxido de carbono), 
sodio, potasio, cloruro, glucosa, algunos leucocitos (de pntdomlnlo linfocitos). Debido a 
que ea Isotónico 1Wapecto del plasma sanguíneo, ••caracteriza por ser un ultraflltrado de 
la aangnt sin c61ulaa ni proteínas. Las proteínas son absorbidas aobnt todo en las 
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vellosidades aracnoldeaa. La velocldady sito resorción proteínica afecta significativamente 
la dlrwcclóny velocidad del flujo del LCR. Usualmente el LCR ••hipertónico para la sangre, 
y lo• cambios d• p,.alón osmótica en •1. usualmente siguen a loa cambios de presión 
osmótica d• fa sangre. Se cree que existen variaciones en la cantidad d• líquido fonnado 
diariamente y loa factores que Influyen sobre su fonnaclón global pueden operar 
Independientemente entre sf y diferir en Importancia rwlatlva. 
Clroulaol6n del LCA 
Se ha postulado la existencia de una cln:ufaclón activa. De acuerdo con este concepto, 
el líquido•• fonnado en loa ventriculo• laterales, circula por los agujeros intervantrlcularea 
hacia •I t•rcer ventriculo, y luego por el acueducto d• Sllvlo hasta el cuarto ventrículo, 
donde escapa porfaa aberturas fateral•s y el agujero m•dial del mismo hacia loa espacios 
subaracnoldeoa donde dlfund• al enc6talo y la médula espinal. 
El sitio d• mayor absorción ••té, según ••cree, en •- vellosidad•• aracnoldeaa qua •• 
proyectand•ntro de loa ••nos v•noaoadurales. Los cuerpos de Pacchlonlaonv•lloaldad•s 
aracnoldeaa grand•adlatrlbuldaa alred•dord•l seno longitudinal superior. Tambl•n puede 
ocurrir absorción hacia fas venas plalea. 
P,..16n del LCR 
La presión en•! sistema del lfquldo cefalorraquídeo, cuando la persona ••té acostada en 
posición horizontal•• en promedio de 130 mm de agua (1 OmmHg), aunque puede ser tan 
baja como 70 mm de agua o tan alta como 180 mm de agua, Incluso en una persona nonnaf 
(259). Estos valores son mayores que loa de -6.3 mm Hg de presión que se observan en 
los espacios lnt•ratlclales del rwsto d• la economfa. Los cambios periódicos d• fa p,..slón 
ocu,.,..n con el latido cardiaco y con la ,..splraclón. La p'8slón aumenta si hay un aumento 
en el volumen lntracraneal (porej, con tumores), el volumen sangufneo (con hemorragias) 
o el volumen del LCR (con hidrocefalia), ya que por ser el cráneo una caja ósea rígida, no 
puede dar acomodo a un aumento d• volumen sin un aumento en la p,..slón. La p'8slón 
del LCR esté '8gulada por el producto de 1) Intensidad de fonnaclón y 2) resistencia a la 
absorción por las vellosidades aracnoldeas. Cuando uno d• estos factorwa aumenta, fa 
presión se eleva; cuando uno disminuye, la prwslón baja. 
Barrer- en el eletema nervloeo 
Existen varios tipos funcionalmente Importantes d• barreras en •I SNC y todas participan 
en conservar un amblent• constante dentro y al,.dedor del enc6falo, de manera que la 
función nonnal continúe y•• conservan aparte fas sustancias dañinas o extrañas. Algunas 
d• estas ba,.,..ras son visibles, por ejemplo las malignas; otras sólo se distinguen cuando 
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a• examinan con el ultramlcroacoplo o microscopio electrónico. 
Barrer• hematoenufjlloa.- Está formada por la barrera hematocefalorraquídea la 
barrera endotellal vascular y la aracnoldea. Esta no •• encuentra en varias reglones 
especializada• del enc6falo: el hipotálamo basal, la glándula plneal, el área postrema del 
cuarto ventriculo y varias ántas peque#\as del tercer ventriculo. En estas áreas •• 
encuentran los capilares tenestrados que son muy premeables. 
BARRERA HEMATOCEFALORRAQUIDEA.- Casi 60o/. de LCR se forma por transporte 
activo a trav6s de las membranas, desde los vasoa sanguíneos en el plexo coroldeo. Las 
c61ulas epiteliales del plexo, unidas por •uniones estrechas•, forman una capa continua 
que selectlvamente permite el paso de algunas sustancias. 
BARRERA VASCULOENDOTELIAL: En conjunto, los vaaos sanguíneos dentro del 
enc6falo tienen una superficie muy grande que promueve el Intercambio de oxígeno, C02, 
aminoácido y azúcares ent,. la sangre y 61. Debido a que otras suatanclaa •• conservan 
aparte, la composición química del líquido extracelular del sistema nervioso difiere en 
forma notable d• aquella del citoplasma. El funcionamiento de esta barrera se logra por 
1- uniones est1'9chas que hay entre las c61ulas endoteliales. Existe evidencia de que ni 
las prolongaciones de loa astrocltos ni la lámina basal de las c61ulaa endotelialea Impiden 
la difusión, aún para las mol6culaa tan grand•• como las proteínas. 
BARRERA ARACNOIDEA.- Los vasos sanguíneos de la duramadre son mucho más 
permeables que los del enc6talo, pero debido a que la capa más extema d• c61ulas de la 
aracnoides forma una barrera, las sustancias que se difunden tuera de los vasos de la 
duramadre no penetran en el LCR del espacio subaracnoldeo. Las c61ulas están unidas 
por uniones ••trechas y sus permeabilidades caracteristlcas son similares a las de los 
vasos sanguíneos del propio enc6falo. 
lndloaolone• para an611•1• del LCR 
Seguido d• el análisis fundoscópico yde la tomografía computada, el análisis del LCR está 
Indicado en pacientes en loa cuál•• se sospecha que tienen Infección del SNC bacteriana, 
fúnglca o viral, así como hemorragia subaracnoldea. Como en los casos en loa que •• 
sospecha absceso cerebral, el uso del estudio de LCR en la detección de Infartos 
hemorráglcoa en pacientes con infarto, ha sido suplantado por la tomografía. El análisis 
del LCR •• usual en el diagnóstico de desórdenes desmlelinlzantes y degenerativos. El 
examen cltológlco del LCR puede Identificar c61ulas descamatlvas d• tumo1Ws primarios 
o metastáslcos, así como cáncer meníngeo (260). Los récords de pntslón del LCR son 
usuales en el diagnóstico de pseudotumor centbri así como hidrocefalia con pntslón 
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normal, tambl6n para monltorao de traumatizados de cn!meo. El drenaje del LCR se ha 
usado en forma terap6utlca en casos con hidrocefalia comunicante y en fístulas de LCR. 
El acceso al compartimiento del LCR requiere procedimientos neurorradlológlcos. También, 
la administración lntratecal de agentes antlmlcroblanoa y antlneoplaialcoa, normalmente 
excluido• por la barrera hematoencefaillca, ayuda como terapia para alcanzar 
concentraciones centrales suficientes de los fairmacos(261 ). 
PUNCION LUMBAR 
La punción lumbar usualmente se realiza con el paciente acostado; en eata posición la 
prealón normalmente tiene un promedio de 125 mm de agua. SI la punción ae hace con 
el paciente sentado, el líquido normalmente sube hasta cerca de la mitad de la columna 
cervical. La tos o el esfuerzo usualmente causan una elevación rápida y una caída 
subalgulente de presión; esto•• debe a congestión de las venas espinales y al crecimiento 
resultante de la presión en el contenido del espaclosubaracnoideo. Debe usarse una aguja 
eaplnal del número 18 o 20. La aguja número 22 •• usa para evitar grandes orificios en 
la duramadre de pacientes en quienes se sospecha aumento de la presión lntracraneal. 
La aguja siempre debe Introducirse con estilete y obturador en su sitio, para asegurar el 
evitar la transferencia de tejido subcutaineo o subaracnoldeo en el espacio subaracnoldeo, 
y prevenir tumores epldermoldes lntraesplnales latrog6nlcos. El punto óptimo de punción 
en adultos es en la línea media que une las crestas macas, trazada a nivel de la apófisis 
espinosa a nivel del espacio entra la tercera y cuarta lumbar. En nli\os, debe usarse el 
espacio entre la cuarta y quinta lumbar para evitar el cono medular. Debe realizarse 
antlaepala con solución adecuada • Infiltrar con anestesia local. El nivel de entrada de la 
aguja, debe ser en la duramadre paralelo a las fibra longitudinales de la duramadre (261 ). 
La punción lumbar conlleva riesgos cuando la presión del LCR es alta (como Indican la 
cefalea y edema de papila), pues Incrementa el riesgo de una hemlaclón mortal cerebelosa 
o tentorial. Debe descartarse porTC o RM una lesión que ocupe espacio antes de proceder 
a la punción, sin embargo, si se requiere en un caso determinado la Información que 
proporciona el estudio del LCR, deberá realizarse con aguja fina calibra 24. Si la presión 
es superior a 400 mm de agua, debe extraerse la muestra, quitar la aguja y según estado 
del paciente y la sospecha diagnóstica, deberé administrarse manitol a O. 75 a 1 .O mglkg 
y si no esté contraindicada, dexametasona 4 a 6 mg cada 6 horas en casos de tumorTCE, 
hemorragia, y ciertos tipos de encefalitis como la leucoencefalitis aguda hemorrágica y la 
encefalitis por herpes simple). SI resulta Imposible penetrar en el espacio subaracnoldeo 
deapu6s de 3 intentos, •• sugiera sentar al paciente y posteriormente ponerlo de costado 
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para medir presión y extraer el líquido. 
Laa compllcaclonea de la punción lumbaraon variaa; la más frecuente ea la cefalea debida 
a la caída de la presión del LCR. Eataa cefaleas empeoran cuando el paciente•• levanta 
y suelen deaapa,.cer al cabo de una hora. Puede haber dolor lumbar por dal'io de diacoa 
lntervertebralea, rafcea nervloaaa o lealón espinal, también sangrado aubaracnoldeo de 
venas epldural•• (263). 
Laa contraindlcacionea para la punción lumbar aon relativamente pocaa. En loa casos de 
tumor encefálico, especialmente de la fosa posterior, la punción raquldea debe realizara• 
cuidadosamente, puesto que la hemlaclón del cerebelo y la compresión bulbar pueden 
seguir a la remoción de llquido. O.ben evltarae laa punciones al hay evidencia de Infección 
en el sitio d• la piel donde•• puncionará. No deben realizarse punciones en la presencia 
de bloqueo conocido del canal espinal en pacientes con función neurológica por debajo 
dela obstrucción. Como contraindicación ralativa en paciente• con discrasias sanguíneas 
y en pacientes con malformaciones arteriovenoaaa conocidas del canal eaplnal, aal como 
en loa que reciben antlcoagulantea. 
El estudio del LCR comprende: 1) presión y dinámica, 2) color, Incluyendo centrifugación 
en caso de presencia de sangre, para estudiar la posible xantocromla del aobntnadante; 
3) Número y tipo de c•lulas, asf como presencia de microorganismos, 4) proteínas, glucosa 
y otraadetennlnaclones químicas 5) citología exfollativa con filtros Millipo,., 6) determinación 
de VORL y las reacciones serológicas de precipitación (Incluyendo determinación de 
crlptococo en pacientes con SIDA 7) inmuno•lectroforeala de protefnaa para determinar 
concentraciones de gammaglobullnaa y otros análisis bioquímicos especiales (NH3, pH, 
C02, enzimas) y 8) cultivo• bacteriológlcoa e Identificación de virus. Loa valorea normales 
del LCR se presentan en la tabla (1 ). 

Osmolarldad 292-292 m/moVkg 
Electrolltos: Sodio 137-145 mmoVL 
Potasio 2.7 a 3.9 mmoVL 
Calcio 1-1.5 mmoVL 
Magnesio 1-1.2 mmoVL 
Clon1to 116/122 mmoVL 
Contenido de C02 20-24 mmoVL 
PC02 6-7 kPa (45-49 mmHg) 
pH 7.31-7.34 

Glucosa 2.2-3.9 mmoVL (40-70 mg/dl) 
Lactato 1 a 2 mmoVL 

Protelnas totales 0.2-0.5 g/L 
Prealbómlna 2-6% 
Albllmina 56-75% 
Alfa 1 globullna 2-7% 
Alfa 2 globullna 4-12% 
Beta globullna 8-16% 
Gammaglobullna 3-12o/o 
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lgG 0.01-0.14 gil 
Indice de lgG3 menor 0.65 
lgM 0.001-0.003 g/I 
Amoniaco 15-47 umoVL 
C1'9atlnlna 44-168 umoVL 
Protelnaa básica de·la mielina 

menor a 4 ug/L 
P1'9slón del LCR 50-180 mmH20 
Volumen del LCR (adulto) 100-160 mi 

Leucocitos 
Total menor 4/ml 
Dlfel'9nclal: 

linfocitos 60-70% 
Monoclto• 30-50% 
Nautrófllos ninguno. 

Composlcl6n neuroqufmlc• y flslol69loa del LCR 
la composición de aolutoa del LCR está determinada por varios factol'9a: 1) metabolismo, 
producción, o extracción de solutoa por las c61ulas del SNC 2) 1'9stricclón de la difusión 
Intracelular llevada por mecanismos de transporte especifico en la bar1'9ra hernatoencefállca 
y hamatocefalorraquldaa; 3) tasas da producción y exc,.clón del líquido. La lnterp,.taclón 
de los aolutoa del LCR pueden complicarse por alteraciones ralativaa a fármacos o a la 
propia enfermedad, que deterioran el metabolismo central, las barreras, la circulación y loa 
gradientes (264). 
Gluo-• 
El contenido de glucosa en al LCR •• origina de aquel del plasma y •• dependiente del 
nlval de glucosa en aang,. (264). La glucosa transfiera del plasma al LCR por difusión 
facilitada. La tasa da glucosa LCR/plaama •• normalmente 0.60 a o.so. pero pueda 
disminuir por problemas da saturación despu6s de elevarse la glucosa sangulnaa. La 
glucosa del LCR está incrementada en prematuros y raclan nacidos. La concentración da 
glucosa en el cerebro •• aproximadamente 20 mg/dl. Las perturbaciones en la glucosa 
plasmática a• ,..flejan por cambios paralelos en las concentraciones de glucosa del LCR. 
Debido a astas altaraclonaa, se sugiera para propósitos da diagnóstico, determinación 
almultánea da glucosa en LCR y en plasma para compararlos. La Hlpoglucorraqla puede 
eataranmaacarada porhlpargllcamla y causada porhlpoglucamla, lnfiltraclon•• neoplásicas 
o Inflamatorias de las meninges, sangrado aubaracnoldeo o meningitis química. La 
gluco- baja en LCR en desórdenes meníngeos, ,..flaja el lnc,.manto en al utilización por 
tejido nervioso o leucocitos a Inhibición d•I transporte de glucosa. Loa nlvelea lnc,.mentadoa 
en LCR siempre ocurren con hlpoglucorraqula porcualqulercausa excepto hlpoglucemla, 
1'9flajando Incremento de la glucóllala anaaróblca. 

62 



Aoldo 16otloo y plrúvloo 
El contenido de Acldo lllctlco del cerebro depende de la tasa de formación del ácido láctico, 
pero no ••tll relacionada con la concentración del lactato en sangre. Si la barrera 
hematocefalorraquídea existe para llcldo láctico, loa nivel•• de lactato en LCR reflejan 
prtmartamente contenido de lactato en el cerebro (2.U). La tasa lactatalplruvato refleja el 
••tado redox en •I cerebro y depende en parte de la actividad de la DHL. La glucóllala 
central aumentadurante lahlpoxla, la hemorragia aubaracnold•a, laquemla, convulsione•, 
menlngltla no viral. Amboa niveles, tanto de lactato como d• plruvato en el cerebro y LCR 
tanto como la t-a lactatalplruvanto eatlln lnc,.mentadoa. 
Proteína• 
El contenido bajo d• proteína• del líquido cefalorraquídeo con respecto de los niveles 
plasmáticos, sugiere su relativa exclusión de la barrera hematoenceflllica o 
hematocefalorraquídea. 
El patrón caracterlatlco de separación de las proteínas por electroforesis depende de au 
peao moleculary de au cargael6ctrtca. La albúmina conatltuyeel 56 a 76% de laaproteín
totalea del LCR. La albúmina del LCR •• ortglna del plasma. Las elevaciones d• albúmina 
son relativamente mayores cuando el total de las proteínas del LCR eatlln Incrementadas, 
y llevan a un aumento en la tasa de albúmina en LCR/proteínaa totales. El ortgen normal 
de la gamma globullna presente en el LCR •• la gamma globuiina del plasma. La 
inmunoglobullna G (lgG) •• la que ae encuentra en mayores cantidades tanto en plasma 
como en LCR. La mayoría de los anticuerpos contra las bacterias y virus son lgG. La 
,.apuesta de lgG a la Inflamación central o desmlellnlzación, debe relacionarse a otras 
proteína• del LCR con el objeto de valorar que la• elevaciones de la lgG en LCR 
,.presentan un Incremento en la premeabllldad de la barrera hematoencef611ca por la lgG 
del plasma o por su síntesis en el SNC (265). La dlscrtmlnaclón entre la disfunción y la 
inflamación de la barrera hematoencefállca puede hacerse por evaluación del perfil 
proteico del LCR. Generalmente, las concentraciones de proteínas total•• en el ventrículo 
son de 6 a 12 mg/dl, en tanto que las de la clatema magna y las lumbares son de 15 a 25 
y 20 a 50 mg/dl, reaP.ctlvamente (266). 
Las proteínas totales verdaderas en un líquido obtenido por punción traumática, deben 
calculara• asumiendo un perfil celular normal y nivel proteico en la sangre; 1 mg/dl de 
proteínas •• sustraído de la concentración total proteica del líquido hemático por cada 
1000 erttrocitoa por mm3 contado (267). Generalmente un Incremento ligero en las 
proteínas totales del LCR ••común en muchas enfermedades, pero elevaciones más de 
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500 mg/dl se asocian con meningitis, tumor lntraesplnal con bloqueo espinal, o LCR 
hemátlco. Elevaciones de más de 1000 mg/dl suglenm tumores lntraesplnales con 
obstrucción completa del espacio subaracnoldeo. 
Comp-lolón -•u••r fletológlo• del LCR 
La cuantificación e lndentlflcaclón de las c61ulas en el LCR son criticas para el diagnóstico 
neurológico (267). Normalmente, na deben de existir. En adultos normales, no debe de 
haber más de 5 leucocitos por mm3 en LCR y no más de 2 leucocitos pollmorfonucleares. 
El LCR de los niños puede contener menos de 1 O linfocitos por mm3. Una pleocltosls de 
5 a so, so a 200 o más de 200 leucocitos por mm3 se clasifica de media, moderada o 
marcada, respectivamente. La citóllsis en LCR ocurre rápidamente despu6s de la punción 
por lo que las muestras deben procesarse lo más pronto posible (266). 
ALTeltACIONl!S Dl!L LIQUIDO ceFALORAAOUIDl!O l!N LAS DIFl!Rl!NTl!S PATOLOGIAS Dl!L SNC 

La patologfa del sistema nervioso central, está Indicada por presiones altas del LCR, 
estudios manom6tricos anormales, xantocromla, coagulación espontánea, pleocltosls, 
cuentas leucocitari-dlfentnclales ano1n1ales, microorganismos, testsserológlcos positivos, 
elevación total de proteínas, albúmina o lnmunoglobullnas (267), tomando una muestra 
válida del LCR y usando t6cnlcas para estudio adecuadas. 

HEMORRAGIA SUBAAACNOIDEA Y OTROS DESORDENES CEREBROVASCULAAES 
Por definición, la presencia de eritrocitos en el LCR es t•cnlcamente hemorragia 
subaracnoldea (aunque sea uno solo). sin embargo, 100 eritrocitos por mm3 son 
sugestivos (según Laurent} (269), de hemorragia subaracnoldea clfnlca. El número de 
eritrocitos en el LCR lumbar no siempre correlaciona con el contenido en el LCA 
subaracnoldeo cefálico. Ocasionalmente, el sangrado proveniente de la región intracraneal 
no se extiende al espacio subaracnoldeo hasta 6 a 12 horas, y a veces, el sangrado 
lntraparenqulmatoso, no se extravasa al espacio subaracnoldeo. El LCR normal debe ser 
cristalino y claro, sin embargo, puede contener tanto como 500 eritrocitos por mm3 y 
pantcer claro. Existen fuertes evidencias de que el sangrado (eritrocitos mayores a 4000/ 
mm3) pueden desaparecer en el transcurso de 24 horas, pero usualmente persisten por 
7 a 14 dfas. SI el LCR es hemátlco, el espt6clmen debe centrifugarse y el sobrenadante 
examinarse por la presencia de color. 
DlfeNnol•olón de I• ttemorr•gl• eub•r•onolde• tr•um6tlc• de I• •tr•um6tlc• 
Las punciones traumáticas se asocian con una disminución en el número de eritrocitos 
mientras más LCR es drenado en forma seriada a trav•s de la aguja de punción lumbar, 
y la proporción de leucocitos/eritrocitos debe ser similar a la sanguínea. Los eritrocitos 
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crenados, si están presentes, no Indican un episodio temprano de sangrado. SI despu6s 
de la centrifugación del LCR, el sobrenadante exhibe deacoloraclón amarillenta 
(xantocromla), quiere decir que una verdadera hemorragia aubaracnoldea, antecedió a la 
punción. (269). 
Sin embargo, deben considerara• otras tres condiciones que pueden causarxantocromla: 
1) Contenido proteico mayor a 150 mg/dl puede tei\ir el líquido. 2) Contaminación con alta 
cantidad de eritrocito• (mayor a 1 ,500,000/mm3) tli\e el líquido 3) El tejido necrótlco puede 
aumentar los lípldos en LCR y producir xantocromla. Si el nivel de proteínas totales actual 
excede la suma de la elevación proteica calculada y el límite mayor de proteínas del LCR, 
•• que ocurrió una hemorragia subaracnoldea verdadera. La presencia de leucocitos en 
LCR; tasaa leucocltosleritrocitoa mayores a las sanguíneas (más de 2 leucocltos por 1000 
eritrocitos), indica que la hemorragia subaracnoldea tiene por lo menos 24 horas de 
evolución previas a la toma de la muestra (268). 
El diagnóstico diferencial de la xantocromla debe siempre considerarse. 
La xantocromia ••producida por loa productos pigmentados procedentes de la degradación 
de hemoglobina, que son liberados durante la lisis eritrocltaria: rojo: oxlhemoglobina; 
amarillo, bllirrubina: caf6; metahemogloblna. Existen m6todos bioquímicos para hacer la 
detección de estos pigmentos (270-271 ). La xantocromla aparece en el aobrenadant• del 
LCR 2 horas despu6a de la hemorragia aubaracnoldea en pocos casos, dentro de las 6 
horas en 70o/o de loa casos, y dentro de las primeras 12 horas en 90% de casos despu6s 
del inicio de síntomas clínicos (269). Puede hacerse diagnóstico por detección de 
pigmentos en leucocitos del LCR o macrófagos, para diagnóstico de hemorragia 
aubaracnoldea hasta 17 semanas despu6a del lctus, en presencia del LCR claro (272), SI 
la punción lumbar se realiza dentro de la primer semana de inicio del d6ficlt neurológico 
en infarto o hemorragia cerebral, la valoración del color y cuenta de eritrocitos del LCR son 
más útiles que la presión, proteínas y valores de leucocitos. El LCR de pacientes con infarto 
cerebral nunca ea grandemente hemorrágico, pero puede ser xantocrómlco si ocurrió un 
Infarto hemorrágico (269). 
Los ataques de mlgrai\a que se caracterizan por isquemia focal transitoria, d6flclts 
neurológicos seguidos de náusea y cefalea, rara vez se asocian a anormalidades del LCR. 
Se ha encontrado elevación mínima de la presión, ligero aumento de mononucleares, con 
glucosa normal posterior a episodios de migrai\a (273). 
Crisis convulalvaa 
La pleocitosls postlctal es poco común, ocurriendo en aproximadamente 3% de pacientes 
con crisis convulsivas, pero puede presentarse despu6s de una crisis prolongada así como 
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en erial• repetitivas. Los hallazgo• de anormalidad postlctal del LCR Incluyen cuentas 
malaxlmas de leucocitos de un variado tipo celular en rango de 9 a 80/mm3 y alcanzando 
su máximo el día deapu6s de cederlas crials convulsivas, las cuentas eritrocltarias arriba 
de 650/mm3 y elevación mínima de proteínas menor a 100 mg/dl (274). 
INFECCIONES BACTERIANAS 
La meningitis purulenta es usualmente asociada con un incremento en la presión, atribuida 
a un concomitante Incremento de la 1Wsistencla al flujo del LCR; marcada pleocitosis en 
rango de 500 a 10,000 leucocltos/mm3 (con predominio de polimorfonucleares en 
episodios agudos), proteínas aumentadas de 50a 1000 mg/dl e hipoglucorraqula (glucosa 
menor a 50 mg/dl). Las tinciones del LCR y cultivos, pueden Identificar el microorganismo 
lnfectante. SI el paciente recibió tratamiento antibiótico previo a la punción, esto resultaré 
en estudios negativos del LCR (cltoquímlco, cultivo, tlnclones, etc), lo que hará requerir 
antígeno polisacárido y estudios de endotoxlnas bacterianas para realizar diagnóstico. La 
meningitis crónica usualmente tiene el mismo perfil excepto que la pleocltosls Involucra 
predominio de linfocitos. 
Las Infecciones aguadas por sífilis meníngea son raras, pero producen LCR turbio, con 
presión alta, proteínas elevadas, hlpoglucorraqula y una pleocltosls neutrofílica o llnfocítlca 
en rango de 100 a 500 c61ulas/mm3. Los niveles de gamma globullna están elevados y los 
títulos de VDRL en LCR son mayores a 1 :32. El perfil de LCR en sífilis secundaria es 
anormal en 35o/o de casos, usualmente exhibiendo una pleocltosls de 500 leucocitos y 
proteín-elevadas. Aproximadamente 60%de pacientes sintomáticos tienen un Incremento 
en el porcentaje de lgG en LCR y bandas lgG ollgoclonales en la electroforesis en gel de 
agarosa (266). En la sífilis terciaria, siempre existen valores anormales del LCR. La máxima 
sensibilidad se observa en la sífilis menlngovasculary parálisis general para búsqueda de 
VDRL Y FTA, la menor sensibilidad se obaerva en neurosífills asintomática y en la tabes 
dorsal. Los Intentos de encontrar un marcador de neurosffllis más sensible y específico han 
constituido revelar bandas oligoclonales en LCR y determinar la producción intratecal de 
lgM e lgG antltrepon6mlcas. El LCR del 80% de los enfermos con esclerosis múltiple y40% 
de enfermos con otras enfermedades Inflamatorias como neurosffilis, meningitis bacteriana, 
encefalitis viral, panenecefalitls esclerosante subaguda, tienen bandas separadas de lgG 
ollgoclonales en la reglón de gammaglobulina por electroforesia de LCR (261 ). 
Las presiones en LCR son anormalmente altas en 60% de pacientes con absceso cerebral; 
la punción lumbar se asocia con 8% de mortalidad. Alrededordel 70% de pacientes tienen 
pleocltosls, proteínas elevadas, hlpoglucorraqula y cultivos de LCR positivos, sólo 

66 



p,.sent•• en pacientes con meningitis concomitante. Frecuentemente el organismo 
aislado•• diferente en el LCR que en el absceso; el anéllsls del LCR en absceso cerebral, 
of,.ce poca lnfonnaclón diagnostica. 
En ,.1aclón a la meningitis bacteriana,•• sugiere realizar una tlnclón de Gram del LCR que 
pennit• Identificación rápida y precisa del agente etiológico en 60 a 90% de loa casos (la 
senslbllldad global es aproximadamente del 75%) (268). El cultivo de LCR en esta 
patología resulta positivo en 70 a 85% de pacientes. La inmunoelectroforesis contracorriente 
(CIE) puede ser útil en la detección de antígenos microbianos específicos en LCR, con una 
aenslbllldad de hasta el 95'Y. y una gran especificidad (264). 
Existen cambios as6pticos en LCR en respuesta a focos s6ptlcos extradurales (mastoidltla, 
petrosls, tromboflebitis de los senos venosos, absceso extradural y osteomielitis) o 
empiema subdural; caracterizados por pleocltosls polimorfonuclear (10 a 1000/mm3) y 
elevación de proteínas en rango de 45 a 100 mg/dl con niveles nonnales de glucosa. Las 
presiones de apertura estén elevadas con la trombosis de los senos venosos y empiema 
lntracraneal, pero las tinciones y cultivos son negativos (268). 
En el curaotemprano dela meningitis tuberculosa, existe una reacción de polimorfonucleares; 
loa hallazgos clésicoa del LCR incluyen una pleocltosla con predominio linfocitario en rango 
de 100 a 500 c61ulas/mm3, niveles incrementados de proteínas, hipoglucorraqula y, en 
casos severos, baja concentración de cloro. Típicamente, el LCR es claro e incoloro, pero 
puede mostrar una película viscosa en la superficie a la temperatura ambiente o despu6s 
de refrigeración, que refleja la presencia de fibrinógeno (266). Las Unciones son positivas 
en 1 O a 22% de casos, pero los cultivos pueden ser positivos hasta en 88% de casos 
confirmados (267). 
INFECCIONES PARASITARIAS 
Loa protozoos y helmintos que invaden los tejidos presentan una mayor problema a la hora 
de elegir las t6cnlcas diagnosticas. Por ejemplo, los m6dicos deben considerar la 
localización según el parésito implicado, para valorar si al estudio a realizar será útil (4 ). 
Loa procedimientos de laboratorio para detectarparasitos de otros líquidos corporales, son 
similares a los utlllzados en el examen de las heces. Deben realizarse frotls en fresco, 
t6cnicas de concentración y tincionea pennanentes. Entre los parásitos que pueden 
aislarse en LCR tenemos el Trypanosoma Rhodeslense (enfennadad del sueno africana) 
y tambi6n en la Gambiense, donde•• obligado el examen de LCR y la primera alteración 
es una elevación del número d• c61ulas, apareciendo posteriormente un aumento de la 
presión y cifras altas da proteínas así como lgG. En el sedimento del LCR pueden 
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encontrara• tripanosomas. Cualquier anormalidad del LCR en un paciente al cuál se han 
encontrado tripanosomas en otros lfquidos, debe considerara• como patognomónica d• 
afectación d•I SNC y obliga a tratarto como tal (4). 
Otro tipo d• parasltosia que afecta al SNC es la toxoplasmosls, la cuál afecta a pacientes 
lnmunocomprometldoa como ea el caso del SIDA, aunque tambl6n se p1Wsenta en 
pacientes con transtomoa linfoproliferativoa. En estos casos, hay mayor riesgo de 
pl'8aentar la forma aguda de la enfermedad. La toxoplasmosis es la principal Infección 
oportunista del SNC en pacientes con SIDA; y los síntomas y signos de 6sta en 6atos 
pacientes aparecen principalmente en el SNC, siendo desde disfunciones no focales, 
hasta datos de focalizaclón. Estos hallazgos Incluyen encefalopatía, menlngoencefalitls 
y lesiones de masa. Pueden existir alteraciones del estado mental, fleb,.., convulsiones 
y cefalea, tambl6n parálisis de neivlos craneales y transtomos de movimiento. La 
encefalitla por este parásito puede p,..sentarae como Infección de ,..activación en 
pacientes con SIDA. No existen estudios detallados de LCR en esta patología, y los curaos 
crónicos no son inf1Wcuentes, en general, la serología apoya el diagnóstico y para el 
diagnóstico definitivo a veces se 1Wqule1W biopsia cerebral (4). 
La infección por Acanthamoeba se produce típicamente en pacientes con enfermedades 
crónicas o en pacientes debilitados. Entre los factores de riesgo se encuentran las 
afecciones linfoprollferativas, la quimioterapia, el tratamiento con glucocortlcoides, el LES 
y el SIDA. La infección alcanza el SNC por vía hematógena desde un foco primario en piel 
o en pulmones. El examen del LCR en busca de trofozoitos puede resultar &jtll, pero la 
punción lumbar puede estar contraindicada debido al aumento de presión lntracraneal (4 ). 
La cisticercosis cerebral puede presentar una pleocltosls de tipo granulocftico, linfocftlco 
o eoalnoffllco con hlpoglucorraqula e hlperprotelnorraqula (4). 
Se han desarrollado síndromes de meningitis as6ptlca asociados a un vaciado repetido 
d• quistes (equlnococcosls). 
INFECCIONES MICOTICAS 
Los hallazgos en lfquido cefalorraquídeo de pacientes con meningitis criptococcoclca 
semejan a los de la tuberculosis meníngea, con pleocltosis d• predominio linfocítlco, en 
rangos hasta de 500 c61ulaslmm3, aumento d• las proteínas e hlpoglucorraquia. El 
organismo puede visualizarse en preparaciones de tinta china en 50% d• casos o con 
tlnclón de Wright (267). 
El antígeno capsular del criptococo puede ser detectado en el LCR en 85% de casos 
activos, pero desaparvce con tratamiento exitoso. 
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Loa cultivos de LCR aon méa f ... cuentemente poaltlvoa en caaoa de meningitis por 
coccldioldomlcoals. Afortunadamente, 75o/o de casos de pacientes con eata infección, 
tienen titulo• de fijación d• complemento mayores a 1 :32, que •• considera diagnóstico 
(267). 
La meningitis por Cándida ae asocia a pleocltosia del LCR de menos de 500 leucocitos/ 
mm3, aumento en las protefnas y disminución d• glucosa en el 50o/o de casos; se requiere 
de cultivo para diagnóstico. 
La Blastomicoaia en meninges causa pleocitosis linfocftlca y elevación de proteínas, 
generalmente con glucosa normal. Los cultivos son generalmente negativos. 
MENINGOENCEFALITIS VIRAL 
Como las infecciones virales frecuentemente Involucran tanto al cerebro como a las 
meninges, los hallazgos aon aimllarea en la encefalitis y en la meningitis viral (265). 
Oespu6a de eliminar las infecciones bacterianas, tuberculosas, fúnglcaa y neopliuticas del 
diagnóstico diferencial, debe pensarse en Infección viral, pero en la mayorfa de los casoa, 
el virua especfflco que la ocasiona nunca se Identifica (268). Comúnmente, la presión de 
LCR está elevada a 200 a 400 mmHg en fases agudas, las proteínas •• incrementan 
medianamente a 50-80 mg/dl (algunas veces con Incremento de inmunoglobulinas), pero 
el nivel de glucosa usualmente es normal. En algunos pocos casos, la glucosa en LCR esté 
disminuida; el hallazgo de hipoglucorraquia no debe hacer sugerir infección viral hasta que 
otras causas más comunes no han sido excluidas. La respuesta celular a las infecciones 
virales del SNC varia con el grado de meninglsmo. Usualmente haypleocitosls mononuclear 
y linfocftlca en el rango de 5 a 1 O leucocitos/mm3 por enfermedad parenquimatosa, pero 
puede ser Intensamente polimorfonuclear con meningitis Viral aguda. El LCR es anormal 
en la mayorfa de casos de encefalitis por herpes simple, respectivamente, y este hallazgo 
ayuda a distinguir el herpes simple de otros tipos de encefalitis viral. Los signos de 
meninglsmo se presentan en la mitad de los casos 4 a 11 dfas despu6s del Inicio de la 
encefalitis. Desafortunadamente, las alteraciones en LCR no correlacionan con el curso 
del dal'io, y la mortalidad global es del 70% independientemente d• la edad del paciente. 
La biopsia cerebral abierta se requiere usualmente para diagnóstico temprano. 
Durante la etapa preparalítlca de la polloml•lltls, predomina una pleocitoals pollmorfonuclear, 
y al Sto dfa, la reacción celular se vuelve linfocltlca, con glucosa normal en LCR y proteínas 
en rango de 50 a 100 mg/dl. Se observa aumento en la presión del lfquido en pacientes 
con insuficiencia respiratoria (266). 
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El herpes zoater puede causar alteraciones en LCR en la• fases eruptivas; los mismos 
cambios se observan en el síndrome d• Rey•, excepto porque las elevaciones d• praslón 
son máapronuncladaa. El perfil de LCR ••usualmente nonnal en encefalitis por rabia, pero 
••t• virus puede aislarse del LCR (266). 
EL SINDROME DE GUILLAIN-BARAE produce elevaciones prograslvas de proteínas en 
LCR las2 a 3 primeras semanas de Inicio teniendo su pico tan alto como 1000 mg/dl. Todas 
las fracciones de proteínas Incluso gamma globullnas están lncramentadas, pero sólo un 
15o/• de pacientes tienen leucocltosls (disociación albúmlnocltológlca). Tanto la síntesis 
central de lnmunoglobulinas como de bandas ollgoclonales se han observado en 60% de 
casos. Las praslones de apertura de LCR pueden ser elevadas secundariamente a la 
inducción por las proteínas de elevación en la resistencia al flujo del LCR o hlperoapnla 
asociada con disfunción respiratoria. 
En la Eeolero•I• MIÍltJple, existe pleocltosls medianamente llnfocítlca en 30'Yo de casos 
(267). con cuentas leucocitarias que raramente excedieron 50% por mm3. Las proteínas 
totales o concentraciones de albúmina están medianamente elevadas en el 20% de casos 
definidos (265, 266). aproximadamente 70% y 90% tienen elevaciones de novo en lgG y 
bandas oligoclonales en electroforesis en LCR (275). 
Loa hallazgos del LCR mencionados no son patognomónlcos y pueden servlstos en casos 
de neurosrtilis, panencefalitls esclerosante subaguda e infecciones virales (267,276,278). 
Se ha encontrado la proteína básica de mielina lnmunorreactlva transitoriamente 
incrwmentada despu6s d• episodios agudos de desmiellnlzación central que puede ser 
nonnal en casos con sólo neuritis óptica (279). 
Las elevaciones de este componente de mielina se han reportado en 90% de pacientes 
con esclerosis mi.Jltiple conflnnada si el LCR se obtiene durante la primera semana de 
exacerbación (275, 265). su• valoras regresan a lo nonnal en las subsecuentes 2 semanas 
en la mayoría de los pacientes. 
Los pacientes con fonnas crónicas no tienen elevación de estas proteínas básicas de 
mielina. La pntsencia de elevaciones de6sta en infarto isqu6mlco, encefalitis, leucodistrofiaa, 
encefalopatías metabólicas y toxicidad pormetrotraxate, Indican destrucción generalizada 
de tejido en el LCR. 
En la Neuropatía diab6tica las elevaciones totales de proteínas se asocian con neuropatía 
diab6tica y pueden ser d•I rango de 50 a 400 mg/dl. Sin embargo, la magnitud de estas 
elevaciones no tienen que ver con la severidad de los síntomas. Si la neuropatía es 
prominente, las proteínas en LCR de pacientes con DM es raro que sean mayoras a 60 
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mg/dl (266). La cuenta celular es normal y los niveles de glucosa dependen de los 
plasmáticos (266). 

En los pacientes con Pseudotumor cerebri existe hipertensión lntracraneal, con elevación 
de presión en LCR, la concentración de glucosa y la cuenta celular son normales, pero la 
concentración proteica está comúnmente reducida. 
CARCINOMATOSIS MENINGEA 
La Infiltración neoplásica del espacio subaracnoldeo y ventñculos puede resultar en 
elevación de la presión del LCR secundaria a un Incremento en la resltencla al flujo del LCR; 
aunque algunos pacientes pueden tener presión normal durante la primera punción (266). 

Aproximadamente un cuarto de pacientes con tumores malignos del SNC tienen citologías 
positivas premortem en el LCR (261 ). Las c61ulas malignas •• encuentran en 2o/o de 
pacientes cuyos tumores no alcanzan las leptomenlnges. Un hallazgo positivo de c61ulas 
malignas en LCR es un Indicador fiable de cáncer del SNC y casi siempre refleja tumor 
leptomeníngeo. En suma, el muestreo repetido del LCR puede elevar el porcentaje del 
diagnóstico al 80o/o. La concentración de protelnas totales puede ser tan alta como 1200 
mg/dl. La hlpoglucorraqula se ha sugerido que Indica participación difusa meningea más 
que metástasis focal cerebral o menlngea (266). 
TUMORES CEREBRALES 
En 6stos, el LCR •• usualmente claro, pero puede ser xantocrómlco secundario a 
sangrado, concentraciones proteicas altas o trasudaclón de blllnublnas s6ricas. La 
pleocltoals importante puede hacer turbio el LCR e Incrementar su viscosidad. La cuenta 
leucocitaria es normal; en tumores con necrosis Importante hay pleocitosla polimorfonuclear. 
La anormalidad más común en tumores cerebrales es la elevación en las concentraciones 
de protelnaa totales, probablemente secundarias al Incremento en la permeabilidad 
endotelial. Los tumores gllomatoaos muy vascularizados o tumores. metaatáalcos, causan 
mllls frecuentemente extravasación proteica. La electroforesis proteica en LCR de 
pacientes con tumores cerebrales semeja la del plasma. Los niveles de glucosa son 
usualmente nonnales y la presencia de hlpoglucorraqula tiende a Indicar participación 
menlngea difusa con el tumor. Loa niveles elevados de anti geno carclnoembriónlco se han 
reportado en CA mamario metastlllslco, asl como pulmonar y vesical. La alfafetoprotelna 
en LCR se asocia a hepatoma y cáncer metastáslco testicular. Los niveles de pollaminas: 
eapermlna y su precun1orputresclnaen LCR estén elevados en pacientes con neoplaamas 
centrales (280). 
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Las atteraciones en DHL se asocian a tumores que Invaden directamente el espacio 
aubaracnoideo. 
Loa desórdenes espinales producen alteraciones en LCR. Entrw todos loa tumores 
espinales, intraduralea extramedularwa (menlnglomaa y neurofibromaa), y extraduralea 
c-rcom-y metllstaals) existe elevación de las protefnaa del LCR mayor a 100 mg/dl con 
menos de 100 leucocitoalmm3. Loa tumorwa pueden asocianae a afndrome de Froln al hay 
un bloqueo completo espinal. Loa neuroflbromaa ae asocian a p,.slón elevada del LCR 
y papiledema secundarios al lncrwmento en la resistencia al flujo del LCR por la alta 
concentración de protefnaa. En ausencia de cáncer menfngeo, la glucosa en LCR puede 
aernonnal. 

ESTUDIOS DE ACTUALIDAD EN LCA 
Dentro de loa estudios generales rwallzadoa para diagnóstico en LCR, existen muy 
variados y sofisticados. 
Smlth y cola (282) estudiaron en el Rheaua macaquea loa efectos del sexo, edad, sitio de 
punción y contaminación aangufnea en la qufmica del LCR. Tomaron en cuenta en ellos, 
protefnaa, glucosa, electrolltoa, y encontraron que el cociente de albúmina, lgG y el fndlce 
de lgG en LCR son determinados y difieren marcadamente en loa Rhesua macaques y el 
humano, indicando que las propiedad•• y especificidad d• la barntra hematoencefállca 
debe ser eapecfflca de especie. 
Relbery cola. (292), mencionan que el patológico Incremento en las concentraciones de 
protefnaa plasmáticas y del LCR en enf. nurológlca, puede estar explicado cuantitativamente 
por una disminución en la tasa de flujo de LCR atribuido a su Influencia blfuncional en la 
concentración proteica: reducción en el volumen de rwcambio como nuevo estado y un 
Incremento molecular neto del flujo en el LCR sin cambio en los coeficientes de 
p,.maabilldad. 
Foley y cola. (296), demuestran la hipótesis de que los productos aangufneos intracelularws, 
partlculannente hemoglobina contribuyen al vasoespasmo por compromiso directo de la 
función endotellal. 
Con el objeto de perfeccionar las t6cnlcas diagnosticas cada dfa y poder ofrecer 
terap6utlca temprana en Infecciones, se han realizado diversos estudios actuales 
inte,.aantes. 
Delvanayagam y cola. (297). evalúan las variables del estudio de LCR como diagnóstico 
para meningitis bacteriana, con un estudio sencillo y n!lpldo, usando cambios morfológicos 
y bíoqufmlcos en el LCR contra el standard de oro (cultivo de LCR) y el análisis de 
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aglutinación con latex. Se encontró en mejor nivel de corte del conteo celular para 
diagnóstico de meningitis bacteriana (300/mm3) basado en la curva ROC (ntcelver 
opperatlng caracteristlc) como el punto de mu eficacia. La conclusión es que se ntallza 
un diagnóstico con mayor sensibilidad y especificidad. 
ll'na y cola. (290). encontraron una ntlaclón entnt la apariencia del LCR y los hallazgos 
bacterioscóplcos, lo cuál tu• diagnostica y pronóstlcament• significativo. 
Mltts y cola, (291). tratan de evaluar la fntcuencla de desarrollo de problema meníngeo 
posterior a la punción lumbar, demostrando que el desarrollo d• Infección o Inflamación 
dural o aracnoldea despu6s d• punción lumbar es poco común y•• considera como raro 
diagnóstico d• exclusión. 
Ott campos y cols, (294). concluyen que los factonts pronósticos en LCR para Infección 
(aspecto y cltoquímlco) correlacionan con loa cultivos y bacteriológicos en la meningitis 
bacteriana. 
Shlan y cola, (283). estudian la Tb en el SNC en nh'los, encontrando en ellos pleocltosls 
en LCR de pntdomlnlo llnfocítlco con hlpoglucorrqula • hlperprotelnorraqula, así como 
disminución de la tasa de glucosa en LCR/s6rica, siendo estas herramientas sensibles que 
apoyan el Inicio temprano de terapia antlfímlca. 
Kent y cola, (284). realizaron una ntvlalón d• 30 afios d• Tb meníngea, encontrando 58 
casos que fueron Identificados y estratificados a la etapa d• la enfermedad, 4 murieron y 
3 tuvieron secuelas neurológicas. Los corticoides administrados en 56 pacientes fueron 
ntlaclonados con muy buena evolución comparativamente con los que no los ntclbleron. 
Arisoyy cola. (287). estudiaron la Importancia clínica de encontrar hongos en LCR en niños, 
demostrando que un resultado positivo en cultivo de hongos en LCR debe considerarse 
como significativo cuando tanto los hallazgos del cltoquímlco como la pntsencla de 
factonts de riesgo asociados sugieran meningitis. SI•• aislan hongos en LCR y no existen 
factonts de riesgo y los datos del cltoquímlco del LCA no son sugestivos, •• consideran 
loa cultivos sin significado (probable contaminación). 
Dlx y cols, (289). Investigaron el valor diagnóstico d• los cultivos de LCR para virus 
oportunistas de Individuos Infectados con VIH, demostrando que el cultivo d•I LCA para 
detectar virus oportunistas no es diagnóstico ni predictivo de enfermedad neurológica en 
estos enfermos, pero la pntsencla del virus en LCR puede ser Indicador de disfunción 
inmunitaria en los HIV y pntdlctlvo d• futuros desarrollos de cuentas anormal•• de CD4 
yCD8. 
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GuHond y cola, (293), usan la reacción de cadena de polimeraaa (PCR) para detectar virus 
de herpes simple en LCR. Esta PCR positiva tan tempranamente como el día deapu6a del 
inicio de la enfermedad, constituye el primer análisis positivo. La detección del virus del 
DNA por PCR es el m6todo más especifico, sensible y rápido para diagnóstico y 
terap6utica de encefalitis por virus del herpes simple. 
Travlos y cola, (288) encontraron en estudios del LCR de pacientes con lesión de la m6dula 
espinal elevaciones en los leucocitos, lo cuál es mayor la primera semana posterior al 
trauma. La fórmula diferencial mostró predominio de linfocitos y deapu6a PMN, las 
proteínas estaban tambi6n elevadas. 
Margenlander y cola, (295), demuestran que el estudio del LCR de pacientes con crisis 
conwlaivasdecau-deaconoclday con demencia, está indicado, sin embargo, usualmente 
no ea de ayuda para encontrar la causa de la demencia y en algunos casos tampoco la 
causa de las crisis convulsivas. 
Greiaen y cola, (285) realizaron pruebas con PCR de los genes rRNA 16• de la mayoña 
de especies bacterianas patógenas Incluyendo las del LCR. Los estudios de patógenos 
del LCR y las pruebas contra DNA de arriba de 60 cepas diferentes Indicaron que, con la 
excepción del estafilococo coagulasa negativo, las pruebas realizadas proveen la correcta 
identificación de especies bacterianas conocidas como encontradas en LCR. 
Boerl y cols, (286), hacen estudio de Pseudotumor cerebrl como un síndrome con 
etiologías muy variadas y ditrcll de diagnóstico que se hace por exclusión. La experiencia 
acumulada por estudios epidemiológicos, clínicos, neurorradlológicos y experimentales, 
explican por un lado al pseudotumor cerebrl como •1entitud• en la presión venosa 
intracraneal con un consecuente Incremento en el flujo cerebral y disminución de la 
absorción del LCR; y por otro lado, en el inicio de edema hipoosmolar o vaaog6nico. Las 
diferentes formas y extensión en que estos componentes participan en los aspectos 
clínicos depende de la etiologla, pero el alndrome •• siempre el mismo con variación en 
expresión cllnica y patog6nesis. 
Anderson y cola, (297), mencionan un consenso del Comit6 Europeo de acción para 
Esclerosis múltiple donde consideran al m6todo más sensible para detectar bandas 
oligoclonalea de lnmunoglobulina, el ISOELECTRIC FOCCUSING, el cuál debe ser 
checado en sus t6cnicas anualmente usando estándares •ciegos• para 5 diferentes 
patronea s6rlcos y en LCR. La medición de los sistemas combinados de Aes para 
sarampión, rubeola o varicela, podrla representar un avance significativo para ofrecer alta 
sensibilidad en inflamación crónica contra aguda. 
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OBJETIVOS 

- CORROBORAR QUE LOS CAMBIOS EN LAS CARACTERISTICAS DEL 
CITOQUIMICO DE LOS LIQUIDOS CORPORALES (DERRAME PLEURAL, 

ASCITIS Y LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO SON CONFIABLES PARA 
DIAGNOSTICO DE INFECCION. 

- Demoatrar que loa cambio• en el citoqulmlco aunados a 
algunoa aapectoa cllnicoa en el eatudio del paciente, aumentan 

la aenalbllidad y eapeclflcldad para dlagnoatlco d• infección. 

- Realizar una 1Wviai6n de la literatura aob,. aapectoa de 
fialopatologfa, cllnica y bioquímica para considerar diagnósticos 

dlfelWncialea para lnfacclón de loa liquido• corporales. 

75 



JUSTIFICACION DEL TRABAJO 

Para corroborar que loa cambio• en el citoqurmico de loa Uquido• corporal•• •• 
confiable para diagnóstico de infección, en ••t• estudio, •• Intenta demostrar, que con 
base en estudio• sencillos y poco costosos d• estos Uquidoa, puede hacerse diagnóstico 
de infección, y que la especificidad de este diagnóstico aumenta al considerar -pecto• 
cUnicoa y estudio• de laboratorio al alcance de cualquier hospital. 

Existen criterios establecidos, demostrados por estudios serios en distintas 
poblaciones de Am6rica y Europa, que son confiables y han prevalecido a trav6s del 
tiempo. Estos criterios •• aplican en nuestro medio para corroborario• y demostrar el 
aumento d• su especificidad considerando aspectos clrnicos. 

Ea importante tambi6n, hacer conciencia en loa hospital•• de la necesidad de 
realizar estudios completos que pueden aportar buenas t6cnlcas diagnosticas y facllltar 
la terap6utica. 
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MATERIAL Y ME TODOS 

DISEIÍÍO DEL TRABAJO.- Serealizóunestudlotransveraal,detlpoobaervaclonal 
y comparativo para evaluar sensibilidad y especificidad del procedimiento. 

Para ello, se revisaron las libretas de Ingreso de pacientes a los servicios de Medicina 
lntema, Urgencias y Terapia Intensiva, del Hospital General •or. Miguel Silva• de 1992 a 
1994. De •stas, se tomaron en cuenta pacientes con diagnósticos de enfermedades 
hepáticas y abdominales con ascitis (cirrosis, enfermedades ginecológicas) y pacientes 
con problemas meníngeos y traumatizados de cráneo; los cuáles tenían estudio cltoquímlco 
del líquido en cuestión, y además, Gram, BAAR, tinta china y cultivo. Algunos pacientes 
con sospecha de neoplasias tenían Papanlcolau del líquido. 

Los criterios de Inclusión, por tanto, fueron expedientes de pacientes con estudio de 
líquido (derrame pleural, ascitis o líquido cefalorraquídeo). Y los criterios de exclusión: 
expedientes de pacientes que no tenían Gram, BAAR, Tinta china o cultivo que corroborara 
Infección. 

En cuanto a los datos del cltoqulmlco, se consideró la celularldad en mm3, y se 
clasificó en fórmula diferencial (linfocitos, neutrófilos, c•lulas neoplásicas y otras). La 
glucosa y las proteínas en mgldl. Se consideró al Gram como positivo o negativo (presencia 
o no de bacterias), se anotó el germen Implicado en el caso del cultivo, BAAR positivo en 
el caso de Tb y tinta china positiva en caso de Infección por hongos. 

En base a los datos de los estudios de los líquidos ya mencionados, y a los datos 
clínicos, de laboratorio y gabinete a consideraren el análisis de los expedientes; se elaboró 
un banco de datos que consideró estos aspectos y fue llenada una hoja con •stos datos 
para cada paciente, anotándose tambl•n el nombre, número de expediente, edad y 
diagnóstico. 

Los aspectos ctrnlcos considerados en los pacientes fueron: factores de riesgo, 
infecciones por contlguldad y datos ctrnlcos de la enfermedad de base: en pacientes con 
derrame pleural: dolor torácico, fiebre, taquicardia, tos, polipnea, estertores, síndromes 
pleurales a la exploración. En los pacientes con ascitis: dolor abdominal, alteraciones en 
el tránsito Intestinal, taquicardia, fiebre, hiperestesia, hlperbaralgesla y rigidez muscular. 
En los pacientes con patología neurológica (LCR): signos meníngeos, focalización 
neurológica, cefalea, alteración de pares craneales, fiebre y taquicardia. 

En cuanto a los datos de laboratorio, se consideraron blometrla hemática y química 
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sanguínea (glucosa, urea y creatlnlna), proteína• totales y electrolltoa a6rlco11. Se 
realizaron en algunos pacientes: ultrasonido abdominal, tele de tórax en todos loa que 
tenían derrame pleural y TACC en algunos pacientes con patología neurológica. 

Todoa lo11 eatudlo11 fueron realizados en el laboratorio y gabinete de nuestro Hospital. 
Loa datos recabados fueron vaciados en hojas d• trabajo para au anillllala posterior, 

considerando en ellas, todos y cada uno de loa aspectos Incluidos en •I banco de datos. 
Para considerar a un cltoquímlco como sugestivo de Infección, se tomaron en cuenta 

loa algulent•• aspectos: 
En pacientes con derrame pleural: proteínas en líquido pleural mayores a 2.6 grs/ 

di. Se analizó de acuerdo a uno de 1011 criterios de Light, la tasa de proteínas en líquido/ 
a6rlcaa, considerando exudados a 1011 que tienen tasa mayor a 0.5). 
Dentro de loa criterios de Light, se considera a la DHL, sin embargo, en este trabajo no ae 
tomó en cuenta por no contar con el recurso en algunos casos, y porque no se realiza de 
rutina en loa estudios de líquido en nuestro laboratorio. 

En cuanto a la glucosa, se tomó en cuenta la cifra menor a 50 mg/dl en líquido. La 
tasa en líquldo/a6rlca no fue considerada debido a que la muestra de glucosa s6rlca no 
fue tomada estrictamente en el momento de la toma de la muestra del líquido pleural y en 
algunos casos, ni siquiera el mismo día. 

El pH no fue considerado por no ser reportado en todas las muestras de cltoquímlco. 
La celularldad total se consideró como mayor a 2000 con predominio de neutrófllos, 

y en el caso de Tb, de linfocitos, y se consideró que una pleocltoala mayor a 200 con milla 
de 25o/• de linfocitos, sugiere Infección por tuberculosis. 

En líquido de ascitis, para considerar un cltoquímlco sugestivo de Infección, se 
tomaron en cuenta los siguientes aspectos: 

Proteínas en líquido mayores a 3.5 gra/dl. 
De acuerdo a loa criterios de Light; tasa proteínas en líquldo/s6rlcas mayor a 0.5. No 

se tomó en cuenta la DHL por no realizarse de rutina en líquido de ascitis. 
Con respecto del valor de la glucosa, se consideraron cifras menores a 60 mg/dl de 

líquido. La tasa glucosa en líquldo/s6rlca no fue detennlnada porque las glicemlaa que 
aparecen en el expediente, no ae especifica al fueron tomadas almultillneamente con la 
toma de la muestra del líquido de ascitis. Algunas de ellas, ni siquiera el mismo día. 

El pH no fue considerado por no estar reportado en todos los citoquímlcos. 
La celularldad total se consideró como mayor a 100 con predominio de neutrófllos 
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o en caso de BAAR, de linfocitos. 
Para considerar un cltoquímlco sugestivo de infección en líquido cefalorrquídeo, •• 

consideraron loa algulentea -pectoa: ESTA TESIS ND DEI( 
Proteínas mayores a 100 mgldl. SAUR DE LA ll't.iiTECA 
Glucoaa menor a 50 mg/dl y 
Calularidad mayor a 100 con neutróflloa mayores a 40%. 
Con naapecto de loa parámetro• clínicos y de laboratorio, ••consideró a: loa facto rea 

darteago, enfermedadeaconcomltantea-ocladaa, puncloneaprevl- realizadas, síntomas 
y signos sugestivos de alteración. En cuanto al laboratorio, s• tomó en cuenta a la 
leucocitoala mayor a 1 o,oooy labandemla mayoral 5%. La fiebres• consideró como mayor 
a 38 grados y taquicardia mayor a 100 x'. 

El tipo de análisis utilizado fueron la• tabla• de concordancia, considerando a los 
pacl•nt•• infectado• como verdaderos positivo• (loa que tenían cltoquímlco positivo y 
cultivo, BAAR, Gramo tinta china positivo), los pacientes falsos positivos o sugestivos, a 
los que tenían citoquímico sugestivo (positivo) y cultivo, Gram, BAAR y tinta china 
negativos. Falsos negativos a los que tenían cltoquímlco negativo y cultivo, BAAR o tinta 
china positivo y finalmente, verdaderos negativos, a loa que tenían cltoquímlco negativo 
y cultivo, BAAR o tinta china negativos. Con el fin d• determinar sensibilidad y especificidad 
da loa estudios. 
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RESULTADOS 

Fueron en total 786 expediente• y de ellos se aelecclonaron únicamente loa paciente• con 

cltoquímlco, cultivo, BAAR, gram y tinta china de líquidos corporales (derrame pleural, 

aacltla, LCR), encontrando un total de 188 expedientes. De ellos fueron excluidos 118 por 

cal'9cer de cultivo, BAAR, Gram o tinta china del líquido que pudieran corroborar el 

diagnóstico de Infección. 

En total ae tomaron en cuenta loa expediente• d• 71 pacientes; 19 de derrame pleural, 20 

de ascitis y 32 de líquido cefalorraquídeo. 

El promedio de los pacientes fue de 43.32 años de edad. En cuanto al sexo, predominó 

en hombres con 5.2 en el estudio de LCR, ya que la mayoría eran traumatizados de cráneo. 

En ascitis y derrame pleural no hubo predominio de sexo. 

Con respecto del LIQUIDO PLEURAL, •• encontraron como factores de riesgo a la 

desnutrición con sensibilidad del 100%, pero especificidad del 15%, uno de los infectados 

presentó Infección por contlguldad, 1 era traumatizado y 4 alcohólicos. 

Todos los pacientes, tanto infectados como no infectados, presentaron polipnea, 

alteraciones ventllatorias y síndromes pleurales. 

Los resultados relevantes fueron (ver tablas 1 y 4 ): presencia de disnea en Infectados con 

sensibilidad del 80% y especificidad del 35%. La tos con sensibilidad del 100%, pero 

especificidad de cero. La expectoración mucopurulenta tuvo una sensibilidad del 60o/o pero 

su especificidad fue del 79%. La temperatura mayor a 37.5 grados•• presentó con 

sensibilidad del 100% y especificidad del 57%. La taquicardia con sensibilidad del 100% 

y especificidad del 35%. 

La hemoglobina menor a 13 se presentó en un infectado, pero tuvo especificidad del 78%. 

Los leucocitos mayores a 10,000 se presentaron con sensibilidad del 80% y especificidad 

del 64%. La neutrofilia mayor o Igual a 60 con sensibilidad d•l 100o/o y especificidad del 

21 %. La bandemia mayor a 5 tuvo sensibilidad del 80o/o y especificidad del 50%. 

La albúmina a6rica menor a 3.0 se presentó en todos los infectados, con sensibilidad del 

100% y especificidad del 35%. 

En el cltoquímlco la celularidad mayor de 2000 tuvo una sensibilidad del 80% con 

especificidad del 50%. El BAAR tuvo celularidad menor de 2000. 
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Los neutrófilos en líquido pleural mayores a 50% tuvieron sensibilidad del 80% y 

especificidad del 86%, los linfocitos mayores a 50o/o (que se presentaron •n •I caso de 

BAAR +),tuvieron una aenalbllldad baja, pero especificidad del 79%. La glucosa menor o 

Igual a 50 mgfdl tuvo sensibilidad del 80% y especificidad d•I 50%. Las proteínas aéricaa 

mayores o Iguales a2.6 tuvieron sensibilidad del 100% y especificidad del 50% yla relación 

proteínas en líquldo/aéricaa mayor a 0.5 tuvieron sensibilidad del 80% y especificidad d•I 

57%, el caso con relación menor a 0.5 fue el BAAR +. 

Loa estudios de expectoración no fueron de ayuda diagnostica para Infección en derrame 

pleural, y los hallazgos radiológicos no reportaron beneficio para diagnóstico de Infección. 

El líquido de ASCITIS se encontró como factor de riesgo a la desnutrición con sensibilidad 

del 85% y especificidad del 15%. En relación a los Infectados, uno tenía Diabetes Mellitus, 

otro Infecciones sistemáticas y 3 de ellos alcoholismo. 

Todos lo• pacientes, Infectados o no, presentaron dolor, de intensidad variable. En los 7 

Infectados se presentaron alteraciones del tránsito Intestinal con sensibilidad del 100% y 

especificidad del 61 %, el meteorismo tuvo la misma sensibilidad y especificidad. 

La hemoglobina menor a 13 y la albúmina sérica menor a 3.0, tuvieron ambas, sensibilidad 

del 100%, y especificidad del 15%. 

Loa resultados relevantes en ascitis con datos sugestivos de Infección fueron, además de 

los ya mencionados, loa siguientes (ver tablas 2 y 5). 

Temperatura mayor a 37.6 con sensibilidad del 86% y especificidad del 62%. Leucocltosls 

mayor a 10,000 que tuvo especificidad del 92% y sensibilidad del 28% y leucopenia menor 

a 5000 con sensibilidad del 42% y especificidad del 76%. Los linfocitos mayores o Iguales 

a 25% tuvieron especificidad del 76% y sensibilidad del 57%. La albúmina y hemoglobina 

fueron ya mencionadas. 

En el cltoquímico: la celularidad mayor a 100, tuvo sensibilidad del 86% con especificidad 

del 30%. Loa neutrófilos mayores a 40% presentaron especificidad del 84% y sensibilidad 

del 57%. La glucosa en líquido menor o Igual a 60 mgfdl tuvo especificidad del 92% y 

sensibilidad del 71%. Las proteínas mayores a 2.8 tuvieron sensibilidad del 100% y 

especificidad del 85%. La relación proteínas en líquldos/séricas, tuvo especificidad del 

92% y sensibilidad del 71 %. 
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En el Líquido Cefalorraqufdeo loa factorwa de rieago encontrado• fueron SIDA en un 
paciente Infectado, traumatlamo en 7 lnfectadoa, deanutriclón en 4 y alcohollamo en 6 

paclentea. Dos pacientes tenfan punciones prwvlaa y hubieron dos caaoa de clrugfa de 
cr6neo y uno de vAlvula de Pudendz. 

El 66% de loa paciente••• encontraron lnconcientea y un 54"'• tenfan otraa alteraclonea 

mentales. 

Loa ,.•ultadoa rwlevantea encontrados fueron (ver tablas 3 y 6): 

Loa signos menfngeoa •• prwaentaron con aenalbllldad del 83% y especificidad del 25%. 
La temperatura mayor de 38 grados tuvo aenalbllldad del 67% y especificidad del 75%. La 
taquicardia mayor a 100 tuvo aenalbllldad del 75%. Loa leucocitos mayores a 10,000 

tuvieron aenalbllldad del 75%. En el cltoqufmlco, la celularidad mayor a 500 tuvo 

aenalbllldad del 83"'• y especificidad del 35%. Loa neutróflloa en lfquldo mayorwa o Igual•• 

a 40% tuvieron eapeclflcldad del 95%. Laa protefn- mayorwa o Iguales a 100 tuvieron una 
aenalbllldad del 92% y una especificidad del 35.,.. •. 
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TADLA.J. DBRHAMll!l PLEURAL .l.D CASOS 

r•c"'I'OHB& m>s R•msoo ._...CTADOS 5 NO •.NPZC'lr'ADOS 14 

A.- Dtabetes Mellitus (Z) o z 
B.- lnsuftclencl• llerull Odnlc:.a (0) o o 
C.- lnsuftclencl• Hepatfco ~le.a (Z) ' 1 
D.- SIDA (0) o o 
E:.- Neopl.asl- (ZI o z 
F.- Tr•u ..... ttsmo (41 ' 3 
G.- lníecclones sls~matf~ ( 1 > o 1 
H.- Desnutttcl.,.. ( 161 5 11 

1.- Alcohollsmo (8) 4 .. 
INP.BCTADOS NO INFECTADOS 

ln'-'d- par contlqulcf- (1) ' o 
Punclones(ZI o z 
CLINICOS (lnteno••torl-> 
Dolor(l9) Leve(O) o o 

Moder..,o(7) z 5 
lnten-(IZI 3 9 

DurACCOn <6hor.s(7) 1 6 

7•Z4hor .. (5) o 5 
:>Z4hor.sl7) .. 3 

Disnea ( 131 .. 9 
Tos(l9) 5 ... 
Expector~- ( 171 Hl•lln• (5) ' .. 

Mur.ftl'llurulenN (6) 3 3 
tfemop~ (6) 1 (BAAlt +I 5 

EXll'l.OllACION FISICA 
•I Pollpne. ( 191 5 14 

bl is---( 19) 5 ... 
e) Alter.ctones venttlatorl .. ( 19) 5 14 

Sfndrome pleur.res ( 19) CondenlNC (6) z .. 
ln-rposlc. Pteu (13) 3 10 

Flebre,...yor• 37.Sar..,os(I 1) 5 6 

T..,,,ulc.rdl• lm•....,.• 100..'I (14) 5 9 
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TADLA:J. DEHHAJWB PLEURAL :J.UCASOS 

LABORATORIO ~Jlll'Il'BCTADOS !S :N'C> IN'.-.cCTADOH 1• 
Hemo.loblnA <al3C•> 1 3 
Leucocitos >. 10.000 (9) • !S 
Leucopenia <•5000 (1) o 1 
Neutrdlllas >•- (17) !S 12 
Linfocitos >•- (0) o o -- >•5 .. (11) • 7 
GIUCOSA > 120(7) 1 6 

Protefn.as (AlbGmlna) < 3.0 ( I •) !S 9 

Expectoracf- (19) cultivo+ (0) o o 
BAAR+ (0) o o 

CITOQUIMICO INI"BCTADOS 5 NO INI"ECTADOS:J.4 

Celul.ulcl.ad > 2000 (11) • 7 

< 2000 (8) 1 (BAAR+) 7 
Neutr6ftlos presentes > SO.. (6) • 2 

Llnfacltos >Cl'lal.. ,,, 1 CBAAR+' 3 

GIUCOSA <50 (11) • 7 
PratelnAS en liquido > 2.6 (12) !S 7 

lt.el.c.16n pratefn.s > 0.5 (10) 4 6 

en llauldo/~rlc.s totAles < 0.5 (9) 1 tBAAR+' B 
Teledet6r .. (19) Derrametfplco (15) 1 14 

Condens.-cl6n (4) • o 
CULTIVO(+) ,., • o 
BAAR (+) 1 o 
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TADLA.2 ASCITIS 20 CA.SOS 

'li'ACTOWWl:ll n..: ••.:•oo INrBCtTADOfiil .. N'O INFBVTA.DOlil 13 

A.-DI--Mellltus (41 1 31 

··- lnsullclencla llena! C.Onlc.a (01 o o 
c.- lnsullclencla Hep&ttc:a (6) o 6 
D.- SIDA (0) o o 
E.- ~IASlas (0) o o 
F.- Tr..,....ttuno (01 o o 
O.- lnrecctones sls~mlcas (1) 1 o 
H.- Desnutrlcl- ( 17) 6 11 

1.- AlcdM>llsmo ( 12.) 31 9 
Infecciones por contlauldAd (2.) 2. o 
Punciones previas (6) 31 31 
CI ...... CJOH (INTRRROOA.WOW•O) •NFECTA.DOH 'Z!tíifC> :INP.BCTA..DOH 

Dolor (171 Leve (31) 1 z 
ModerMlo (4) o 4 

Intenso (101 !I !I 
Dur..:J6n <6Horas (311 1 z 

, .,. nOf".as '"' 1 1 
> 2.4 Horas (12.) !I 7 

Meteorismo ( 16) 7 9 
Alteractones del Transito lntest (15) 7 11 

EXPLOllACION FISICA ... bote (17) !I 12. 
111.ictez (311 31 z 

Hl-restesla ( 161 7 9 
Hl-rbaralsesla C 16) 7 9 

Fiebre nuayor o 1.-. • .-1.a 37.6 •r.ados (12) 6 6 

T-ulc.ardla(mayoro1.....i 100x·1 (IZI !I 7 

LABOltATORIO 

Hernoalobln.a < 131 (111) 7 11 
Leucocitos > 10.000 (3) z 1 

< 5.000 (6) 31 31 
Bandernla > 5 .. (10) !I !I 
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TADLA.2 ASCITIS 20 CASOS 

IN'PBCTADOM '7 .NO IN'FECTA.DOR 13 

NeutrOlllos > 7- ( 12) 3 9 
Linfocitos > 25'11> (7) 4 3 
Gllcenlla > 120 (5) 1 4 
Protelnas (albOrnlna) < 3.0 (111) 7 11 

CT'l'OQUT-TCO INPECTA.DOFI NOIN'PECTADOR 
Celularldad > 100 (15) 6 9 

NeutrOlllos > - (6) 4 2 

Linfocitos > 20'llo (7) .. 4 
GIUCON < 60 (6) !I 1 
l'llOTEINAS > 2.11 (9) 7 2 
llelACldn protefnas 
en llquldo/RrlCAS > 0.5 (6) 5 1 

totAles 

CULTIVO+ (5) !I o 
llA AR+ (2) 2 o 
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TADLA3 LIQUIDO CEJli'ALORHAQUIDEO 32 CASOS 

'li"A.C ... OWRll n.: R•wr:•oo I.NrECTADOR ia NO INPBCJTAPOR an 
A.- Diabetes MellHua (2) o z 
B.- lnaullclencla -.i 06n- (0) o o 
C.- lnaullclencla Hepatlai (0) o o 
D.- SIDA (1) 1 o 
E.- N-1-laa (0) o o 
f'.- TraullUltlsma (21) 7 , .. 
G.- lnrecdones Slsh!mlc.as (1) 1 o 
H.- Desnuhlcl- (10) .. 6 
1.- Alcohollamo (18) .. 12 
lnfec:clones por conttsulct.d (0) o o 
Punciones prevl.s (3) z 1 

ClruSf• de a- o TCE .abierto (6) z .. 
VMvula de ......-z (1) 1 o 
CLJ..N.ICOfl (Il'llTZKRDOA.a.OR•c>) TNPll:6'TAOOM 112 NO •NFECTADOR 20 

eet.ie.. '10' Leve 'I' o 1 
Moderado (3) 2 1 

Intensa (6) 2 .. 
Duracl6n > 24Horas (1) o 1 

< 24 Hor.as '9' .. 5 
lnconclente (21) 8 13 

Alter.ac.lones mentales C 171 10 7 

Crisis convulslv.as (14) 7 7 

EXl'LOllACION FISICA 

s•-men•n·- rtaldez de Nuca (25) 'º 15 

Kernla (71 .. 31 
BnadZlnsld (5) z 31 

Fiebre rnavor a 38 •radas (131) 11 5 
T.-..uJc.arcll• C > 100."I (21) 9 f2 

LAllOllATOIUO 

HemoSloblna < 131 (13) 5 11 

Leuc.ocltos > 10.000 (24) 9 15 

Gluceml.a > f20 (12) 1 11 

Proteln.as (•lb'1mlnal < 3.0 (17) 11 9 
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TABLA.3 LIQUIDO Cl'll"ALORHAQUIDEO 33 CASOS 

V I T O G IT I M I C O IN ... CTADOM ia NO ...... CT.ADOfiil 80 

Celui.rtd.-d > 500 (23) 10 13 

NeuU6111- >-(6) s t 
Llnl'ocl- > zo.. (1) t o 
Glucosa < 50 (13) 7 6 
Proter,,.. > 100 (Z4) 11 13 

< 100 ,., 1 fBAAll) 7 
CULTIVO f+I fl 1) 11 o 
BAAll(+) f I) t o 
TINl'A CHINA , ... , f 1) t o 
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TADLA4 DBRHAMB rLBUHAL RESULTADOS RELEVANTES 

AllllPBflTOlil CJa..:x.f10lil •Nrlll:VTADOll S •CJ .... CTADOll l• ----·--·••d-d W' s-s--c=.•••c::Jcs-c:e 

;4 9 
Senalbllldadll0'% Dlanee (13) Eapec:lflclded 35% 

Toa (19) 5 14 Senaibllldad 100% 
Especificidad o 

3 
Senalbllldad 80% 

E-ctoreclón Mucopurulente (e) 3 Eapec:lflclded 79"' 

e 
Senalbllldad 100% 

Tempereture meyor e 37 .5 gredoa (11) 5 Especificidad 57% 

Senalbllldad 100% 
Tequlcerdle (mayor e 100•') (14) 5 9 Eapeclflclded 35% 

S.AROWATORWU nv...CJTAPOll NO IN ... KCTADOR 

Hemogloblne menor de 13 gra (4) 1 3 Senalbllldad 20% 
E-clflclded 78% 

Leucocito• meyorea e 10,000 (9) 4 5 Senalbllldad 80% 
Especificidad 84% 

Neutrófiloa mayores o Iguales e 80 (17) 5 12 Senalblllded 100% 
Especificidad 21% 

Senalbllldad 80% 
Bandemla mayor e 5% (11) 4 7 Especificidad 50% 

Albúmina menor de 3.0 (14) 5 9 Senalbllldad 100% 
Especificidad 35% 

CJWTUQU•••oo f"N"...:VTADUM N••1MrK1'lTAifflllill 

Senalbllldad 80% 
Celularldad mayor a 2000 (11) 4 7 Eapeclflclded 50% 

Neutróflloa meyorea e 50% (11) 2 
Senalbllldad 80% 

4 Especificidad 811% 
aena1u111aad cu~ 

Linfocitos meyorea e 50% (4) 1 3 Especificidad 79% 

Glucoae menor o Igual a 50 (11) 4 7 Senalbllldad 80% 
Especificidad 55% 

Proternea en líquido meyorea 
o lnuelea e 2.a ar/di l1:i' 

5 7 
Senalblllded 100% 
Especificidad 50% 

Relación proteínas Hquldo/ .. rlcea 4 11 Senalbillded 80% 
mayor e 0.5 (10) Especificidad 57% 
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TABLAS 

PAllTOWRfil nwe Wllll!litnn 

Deanulrlclón (17 

., ...... .., o .. 

Fiebre mayor a 37.8 gradoa (12) 

laARORATOll'ln 

Hemoglobina ,,,.nora 13 (18) 

Leucocitos mayores a 10,000 (3) 

Leucocitos menores a 5,000 (8) 

Linfocitos mayores a 25% (7) 

Albúmina menor a 3 gra (18) 

C 1 T O Q WT 1 M 1 C O 

Celularidad mayor a 100 (15) 

Neutrófiloa mayores a 40%(8) 

Glucosa menor o Igual a 80 (6) 

Protefnas mayores o iguales a 2.8 
graldl (11) 

Relaclón protelnaa en llquldo/aer 
ma.,or a 0.5 t8' 

ASCJITIS 

Reauttadoa Raleventea 

•Nl"WVTAno• .. .O .... CTADOll 18 

8 11 

LNr•c•J.0AD••M NO LNrKCTAIHJR 

6 8 

l.Nra:v·.a·AUnR NC• DrPm:VTADOM 

7 11 

2 1 

3 3 

4 3 

7 11 

WNPP.VTAOUM NO nfrRVTADOll 

8 9 

4 2 

5 1 

7 2 

5 1 

____ , .... , .... _ ... 'V' 

~-.. -,_, •• ,_d_d 
Senlllbllldad 85% 
Especificidad 15% 

Senalbllldad 88% 
Eapmc:lficldad 82% 

Senalbllldad 100% 
Eapmc:lficldad 15% 

Senalbllldad 28% 
E-lficldad 112% 

Senalbllldad 42% 
Especificidad 78% 

Senalbllldad 57% 
Eapeclficldad 78% 

Senalbllldad 100% 
Eapaclflcldad 15% 

Senalbllldad 88% 
Eapaclflcldad 30% 

Senaibllldad 57% 
Eapeclficlded 84% 

Sanalbllldad 71% 
Eapeclflcldad 112% 

Senaibllldad 100% 
Eapeclflclded 84% 

Sanlllbllldad 71% 
Eapaclficldad 112% 
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TABLA O 

OL.-aN•nf'»R 

Signos MenínQeoa (25) 

Fiebre mayor a 38 grado• (13) 

Taquicardia mayor• 100 •' (21) 

r.AWORA.TOalo 

Leucocito• mayor••• 10,000 (24) 

f'l • T O Q 1T • M r f'l O M 

Calularidad mayor a 500 (23) 

Neutróflloa mayorea o Iguale•• 40% 

Ll'QU.:DO C:ICPALORJllA.QU'W'DJICO 

Reaultado• Relevante• 

l"'NPltt'l'TA.DnM 1 • ... llf1'9CTADOll •• 

10 15 

8 5 

9 12 

~VTAhOll Nn ~flTAPnlil 

9 15 

rNP.:CTADOH NO l"Nll"RVTADO• 

10 13 

(8) 5 1 

-----.•a.•••d--=-v 
IE!O'_p.-,~•·•C3C11-.C:t1 

Sanalblllclad 83" 
Eapaclflcldad 25% 

SanalblUdad 87" 
Eapac:lflcldad 75% 

Senalbllldad 75% 
Eapaclflcldad 40% 

Senalbllldad 75% 
Eapaclflcldad 25% 

Sanalbllldad 83% 
Eapaclflcldad 35% 

Sanalbllldad 40% 
Eapaclflcldad 95% 

Proleína• mayorea o Iguale• a 100 (24) 11 13 Senalbllldad 92" 
E-lflcldad 35% 
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CONCLUSIONES Y COMENTARIOS 
De acuerdo con este trabajo, para considerar un lfquldo como sugestivo de Infección, 

deben tomarse en cuenta los siguientes datos: 
En Liquido pleur•I celularidad mayor a 2000/mm3. Neutrófllos en lfquldo pleural 

mayores a SOo/o que tienen alta sensibilidad y especificidad. Los linfocitos mayores a 50o/o 
que suglentn Infección por BAAR, con especificidad alta. Glucosa menor o Igual a 50o/o en 
lfquldo, y protelnas mayores o Iguales a 2.6 con relación protern-en lfquldo/séricas mayor 
a 0.5. Estos datos del cltloqulmlco aunados a datos clfnlcos como fiebre mayor a 37.6 
grados, expectoración mucopurulenta y taquicardia; asr como de laboratorio: leucocltosls 
mayor a 10,000 anemia (hemobloblna menor a 13) y neutrofllla mayor o Igual a 60o/o como 
bandemla mayor al So/o, aumenta la sensibilidad y especificidad para diagnóstico de 
Infección. La albúmina sérica menor a 3, ••presentó en todos los Infectados, y esto aunado 
a los datos cllnlcos de desnutrición con sensibilidad alta, sugiere que los pacientes 
Infectados, en su mayorla están desnutridos. Con respecto a los datos da la celularidad 
del cltoqulmico de derrame pleural el BAAR tuvo celularidad menor a 2000; si se hubiera 
considerado como punto de corte celularidad mayor a 500, la sensibilidad subirla al 1 OOo/o, 
aunque bajarla la especificidad. 

Otras consideraciones con respecto del BAAR positivo, que son da lnteríts para 
mencionar, Implican el hecho de que excepto por las protelnas en el llquldo pleural, el resto 
de los valoras fueron discordantes al compararlos con los de Infección bacteriana (la 
relación protelnas en lfquldo/séricas menores a 0.5, los linfocitos mayores a 50o/o, la 
expectoración hemoptolca y no purulenta). En cuanto a los datos clfnlcos en general, si 
hubo correlación con los casos de infección bacteriana. 

En Hquldo de ••oltl•, los factores para considerarlo como sugestivo de Infección 
son: En cltoqulmlco: Celularidad mayor a 100, neutrófilos mayores a 40o/o, glucosa menor 
o Igual a 60 mg/dl, protelnas mayores o Iguales a 2.8 con relación protelnas en llquldo/ 
séricas mayor a 0.5. Esto aunado a datos clfnlcos como taquicardia y alteraciones del 
tránsito Intestinal, asr como meteorismo; y datos de laboratorio como anemia, 
hlpoalbuminemla, leucocitosls mayor a 10000, leucopenia menor a 5,000, linfocitos 
mayores al 25o/o ayudan a aumentar la sensibilidad y especificidad para diagnóstico de 
Infección. Al Igual que en el derrame pleural, la desnutrición tuvo una sensibilidad del 85o/o 
en los Infectados, lo que además, aunado a la albúmina sérica menor de 3 corrobora la 
presencia da alteraciones del estado nutriclonal en los Infectados. 
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En Líquido oef•lorr•quídeo los factores para conslderarto como sugestivo d• 
Infección son : En cltoquímlco celularldad mayor a 500 con neutrófllos mayores o Iguales 
a 40'Y. y proteínas mayores o Iguales a 1 OO. Aunado esto a estudios de laboratorio como 
leucocltosls mayor a 10,000 y a datos clínicos como son los signos meníngeos, la 
temperatura mayor a los 38 grados y la taquicardia; aumentan la sensibilidad y especificidad 
diagnóstica para Infección. La glucosa en LCR en este estudio no tuvo slgnlflcancla para 
diagnóstico de Infección, en contraposición con lo reportado en la literatura y hubiera sido 
Ideal hacer la determinación de la tasa en líquldoJs•rlca, la cuál probablemente tendría 
mayor utilidad diagnóstica. 

Solamente 2 casos de 6 con cirugía de cráneo o trauma abierto tuvieron infección, 
y el caso de la válvula d• Pudendz estuvo infectado; sin embargo, fueron escasos y por 
tanto considerados insuficientes para hacer deducciones. 

El caso de pacientes con SIDA tuvo diferentes datos que el resto de los Infectados: 
una celularldad menor a la considerada para diagnóstico d• Infección, prácticamente nula 
respuesta leucocitaria, proteínas menores a 1 00 y glucosa baja. Estas alteraciones, 
probablemente en relación aau problema inmunológico que Impide desarrollar respuestas 
normales a los procesos Infecciosos. Cabe aclarar que, además de la Tinta China positiva, 
el diagnóstico de crlptococcosls se confirmó por la presencia de estos microorganismos 
en el cerebro a través de la autopsia. 

Hubiera sido Ideal, en los 3 tipos de líquidos, hacer determinación d• glucosa en 
suero simultánea con la del líquido en cuestión, como ya he mencionado, para determinar 
la tasa glucosa en líquldols•rlca que ha demostrado ser de utilidad en estudios previos. 
Igualmente, para completar los criterios de Light que han demostrado ser poco costosos 
y confiables, debe determinarse la DHL en ascitis y líquido pleural así como su tasa líquido/ 
sérlca que nos auxiliaría más para corroborar su validez y confiabilidad diagnostica, que 
no pudo corroborarse en este estudio. 

La celularldad tuvo que considerarse como un factor Importante en los estudios, sin 
embargo, es Importante obtener resultados num•rlcos exactos, ya que los reportes de 
"Incontables• pueden ocasionar errores de apreciación y falta de definición adecuada de 
esta variable. 

Los datos proporcionados por los estudios de Gabinete: ultrasonido, tórax y TACC, 
fueron en general lnespecíflcos y de poca ayuda para diagnóstico de infección. 
En ninguno d• los líquidos, al hacer correlación clínica, el dolor tuvo valor para diagnóstico 
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de Infección, ya que laa patologfaa que producen derrames o alteraciones en loa líquido• 
son muy variadas, y la presencia de dolor puede o no relacionarse con la Infección. 

El hecho de haberencontrado a la hemoglobina menor a 13con •••lbllldad d•l 100% 
en loa Infectado• puede constituir un aeago, ya que al parecer ••ta •• una característica 
de la población que acude al hospital. Hubiera requerido un grupo control de población del 
hospital aln infección de líquido• corporal•• para valoraren ellos las cifras de hemoglobina. 
En la consideración de laa caract•rf•tlcaa de loa diferente• líquidos, hubieron datos que 
no pudieron definirse o detemllnarae por la• siguientes razones: 

1) El hecho de haber revisado mAa de 700 expedientes y de ellos, poder Incluir para 
el estudio únicamente el 10% porque el resto carecía de estudios completos, ya aea por 
no tener reactivos para ciertos estudios, o porque los estudio• no fueron solicitados; lo que 
obliga a concientlzar a todos loa m6dlcoa d• los hospitales, empezando por loa Internos 
en formación, d• la utilidad de reallzareatudloa completos de loa líquidos corporal••· lo cuiil 
puede precisar el diagnóstico en la mayoría de loa caaoa y aclarar 6ate en caaoa diffcilea. 

2) Otro hecho importante •• que se trata d• estudio• retrospectivos, donde la 
Información que puede obtenerse de los expedientes está: ya determinada y en general 
no aparece toda la requerida para un estudio, lo que obliga a realizar má:a estudios 
prospectivos en lo• que pueda llevara• un control real de lo que •• solicita y se pueda 
precisar el Interrogatorio clínico y dirigir a lo que interesa para el estudio. 
Loa puntos de corte para definirlos distintos parámetros de los líquidos, fueron determinados 
en eat• trabajo en general coinciden con lo reportado en la literatura y corroboran la utilidad 
diagnostica. 

Se concluye con estos estudios, que los valores del cltoqufmlco y los cambios en aus 
caracterfatlcas af aon conflablea para diagnóstico de infección de los líquidos corporales, 
y puede existir aumento de la sensibilidad y especificidad al considerar tambi6n algunos 
datos clínicos. 

Esto indica que, con estudios -nclllosy pococostosoa, puede realizarse diagnóstico 
de Infección en líquidos corporales, para inicio de terap6uticas tempranas; sin embargo, 
es importante crear conciencia en los m6dlcos d• la Importancia de la realización de 
estudios completos para obtener su valor real en diagnóstico y lograr beneficio en el 
paciente a trav6s de terap6utlcas tempranas. 
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