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Influencia de la toracocentesis y la biopsia pleural
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OBJETIVO: Valorar la influencia de la toracocentesis y la
biopsia pleural en la bioquimica y la citologia del liquido en
los pacientes con un exudado linfocitario.

PACIENTES Y METODOS: Se ha realizado un estudio
prospectivo y descriptivo de 72 pacientes con derrame pleural
que tenian un exudado linfocitario e indicacion de biopsia. Se
analizaron y compararon la bioquimica y citologia del liquido
pleural al inicio, a las 48 h de la puncién (antes de la biopsia)
y a las 48 h de la biopsia pleural.

RESULTADOS: Los pacientes tenian una edad media + desviacion
estandar de 63 + 17 afios, el 57% eran fumadores y el 61%,
varones. El derrame era derecho en un 36%, unilateral en un
80% y masivo en el 21%. La etiologia era benigna en 43 casos y
neoplasica en 29 (40%). La lactatodeshidrogenasa (LDH)
pleural aumenté después de la biopsia en el analisis de todos los
pacientes (649 + 481 U/l antes de ésta 'y 736 + 536 U/l a las 48 h;
aumento6 en promedio 86 U/l; intervalo de confianza del 95%,
45-128 U/L; p < 0,001), en los pacientes con neoplasia pleural
(799 + 529 U/l de LDH antes de la biopsia y 957 + 571 U/l a las
48 h; p < 0,001) o valores de LDH superiores a 266 U/l

CONCLUSIONES: Nuestro estudio demuestra que una tnica
toracocentesis no modifica los valores de la bioquimica o la
citologia pleural a las 48 h en los exudados linfocitarios. La
biopsia pleural transparietal aumenta de forma significativa
los valores de la LDH en los pacientes con neoplasia pleural
o valores iniciales de LDH mas elevados. La realizacién de
la toracocentesis, la biopsia pleural o ambas técnicas no
modifica de forma significativa el niimero de eosinofilos del
liquido pleural.

Palabras clave: Liquido pleural. Toracocentesis. Biopsia
pleural. Eosinofilia.

Influence of Thoracentesis and Pleural Biopsy
on Biochemical Parameters and Cytology
of Pleural Fluid

OBJECTIVE: To assess the influence of thoracentesis and
pleural biopsy on biochemical parameters and cytology of
pleural fluid from patients with lymphocytic exudate.

PATIENTS AND METHODS: A prospective, descriptive study
was performed in 72 patients with pleural effusion who had
lymphocytic exudate and in whom biopsy was indicated.
Biochemical variables and cytology of pleural fluid were
analyzed at baseline, 48 hours later (immediately prior to
biopsy), and 48 hours after biopsy.

REesuLTS: The patients had a mean (SD) age of 63 (17) years,
57% were smokers, and 61% were men. Effusion was right-
sided in 36% of patients, unilateral in 80%, and massive in
21%. The etiology was benign in 43 cases and neoplastic in 29
(40%). Pleural lactate dehydrogenase (LDH) was found to be
increased following biopsy. This effect was significant in the
overall population of 72 patients (649 [481] U/L just prior to
biopsy and 736 [536] U/L 48 hours after biopsy; mean
increase, 86 U/L; 95% confidence interval, 45-128 U/L;
P<.001), in patients with pleural tumors (799 [529] U/L prior
to biopsy and 957 [571] U/L 48 hours later, P<.001), and in
those with LDH concentration greater than 266 U/L.

ConcLusIONS: The results of our study show that a single
thoracentesis procedure does not alter biochemical parameters
or pleural cytology after 48 hours in lymphocytic exudates.
Pleural needle biopsy leads to a significant increase in the
concentration of LDH in patients with pleural tumors or
higher baseline concentrations of LDH. Thoracentesis, pleural
biopsy, or a combination of the two do not lead to significant
changes in the number of eosinophils in pleural fluid.

Key words: Pleural fluid. Thoracentesis. Pleural biopsy.
Eosinophilia.

Introduccion

Las caracteristicas y la composicién del liquido pleu-
ral son muy dtiles en el diagndstico, prondstico y trata-
miento de los derrames pleurales'?. Todas las gufas sobre
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el manejo de estos pacientes recomiendan la medicién
sistemdtica de la citologia y la bioquimica del liquido,
esta ultima imprescindible para diferenciar entre un exu-
dado y un trasudado pleural'>#, El anélisis del liquido es
diagndstico en hasta el 25% de los casos y s6lo orientati-
vo en la mayoria®$. El predominio de neutréfilos indica
una etiologia aguda, la eosinofilia se atribuye con fre-
cuencia a la presencia de aire o sangre en el liquido, y un
mayor porcentaje de linfocitos, a enfermedades de mayor
duracién como las neoplasias o la tuberculosis!48,
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La toracocentesis y la biopsia pleural transparietal
con aguja (BPTCA) son 2 de las técnicas mas utilizadas
en el estudio del derrame pleural de etiologia descono-
cida’®. En los pacientes con sospecha de tuberculosis o
neoplasia, es recomendable su repeticion ante la ausen-
cia inicial de un diagnéstico definitivo para evitar otras
técnicas mas invasivas'*°. El neumotérax, la hemorra-
gia, el dolor o la reaccién vagal son sus complicaciones
mas frecuentes*!°, No obstante, a excepcién de la posi-
bilidad de que aparezca eosinofilia pleural después de la
toracocentesis, no hay datos muy precisos en la literatu-
ra médica sobre la influencia de la toracocentesis y la
BPTCA en la citologia y la bioquimica del liquido pleu-
ral en pacientes que no han recibido ningtin tipo de tra-
tamiento antes de su realizacién'!"'%.

El objetivo de nuestro estudio ha sido valorar los cam-
bios producidos en la citologia y bioquimica del liquido
pleural después de la toracocentesis y la BPTCA en un
grupo de pacientes con exudado linfocitario de distinta
etiologia, asi como determinar su importancia o relevan-
cia clinica prestando especial atencién a los valores de
los marcadores inflamatorios del liquido, como la lacta-
todeshidrogensa (LDH), la presencia de eosinéfilos y la
etiologia del derrame pleural.

Pacientes y métodos

Llevamos a cabo un estudio descriptivo y prospectivo entre
junio de 2001 y diciembre de 2004 en un total de 72 pacientes
consecutivos que ingresaron en un hospital terciario con un
derrame pleural y que se seleccionaron a partir de unos crite-
rios de inclusién y exclusién. Se les incluyé en el estudio si
habfa indicacién de toracocentesis y BPTCA sin estudio o
manipulacién previa en los tltimos 30 dias. Se excluy6 a
aquellos que no firmaron el consentimiento informado; aque-
llos en los que el liquido pleural no era compatible con un
exudado linfocitario; los que tenfan contraindicaciones para la
toracocentesis o la BPTCA'?; cuando era necesario iniciar
cualquier tipo de intervencién con intencién terapéutica sobre
el derrame pleural o que pudiera afectar a sus caracteristicas
antes de completar el estudio; si sospechamos una toracocen-
tesis traumdtica, y cuando no obtuvimos liquido suficiente
para todas las determinaciones. La toracocentesis traumdtica
se diagnostic6 por la extraccién de sangre en liquidos no he-
maticos, la presencia de codgulos en el liquido extraido o la
aspiracion de un liquido hemdtico de forma intermitente du-
rante su extraccién. En un margen de 24 h del mismo dia en
que se efectuaron todas las punciones, se realizaron las mis-
mas determinaciones bioquimicas en sangre periférica.

Técnicas y determinaciones realizadas

Las toracocentesis se efectuaron con el paciente en sedestacién
y anestesia local con jeringuilla de 10 ml (clorhidrato de mepi-
vacafna sin vasoconstrictor al 2%, Scandinibsa®, Inibsa S.A.,
Barcelona, Espafia), y se utilizaron 3 jeringuillas diferentes de
20 ml para obtener una muestra de 60 ml para el estudio bio-
quimico (proteinas, glucosa, LDH, colesterol, triglicéridos,
amilasa y adenosindesaminasa), microbioldgico (baciloscopia
y cultivo) y citolégico. Durante la puncién se utilizaron unos
3-4 ml de anestésico local en la piel y el espacio intercostal
hasta la pleural parietal, sin sobrepasarla o inyectarlo dentro de
la cavidad pleural en ningin momento del proceso y eliminan-
do la jeringuilla con el anestésico para evitar interferencias'!>.
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Se colocaron de forma inmediata 2-3 ml del liquido en una je-
ringuilla heparinizada (jeringuilla de 3 ml para muestra de san-
gre arterial con 200 U de heparina y aguja de 22 G, Quick
A.B.G. Marquest™, ref. 4022, Marquet Medical products, En-
glewood, Colorado, EE.UU.) para la determinacién del pH,
evitando la presencia de burbujas de aire residuales por elimi-
nacién de parte del liquido para su posterior cierre y unica
apertura para su andlisis. La BPTCA también se realizé con el
paciente en sedestacién y utilizando una aguja de Abrams y la
misma anestesia local. En todos los casos se obtuvieron entre 5
y 6 biopsias, que se procesaron para el estudio microbioldgico e
histolGgico.

A todos los pacientes del estudio se les realizaron 3 toraco-
centesis para determinar la bioquimica y la citologia del liqui-
do pleural: una basal, al inicio del estudio; la segunda a las 48
h, coincidiendo con la realizacién de la BPTCA, y la tercera a
las 48 h de la BPTCA. La segunda determinacién se realiz
antes de colocar la aguja de biopsia con el mismo procedi-
miento que el resto de las toracocentesis. A todos los pacien-
tes se les realizé una radiografia de térax a las 6 h de la BPT-
CA para descartar posibles complicaciones que interfirieran
en la dltima determinacién.

Andlisis estadistico

Se realizé un andlisis descriptivo de las principales caracte-
risticas generales de los pacientes y del derrame pleural con
un andlisis independiente de los resultados de las 3 punciones
(porcentajes, medias y desviaciones estandar): la inicial o ba-
sal (grupo I); a las 48 h con la BPTCA (grupo II), y la final
(grupo III). Las medias de los valores obtenidos de la bioqui-
mica y la citologia del liquido pleural se compararon después
de valorar la normalidad de su distribucién. Las que seguian
una distribucién normal se compararon con la prueba de la t
de Student-Fisher para medias repetidas (test de la t para da-
tos apareados), y en el resto, con el test no paramétrico de
Wilcoxon. Se calcularon las diferencias promedio entre los
pardmetros analizados de las distintas determinaciones con
sus intervalos de confianza (IC). La presencia de una tenden-
cia o asociacién lineal se calculé por contrastes polindmicos
cuando habfa homogeneidad de variancias. Posteriormente se
realiz6 el mismo andlisis comparativo considerando las etio-
logfas y la LDH pleural. Los puntos de corte analizados para
agrupar a los pacientes por sus valores de LDH fueron los
percentiles 25, 50 y 75 (rango intercuartilico). Todos los cal-
culos estadisticos se realizaron con el programa SPSS versién
11.0. Los resultados se consideraron estadisticamente signifi-
cativos cuando p < 0,05.

Resultados

En la tabla I se reflejan las principales caracteristicas
de los pacientes y los derrames pleurales estudiados. Las
neoplasias pleurales incluyeron 3 mesoteliomas malignos
y 26 lesiones metastésicas (16 de origen pulmonar, 4 de
mama, 2 de estdmago y casos unicos de ovario, pancre-
as, linfoma y origen desconocido). La etiologia de los
derrames no neopldsicos incluy6 27 inespecificos, 10 ca-
sos de tuberculosis, 3 secundarios a cirugia cardiaca y el
resto, casos Unicos de amiloidosis, hipotiroidismo y sin-
drome de las ufias amarillas.

En la tabla II se presentan los valores y el estudio
comparativo de las determinaciones bioquimicas y la ci-
tologia de las 3 toracocentesis. Los valores de la LDH
pleural fueron los tnicos que aumentaron de forma signi-
ficativa después de la biopsia pleural. La LDH del grupo
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TABLA I
Principales caracteristicas de los pacientes estudiados y los derrames pleurales
Total Neoplasica No neoplasica
Pacientes 72 29 (40) 43 (60)
Edad media (afnos) 63 +17 64+ 12 62+ 19
Varones 44 (61) 12 (41) 32 (74)*
Escala de Karnofsky 76 £ 13 68 + 14 81+ 10*
Fumadores 41 (57) 15 (52) 26 (61)
Derrame derecho 26 (36) 14 (48) 12 (28)
Derrame unilateral 57 (79,2) 24 (83) 32 (74)
Derrame masivo 1521 12 (41) 10 (23)*
Derrame 1/3 hemitérax 22 (31) 3 (10) 19 (42)*
pH 7,33 0,1 7,31 0,1 7,36 0,1
Glucosa (mg/dl) 94 + 36 81 +£35 102 + 34*
Proteinas (mg/dl) 45+09 4,5+0,6 44 +1
Lactatodeshidrogenasa (U/I) 607 =422 719 =457 531 + 384*
Colesterol (mg/dl) 86 =23 86+ 14 86 +28
Amilasa (U/1) 133 + 86 242 + 487 60 + 36*
Triglicéridos (mg/dl) 36 +21 38 +21 3520
Adenosindesaminasa (U/1) 23+ 18 19«11 26 £22
Hematies/ul 71.287 +76.695 74.819 = 107.246 68.904 + 212.360
Leucocitos/ul 2.031 £1.953 1.437 £ 1.151 2432 £2.271%

Valores expresados como nimero de pacientes (porcentaje) o como media + desviacion estandar.

*p < 0,05 entre la etiologia neoplésica y la no neopldsica.

TABLA II
Determinaciones bioquimicas y citolégicas del liquido pleural en las 3 punciones realizadas en los 72 pacientes del estudio
Grupo
I n 111
pH 7,33 +0,1 7,33 +0,1 7,34 0,1
Glucosa (mg/dl) 94 + 36 90 + 36 90 + 34
Proteinas (mg/dl) 45+0,9 45+0,8 44+09
CP proteinas 0,7+0,1 0,7+0,1 0,7+0,1
LDH (U/) 607 + 422 649 + 481 736 + 536*
Mediana 521,5 521,5 537
CP LDH 19+14 2+1,6 2,3 +1,8%
Colesterol (mg/dl) 86 +23 86 +23 87 +24
Amilasa (U/1) 133 £ 86 130 = 100 127 £ 113
Triglicéridos (mg/dl) 36 +21 3621 39 +26
Adenosindesaminasa (U/I) 23+ 18 24 + 19 24 +23
Hematies/ul 71.287 +76.695 76.539 + 74.477 79.500 + 76.258
Leucocitos/ul 2.031 = 1.953 1.785 = 1.948 1.772 = 1.805
Linfocitos/ul 1.546 = 1.559 1.363 = 1.521 1.460 + 1.561
Eosinéfilos/ul 120 + 212 110 + 287 102 + 216
Eosindfilos (%) 2,7+13 2,110 23+10
N.° de casos con eosinéfilos > 10% 4 3 5
Ausencia de eosindfilos (%) 92 90 90

Valores expresados como media + desviacion estdndar, salvo donde se indica otra cosa. Grupo I: determinacién inicial. Grupo II: determinacién 48 h antes de la biopsia.
Grupo III: determinacién a las 48 h de la biopsia. CP: cociente pleuroplasmatico; LDH: lactatodeshidrogenasa.

*p < 0,05 de la relacién de un grupo con el grupo anterior.

III aumenté un promedio de 86 U/l en relacién con el
grupo II (IC del 95%, 45-128; p < 0,001) y 130 U/1 sobre
el grupo I (IC del 95%, 66-192; p < 0,001). El grupo II se
elevé un promedio de 43 U/ sobre el grupo I (IC del
95%, 1,2-87; p = 0,06). El promedio de los valores del
cociente pleuroplasmaético de la LDH del grupo III supe-
6 en 0,24 a los del grupo II (IC del 95%, 0,08-0,4; p =
0,003) y en 0,37 al grupo I (IC del 95%, 0,14-0,59; p =
0,001). El cociente del grupo II superd en un promedio
de 0,13 al grupo I (IC del 95%, 0,01-0,3; p = 0,8). La
LDH pleural demostré una relacion lineal creciente entre

sus valores y la realizacion de la toracocentesis (F = 4,5;
p = 0,035). La realizacién de la BPTCA mantuvo esta
tendencia lineal y un componente cuadrético al observar-
se un mayor aumento (F = 6,4; p = 0,04). El resto de pa-
rdmetros analizados, incluido el porcentaje o nimero de
eosinéfilos, no presentd una relacion lineal o cuadritica
estadisticamente significativa después de ambas técnicas.

La estratificacién de los pacientes con relacién a
una etiologia neopldsica no demostré diferencias esta-
disticamente significativas entre la citologia o la bio-
quimica pleural, con la excepcion de la LDH (tabla III).
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TABLA III
Valores de las determinaciones de lactatodeshidrogenasa
(LDH) y eosinoéfilos del liquido pleural en los pacientes con
etiologia neoplasica o no neoplasica

TABLA IV
Valores de las determinaciones de lactatodeshidrogenasa
(LDH) pleural considerando unos valores iniciales de LDH
de 266, 521y 759 U/

Grupo Grupo
Etiologia
I 1I I I I 11
Neoplasica LDH < 266 U/l
LDH (U/) 719 £457 799 +529 957 + 571 (n=18) .
Mediana 591 594 879 II;/IDI; um 222312 +50 22252;; ;l6 28;64_;) 1567
ediana , ) s
CPLDH 2113 2416 28x17% CP LDH 0703 08%03 0905
Eos%nof?los/ul 0 0 25+10 LDH = 266 U/l
Eosinéfilos (%) 0 0 1,32 (n=54)
N.° de casos LDH (U/) 739 £409 794 £473 886 + 5340
con eosindfilos Mediana 596 623 798
> 10% 0 0 2 CP LDH 23+x14 25+1,6 2,7 +1,8
Ausencia LDH < 521 U/l
de eosindfilos 100% 100% 93% (n = 36)
- LDH (U/) 289 + 101 330 + 250 398 + 291>
N 14s
© neopiasicd Mediana 268 275 348
LDH (U/) 531 +£384 549 +423 587 +459° CP LDH 09+04 1.1+09 1.3 + 12
Mediana 418 411 428 T T T
CP LDH 17214 1816 1817 LD(ZI:%)I v
Eosindfilos/ul 171 £293 202+159 175+169 LDH (U/]) 924 +380 969 +444 1.074 + 51220
Eosindfilos (%) 45+17 35+14 33+£12 Mediana 752 799 984 .
N° de casos CP LDH 2814 29+1,6 3,2+1,8
con eosindfilos LDH < 759 U/l
> 10% 4 3 3 (n=54)
Ausencia LDH un 398,4+179 432+ 160 517 £ 331
de eosindfilos 86% 84% 88% Mediana 367 384 419
- — p — CP LDH 1,3+0,7 14+1 1,7 £ 1,2
Valores expresados como media + desviacion estdndar, salvo donde se indica otra
cosa. Grupo I: determinacién inicial. Grupo II: determinacién 48 h antes de la biop- LDH > 759 U/l
sia. Grupo III: determinacién a lai 48 h de la biopsia. CP: cociente pleuroplasmdtico. (n=18)
p<0,05 1 IyIL.°p<0,05 1 Iy IIL -
P entre fos grupos Ly 117 entre fos grupos 1Ly LDH (U/l) 1233 +304 1.302+394 1391 501
Mediana 1.236 1.275 1.299
CP LDH 37+1,3 39+1,6 4,1+2

La LDH pleural aumenté de forma significativa des-
pués de la BPTCA en los pacientes con neoplasia. En
los pacientes con o sin neoplasia la LDH aument6 des-
pués de la realizacién de ambas exploraciones, la tora-
cocentesis y la biopsia (comparacién grupos 1y III). El
andlisis de los pacientes con etiologia inespecifica o
tuberculosa del derrame mostré unos valores y cam-
bios similares a los del resto de los pacientes sin neo-
plasia pleural.

La evolucién de los pardmetros de la bioquimica y la
citologia se analizé después de agrupar los derrames se-
gin los valores iniciales de LDH. Los puntos de corte
escogidos fueron: LDH de 266 U/l (percentil 25), 521
U/ (percentil 50) y 759 U/l (percentil 75). No se obser-
varon cambios significativos en la citologia o la bioqui-
mica después de la toracocentesis y/o la biopsia pleural,
a excepcion de la LDH (tabla IV). En todos los subgru-
pos aumentaron los valores de la LDH después de la re-
alizaciéon de ambas técnicas. La BPTCA aumentd los
valores de la LDH de forma significativa en todos los
casos, a excepcion de los que presentaban unas concen-
traciones iniciales inferiores a 266 U/1. El andlisis de las
medianas confirmé que el aumento de la LDH en la ul-
tima determinacion era superior cuando aumentaban sus
valores iniciales hasta alcanzar cifras por encima de 759
U/1, con unos incrementos mas moderados.
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Valores expresados como media + desviacion estindar y mediana. Grupo I: deter-
minacién inicial. Grupo II: determinacién 48 h antes de la biopsia. Grupo III:
determinacién a las 48 h de la biopsia. CP: cociente pleuroplasmadtico.

*p £ 0,05 entre los grupos I y II1.° p < 0,05 entre los grupos 1T y III.

Discusién

En nuestro estudio la LDH fue la tnica determina-
cion que aument6 de forma significativa a las 48 h de la
BPTCA en un mismo grupo de pacientes con un exuda-
do linfocitario de distinta etiologia. La medicién seriada
de la influencia de la toracocentesis y la BPTCA de-
muestra que no hay cambios significativos en la citolo-
gia o la bioquimica de la primera y que la LDH aumen-
ta tras la biopsia en los pacientes con neoplasia pleural
o valores iniciales de LDH superiores a 266 U/.

En el diagnéstico del derrame pleural de etiologia
desconocida se recomienda la realizacién seriada de un
minimo de 3 citologias y una BPTCA, como se hizo en
nuestro estudio’!”""°. La toracocentesis o la BPTCA pre-
sentan un ndimero limitado de complicaciones relaciona-
das con la técnica o la etiologia del derrame!®?°. Ade-
mas, existen dudas sobre si estas técnicas podrian alterar
la bioquimica y/o la citologia del liquido pleural>'2, Se-
gln los datos disponibles, la mayoria de los autores se
han limitado a la valoracién de la eosinofilia pleural, y
s6lo hay 2 estudios que hayan considerado la influencia
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de la toracocentesis en la bioquimica (PubMed, 1966-
2006)"24, Pay4 et al®, que valoraron de forma prospecti-
va a un grupo limitado de pacientes con trasudado pleu-
ral por insuficiencia cardiaca antes de iniciar el
tratamiento, descartaron que hubiera cambios significati-
vos en la bioquimica del liquido después de 3 toracocen-
tesis realizadas a intervalos de 2 h. Chung et al** analiza-
ron a un grupo de 26 pacientes con neoplasia pleural
sintomadtica, a quienes practicaron 3 toracocentesis de
hasta 500 ml para aliviar la disnea, con una diferencia de
24 h y sin BPTCA. Este grupo s6lo detecté un aumento
de las citocinas, la actividad fibrinolitica y los neutréfi-
los, y confirmé la posibilidad de un efecto inflamatorio
por la repeticidn de las toracocentesis con evacuacién de
liquido pleural. Hasta la fecha nuestro estudio es el Uni-
co en la literatura médica que ha valorado los cambios
en la bioquimica pleural después de la toracocentesis
diagnéstica y la BPTCA en un grupo de pacientes con
exudado linfocitario de distintas etiologias y sin trata-
miento, y ha demostrado que s6lo la BPTCA es capaz de
aumentar los valores de LDH.

La LDH pleural es uno de los principales indicadores
del grado de inflamacién y muy util para diferenciar en-
tre un exudado y un trasudado pleural®*. Su aumento
durante la medicién seriada es signo de progresién o
empeoramiento, y obliga a utilizar medidas diagndsti-
cas mas agresivas e iniciar el tratamiento*?. Sin embar-
go, nuestro estudio demuestra que también puede pro-
ducirse un aumento de la LDH pleural o de su cociente
pleuroplasmitico a las 48 h de la BPTCA en unos pa-
cientes en que no se espera una rdpida progresién. La
LDH aumentaria tras la BPTCA en los pacientes con
neoplasia pleural, valores iniciales de LDH superiores a
266 U/l y después de ambas técnicas independiente-
mente de la etiologia o la concentracién inicial de LDH.
Es probable que, a diferencia del trasudado, un liquido
con un valor de LDH mas elevado esté relacionado con
una mayor inflamacién pleural y sensibilidad a su mani-
pulacion’®#224, La toracocentesis o la BPTCA en pleu-
ras con una mayor inflamacién producirian un aumento
mas pronunciado de la LDH final, aunque nuestros ha-
llazgos también indican que en las pleuras mas inflama-
das (LDH > 759 U/l) estas variaciones no serian tan im-
portantes. No puede descartarse definitivamente que la
propia evolucién del derrame pleural influya en la cito-
logia o la bioquimica del liquido. No obstante, creemos
que esta posibilidad quedaria muy limitada por la au-
sencia de otras manipulaciones, el corto intervalo utili-
zado, la seleccién de las etiologias de los derrames y la
ausencia de medidas terapéuticas durante el periodo en
que se llevo a cabo el estudio.

El andlisis citoldgico de todas las determinaciones no
demostré la presencia de cambios significativos en el
nimero de hematies, leucocitos y su diferenciacién en
linfocitos, neutréfilos o eosindfilos. La eosinofilia pleu-
ral o la presencia de un porcentaje de eosindfilos igual o
superior al 10% en el liquido es infrecuente y, en la ma-
yoria de casos, secundaria a la presencia de sangre o
aire intrapleural en los pacientes con neumotérax y una
o varias toracocentesis o manipulaciones pleura-
les*!1:2627 Su patogenia real se desconoce y suele atri-

buirse al contacto de la pleura con elementos no habi-
tuales o externos que actian como irritantes inespecifi-
cos?!'?8. Sin embargo, una revisién actualizada de la lite-
ratura médica no confirma que haya evidencia
concluyente sobre la presencia de eosinofilia pleural
después de estos procedimientos, como demuestra
nuestro estudio y a diferencia de lo que ocurre en el
neumotoérax®. Al margen de su etiologia o de las con-
centraciones iniciales de LDH pleural, estos resultados
reflejan incluso una tendencia general a la disminucién
del nimero de eosinéfilos y descartan la posibilidad de
que la realizacién de la toracocentesis y la BPTCA, so-
las o juntas, deba considerarse un factor de riesgo rele-
vante de eosinofilia pleural. Nuestros hallazgos, con un
nimero limitado de procedimientos, coinciden con los
de otras series mas actuales o histdricas que analizaban
un mayor nimero de punciones o BPTCA de forma re-
trospectiva'"*, Este tipo de manipulaciones, mas o me-
nos traumdticas para la pleura, y la posibilidad de la en-
trada de aire o restos hemdticos no justificarfan la
presencia sistemdtica de eosinofilia o la benignidad de
su presencia y obligarian a seguir el estudio para des-
cartar otras posibles etiologias que habitualmente se
consideran menos frecuentes®.
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