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Hidrotórax secundario: una complicación
de la diálisis peritoneal poco frecuente.
Diagnóstico y tratamiento
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RESUMEN

Con el uso extendido de la diálisis peritoneal como tratamiento sustitutivo de
la insuficiencia renal, la aparición de complicaciones relacionadas con la técni-
ca es más frecuente. Una de ellas es el hidrotórax secundario a comunicaciones
pleuroperitoneales anómalas. Complicación seria que en ocasiones puede moti-
var la suspensión de la diálisis peritoneal. Su etiología no está bien definida atri-
buyéndose a defectos congénitos o adquiridos de las estructuras pleuroperitone-
ales. Generalmente su diagnóstico es sencillo, pero el tratamiento no está com-
pletamente establecido y la tasa de recidivas es elevada.
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SECONDARY HYDROTHORAX: AN UNCOMMON COMPLICATION OF
PERITONEAL DIALYSIS; DIAGNOSIS AND TREATMENT

SUMMARY

Due to the expanded use of peritoneal dialysis as an alternative treatment for
chronic renal failure increasing complications related to this technique have been
observed. One of them is hydrothorax secondary to anomalous pleuroperitoneal
communications. It is an uncommon but well —recognized complication that re-
quires a change to hemodialysis. Some authors believe that peritoneopleural com-
munications are congenital but their appearance months after the initiation of
dialysis suggest acquires mechanisms. Its diagnosis is not different in most cases
because it appears suddenly and disappears (or diminishes) when PD is disconti-
nued. A glucose concentration higher than blood glucose in the pleural effusion
confirms the diagnosis. Furthermore intraperitoneal instillation of a dye, peritone-
ography and isotopic scintigraphy have been employed. In the presence of hy-
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INTRODUCCION

Con el uso más extendido de la diálisis peritone-
al (DP) como tratamiento sustitutivo de la insu-
ficiencia renal (IR), se han observado mayor núme-
ro de complicaciones relacionadas con esta técnica.
Una de ellas es el hidrotórax secundario (HS) a co-
municaciones peritoneopleurales. Descrito por Ed-
ward y Unger1, se ha encontrado más frecuente-
mente en mujeres y en hemitórax derecho. Su pre-
valencia exacta es difícil de estimar ya que los de
escasa magnitud pueden pasar inadvertidos. Varía
desde 1,6% y 2,9% hasta 10%, según las series es-
tudiadas2-4, similar a la observada en cirróticos as-
cíticos sin IR5,6. Puede ser una complicación seria
llegando a ocasionar el abandono de la DP tempo-
ral o definitivamente2-4.

Su etiopatogenia no está bien definida, invocán-
dose defectos estructurales congénitos peritoneo-
pleurales o adquiridos7-12. Generalmente su diag-
nóstico resulta sencillo atendiendo a su brusca pre-
sentación y al valor de las determinaciones bioquí-
micas del líquido pleural. En casos dudosos, se re-
curre a la instilación intraperitoneal de colorantes y
a su recuperación en el fluido pleural; a la perito-
neografía con contraste y escintigrafía peritoneal ra-
dionúclidos. Ninguno de los procedimientos está
exento de riesgos ni de falsos negativos.

En las series revisadas y en nuestra experiencia,
se comunican varios tratamientos. Con todo, las re-
cidivas son muy frecuentes.

PACIENTES Y RESULTADOS

De 128 pacientes incluidos en programa de DP
desde 1986 a 1997, cuatro de ellos destacaron HS
(3,1%). Su edad promedio fue de 53,2 años (31-78
años). Su nefropatía causal era en dos casos nefritis
intersticial y en los otros glomerulonefritis. Tres es-
taban incluidos en DPCA y uno en DP automatiza-
da. El volumen de infusión varió entre 2.000-2.500
ml/recambio, ajustándose la glucosa del dializado a
las necesidades de ultrafiltración. Todos los HS fue-
ron de localización derecha, apareciendo entre
cinco y 20 semanas del inicio de la diálisis (media:

12,5 semanas). Dos pacientes presentaron disnea
brusca en reposo, uno al esfuerzo y el restante sólo
tos irritativa. No tenían antecedentes de patología
respiratoria y no habían padecido peritonitis. Las ci-
fras de albúmina sérica oscilaron entre 35 y 43 g/l
(nefelometría). La exploración fue similar en todos:
abolición del murmullo vesicular, matidez a la per-
cusión y ausencia de transmisión de vibraciones vo-
cales en hemitórax derecho y la radiografía de tórax
puso de manifiesto el derrame pleural de diferentes
magnitudes (fig. 1). Se extrajeron 30 ml de líquido
pleural para su análisis, encontrándose niveles de
glucosa superiores a los plasmáticos excepto en un
paciente. Transcurridas 24-48 horas de suspensión
de la DP, la magnitud del HS disminuyó no preci-
sándose toracocentesis evacuadora (fig. 2). A uno se
le practicó una escintigrafía abdominal con Tc99, con
resultado negativo.

Dos pacientes fueron transferidos directamente a
HD y a los otros dos se les practicó pleurodesis con
sangre autóloga y exclusión temporal de la DP. En
ambos recidivó y se repitió una segunda pleurode-
sis. En un paciente reapareció a los pocos días de
reanudar la DP siendo transferido a HD. El otro pasó
a HD por otros motivos y desconocemos el resulta-
do de la segunda pleurodesis.

DISCUSION

La aparición de derrames pleurales en pacientes
con DP puede deberse fundamentalmente a reten-
ción hidrosalina, insuficiencia cardíaca e hipopro-
teinemia, debiéndose descartar también enfermedad
pleuropulmonar específica, neoplasias, traumatis-
mos, etc. Eliminando estas causas, ante la presencia
de un derrame pleural se debe sospechar la exis-
tencia de HS, sobre todo si su presentación es pre-
coz y brusca. En nuestros pacientes la prevalencia
(3,1%) ha sido similar al de las series estudiadas.

Respecto a su etiología, algunos autores basádose
en su aparición temprana, en la independencia con
el volumen de dializado y en las remisiones obser-
vadas al interrumpir la DP, opinan que las comuni-
caciones pleuroperitoneales son congénitas y se ma-
nifiestan al aumentar la presión intraabdominal (PIA).

drothorax, different treatments have been used. Based on our study and literatu-
re review we conclude that more work must be done to obtain a definitive the-
rapy for hydrothorax secondary to peritoneal dialysis. Relapses are common.
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Para los HS de aparición tardía se invocan meca-
nismos adquiridos por el aumento constante de la
PIA que produce soluciones de continuidad en el
pleuroperitoneo7-12 así como a episodios de perito-
nitis que exacerbarían estos defectos, circunstancia
que no hemos objetivado en nuestra serie. Otros au-
tores postulan un aumento del drenaje linfático a
nivel hemidiafragmático derecho13, 14. Se han des-
crito casos en relación con el aumento brusco de la
PIA secundarios a tos y uso de corsés muy apreta-
dos15, 16.

Como hemos comentado, el diagnóstico de sos-
pecha de HS suele ser sencillo. La confirmación se
obtiene al encontrar en el líquido pleural una con-
centración de glucosa superior a la glucemia del pa-
ciente, con características de trasudado12, 17, 18. Estas
diferencias, no son concluyentes en los de escasa
magnitud y en los que se ha diferido la toma del lí-
quido pleural, por existir una reabsorción de la glu-
cosa vía pleural18, como presumiblemente ocurrió
en uno de nuestros pacientes. En los casos dudosos,
se ha recurrido a la instilación intraperitoneal de un
colorante vital17. Esta técnica con falsos negativos
no está exenta de riesgos (peritonitis química o efec-
tos secundarios del colorante)19. También el uso de
contrastes yodados puede lesionar el peritoneo20.
Actualmente se aconseja emplear radionúclidos
(Tc99) que informan con mayor precisión de la pre-
sencia de la comunicación, son más inocuos y la
dosis de radiactividad es despreciable21, 22. No está
exenta de falsos negativos.

Pese a comunicarse resoluciones espontáne-
as23, 24, el talón de Aquiles de HS es el trata-
miento. Se ha constatado un amplio espectro te-
rapéutico como la exclusión definitiva de DP y
paso a HD2-4; permanencia en DP con soluciones
hipertónicas, volúmenes de infusión pequeños o
DP intermitente25-27. Otros autores indican deten-
ción de la DP temporalmente, cuatro a ocho se-
manas, con HD, y reincorporación a la técnica
con volúmenes disminuidos9, 12. Estas maniobras
expectantes esperan un cierre espontáneo de la
comunicación. Ante la imposibilidad en algunos
pacientes de pasar definitivamente a HD, otros
adoptan una actitud intervencionista con deten-
ción temporal de DP y práctica de pleurodesis,
como realizamos en dos pacientes o reparación
quirúrgica del defecto.

La pleurodesis (adhesión de las hojas pleurales)
puede ser química, practicada con diferentes sustan-
cias: talco, tetraciclina, derivados de fibrina, esque-
leto de la pared celular de la nocardia rubra y OK-
43228-31 y técnicas28, 29. Decidimos emplear sangre
autóloga ya que si bien su uso no es nuevo32, en el
HS se ha comunicado como eficaz y segura33, 34,

aunque también con fracasos35. Presenta la ventaja
adicional de poderse repetir caso de recidiva. La téc-
nica es simple: extracción de 40-50 ml de sangre de
una vena periférica e instilación en la cavidad pleu-
ral. La DP se interrumpe cuatro semanas, tiempo es-
timado para que la fibrosis cierre las comunicacio-
nes, con HD si se precisa. Pasadas éstas, se reanu-
da la DP con volúmenes pequeños incrementales.
Con este tratamiento, nuestros resultados han sido
muy pobres. En su serie Nomoto, con la detención
de la DP aislada o junto pleurodesis, consigue que
un 50% permanezca en DP2. Allen y Mathews36 re-
alizan una revisión hasta 1991, contabilizando 81
episodios de HS y refieren resultados muy variables:
56 pacientes se trataron con detención de la DP fra-
casando 30 casos que pasaron definitivamente a HD;
con pleurodesis se trataron 23 y en diez no fue efec-
tiva. Sólo se repararon quirúrgicamente las comuni-
caciones pleuroperitoneales en cinco pacientes y
todos ellos pudieron permanecer en DP.

Concluimos que si bien el diagnóstico del hidro-
tórax secundario es relativamente sencillo, su pato-
genia no está completamente dilucidada y el trata-
miento eficaz y seguro queda por definir, ya que
después de las maniobras expectantes y de pleuro-
desis, las recidivas son elevadas. La patología aso-
ciada que presentan estos pacientes hace que la in-
dicación quirúrgica con la agresión que supone, sea
cuestionable.
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