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RESUMEN. Objetivo: Determinar las causas del derrame pleural, las caracteristicas bioquimicas, los dias de estancia hospitalaria, la mortali-
dady los factores asociados en pacientes del Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias Ismael Cosio Villegas (2011-2012). Pacientes
y métodos: Fueron incluidos todos los pacientes que contaron con: a) un estudio bioquimico de derrame pleural, b) aquellos en los que se
documento la etiologia maligna o benigna del tumor y ¢) aquéllos que pudieron ser clasificados como exudado o trasudado. El analisis se hizo
utilizando el paquete estadistico STATA version 9.0. Resultados y conclusiones: Se incluyeron 364 pacientes que contaban con informacion
completa (80.4%). Los principales resultados fueron: a) proporcién de derrames infecciosos, 52% (tuberculosis, 16.2%; derrame paraneumo-
nico, 24.7%; empiema, 11.1), seguido por cancer toracico (33.5%); b) no hubo diferencias en la proporcién de exudados entre pacientes con
derrame maligno o benigno; c) en los derrames benignos se encontrd un incremento en la deshidrogenasa lactica pleural y del colesterol en
liquido pleural. En contraste, los derrames malignos mostraron mayor proporcion de polimorfonucleares y de linfocitos en liquido pleural y d)
no hubo diferencias en los dias de hospitalizacion y la mortalidad entre pacientes con derrame benigno o maligno.
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ABSTRACT. Objective: To determine the causes of pleural effusion, biochemical characteristics, hospital stay, mortality and associated
factors in patients hospitalized at the National Institute of Respiratory Diseases Ismael Cosio Villegas (2011-2012). Patients and methods:
Were recruited patients had results that include: a) biochemical study of pleural effusion, b) patients in whom the etiology was documented
malignant or benign tumor and c) that could be classified as exudate or transudate. The analysis was carried out using STATA 9.0. Results and
conclusions: We included 364 patients who had complete information (80.4%). The main results were: a) proportion of infectious effusions:
52% (TB, 16.2%; pneumonia and parapneumonic, 24.7%; empyema, 11.1%), followed by thoracic cancer (33.5%); b) there was no differences
in the proportion of patients with pleural exudates from malignant or benign; c) benign effusions showed an increase in pleural DHL, and pleural
fluid cholesterol (LP), in contrast, malignant effusions showed higher proportion polymorphonuclear cells and lymphocytes in LP; d) there was
no difference in days of hospitalization and mortality among patients with benign or malignant effusion.
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INTRODUCCION

El derrame pleural (DP) se define como la acumulacion
anormal de liquido en la cavidad pleural debido a una
produccién excesiva de éste 0 a una incapacidad para
su depuracion.'? En los Estados Unidos de Norteamérica
existe una incidencia anual estimada de DP de 500,000
casos nuevos relacionados con falla cardiaca; los derra-
mes paraneumonicos representan 300,000 casos; los de-
rrames malignos 200,000 casos (debidos en primer lugar,
acancer pulmonar con 60,000, 50,000 casos a cancer de
mama, a linfoma 40,000y el resto de casos corresponden
a otras enfermedades neoplasicas extrapulmonares). Sélo
2,500 casos son ocasionados por tuberculosis (TB).! En

Meéxico, la frecuencia de DP se ha descrito Unicamente a
nivel hospitalario y las principales causas de éste son el
derrame por TB y el derrame paraneumonico.®

El Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias
Ismael Cosio Villegas (INER) de la Ciudad de México,
es un centro nacional de referencia para enfermedades
respiratorias. El conocer la epidemiologia, los factores
bioquimicos, los dias de estancia hospitalaria y la mor-
talidad asociada al DP permitira hacer mas eficiente
la atencion de los pacientes con esta enfermedad. En
este contexto, el objetivo general de este estudio fue
determinar las causas de DP, las caracteristicas bioqui-
micas, los dias de estancia hospitalaria y la mortalidad
en los pacientes hospitalizados del INER.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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PACIENTES Y METODOS

Diseno del estudio: transversal, prospectivo.

Poblacion del estudio: se incluyeron a todos los
pacientes que contaron con a) un estudio bioquimico de
derrame pleural, b) a los pacientes en los que se docu-
mento la etiologia maligna o benigna del tumory c) que
pudieron ser clasificados como exudado o trasudado.
Debido a que se trata de un analisis secundario de los
datos obtenidos por el Laboratorio Clinico del INER,
no se solicité una carta de consentimiento informado.
Los datos fueron analizados y reportados de manera
agregada y se observo la confidencialidad del paciente.

Fuente de datos: del Departamento de Bioestadisti-
ca del INER se obtuvo la informacion sociodemografica
(edad, sexo), los diagndsticos definitivos de egreso, el
desenlace hospitalario de acuerdo a etiologia y los dias
de estancia hospitalaria de los pacientes. Los diagnés-
ticos definitivos de los pacientes también se obtuvieron
de esta misma base de datos y fueron corroborados en
el expediente del paciente.

Clasificacion de las causas
del derrame pleural

Los diagnésticos de egreso de cada una de las enfer-
medades respiratorias se obtuvieron del expediente de
cada paciente. El diagndstico de cancer pulmonar se
hizo mediante citologia o biopsia en el departamento
de patologia del INER.

Definiciéon de exudado y transudado

Se utilizaron los criterios Light para discriminar los exuda-
dos de los trasudados. Se acept6 que habia un exudado
cuando existia al menos una de las siguientes caracteristi-
cas: a) el cociente de proteinas entre el liquido pleural (LP)
y suero superior a 0.5; b) el cociente de deshidrogenasa
lactica (DHL) entre el LP y suero superior a 0.6, y ¢) la
DHL del LP mayor a los dos tercios del limite superior
de la DHL sérica. Los derrames que no cumplieron los
criterios de exudado fueron considerados trasudados.’

Evaluaciones del estudio

En la muestra de LP se determinaron: a) las caracteris-
ticas macroscépicas del LP (volumen, color, aspecto,
presencia o no de coagulo), b) la concentracion de
proteinas (g/dL) del LP, c) la concentracion de DHL
(Ul/dL) en el LP, d) la glucosa en LP (mg/dL), €) el
colesterol (mg/dL) y f) los triglicéridos (mg/dL). Se hizo
también en LP, una citometria de flujo para determi-
nar eritrocitos (nUmero/mL), leucocitos (numero/mL),

polimorfonucleares (%/total de leucocitos) y linfocitos
(%/total de leucocitos).

En la muestra de suero sanguineo se determind: a) la
concentracion sérica de proteinas (g/dL), b) la concen-
tracion sérica de albumina (g/dL), c) la concentracion
sérica de DHL (Ul/dL) y d) la relacién de proteinas del
LP/con las proteinas del suero.

Procedimientos del estudio
Anadlisis bioquimico de muestras séricas

Se analizaron las muestras séricas (obtenidas < 30
minutos de diferencia con la toma de muestra de la
toracocentesis) de los pacientes. Después de centri-
fugar a 1,500 revoluciones por 5 minutos, la sangre
total obtenida de un tubo con tapdn violeta, se obtuvo
el suero; mismo que se analizé con el equipo Dx C800
Synchron Clinical System, cuantificando glucosa sérica
(mg/dL), proteinas séricas (mg/dL) y DHL (Ul/dL).

Andlisis fisico y bioquimico del liquido pleural

El andlisis fisico se realiz6 con la muestra del LP dentro
de los primeros 30 minutos después de su obtencién.
Se registraron las siguientes caracteristicas: volumen
recibido en laboratorio, color, aspecto (turbio, hematico,
purulento, seroso y lechoso), y si habia o no presencia
de coagulo que imposibilitara su analisis. El andlisis
bioquimico del LP se realizd después de centrifugar
la muestra a 1,500 revoluciones durante 5 minutos
e ingreséandolo al equipo Dx C800 Synchron Clinical
System con medicidn sistematica en el LP de glucosa
(mg/dL), proteinas (g/L), DHL (Ul/dL), colesterol (mg/
dL) y triglicéridos (mg/dL). El mismo equipo realizd cito-
metria de flujo para eritrocitos (nimero/mL), leucocitos
(numero/mL), polimorfonucleares (%/total de leucocitos)
y linfocitos (%/total de leucocitos).

Analisis estadistico del estudio

Las frecuencias se expresaron en porcentaje y se com-
pararon mediante la prueba de y? o exacta de Fisher. Las
variables continuas se expresaron en medianas y rangos,
y fueron comparadas con la prueba de Kruskal Wallis o t
de Student de acuerdo con la distribucidn de las variables.
Se considerd como significativo un valor de p < 0.05 bi-
marginal. Se utilizé el paquete estadistico STATA v.10.0.

RESULTADOS

De julio de 2011 a julio de 2012 se hospitalizaron 453
pacientes con DP, de los cuales en 364 se obtuvo la
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informacién para determinar la causa del derrame
(80.4%). La media de edad para todo el grupo fue de
52.7 (+19.4) afos y la proporcién de hombres de 66.6%.
La media de edad fue diferente entre los pacientes con
y sin DP maligno (61.8 [ = 16.0] versus 48.6 [ = 19.4], p
< 0.0001), respectivamente. La proporcién de hombres
fue menor entre los primeros que entre los segundos
(58% versus 70.4%, p = 0.02), respectivamente (tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas generales y marcadores
bioquimicos de pacientes con derrame pleural,

INER, julio-2011-julio 2012.

Variable n =453
Edad en afos, Md (min-max.) 52 (1-94)
Sexo masculino, n (%) 301 (64)
Numero de toracocentesis 470
Sdlo una toracocentesis, n (%) 310 (66)
Primera de 2, n (%) 73 (16)
Segunda de 2, n (%) 70 (14.9)
Tercera de 3, n (%) 11 (2.3)
Una muestra de mas de 4, n (%) 6 (1.2)
Volumen estudiado, Md (min-max.) 20 (1-50)
Glucosa LP, Md (min-max.) 84 (47-106)
Glucosa SR, Md (min-max.) 105 (92-127)
Proteinas LP, Md (min-max.) 4 (2.97-4.67)
Proteinas SR, Md (min-max.) 6.2 (5.5-6.9)

DHL LP, Md (min-max.)
DHL SR, Md (min-max.)

394 (6-62,100)
183 (42-7,830)

Colesterol LP, Md (min-max.) 66 ( 0-605)
Triglicéridos, Md (min-max.) 36.3 (3-3,000)
Leucocitos LP, Md (min-max.) 11 (0-5,200)
Porcentaje PMN LP, Md (min-max.) 17 (0-889)
Porcentaje linfocitos LP, Md (min-max.) 83 (0-100)
DEIH, Md (min-max.) 18 (1-78)

Md: mediana; n: nimero; LP: liquido pleural; SR: sérica; DHL: des-
hidrogenasa lactica; PMN: polimorfonucleares; DEIH: dias de estan-

cia intrahospitalaria.

La primera causa de DP en nuestra serie fueron las
enfermedades infecciosas con 52.2%, las neumonias
y el derrame paraneumonico (90/364) con 24.7%, TB
(29/364) con 8.0%, TB con VIH (30/364) en 8.2% y
empiema (41/364) con 11.3%. La segunda fueron las
neoplasias malignas del térax con 122/364 (33.5%) y
el 14.3% se debieron a otras causas (tabla 2).

La comparacién entre las caracteristicas bioquimicas
del DP entre pacientes con derrame maligno y benigno,
muestra que en los derrames benignos se encontré un
incremento en la DHL pleural y del colesterol en LP. En
contraste, los derrames malignos mostraron mayor pro-
porcién de polimorfonucleares y de linfocitos en LP. No
se observaron diferencias estadisticamente significati-
vas en la proporcion de exudados entre los pacientes
con derrame maligno versus derrame benigno (94.6%
versus 91.2%, p = 0.3) para cada grupo, respectivamen-
te (tabla 3). Finalmente, no hubo diferencias en los dias
de hospitalizacion y la mortalidad entre pacientes con
derrame benigno o maligno (tabla 4).

DISCUSION

Los principales resultados de este estudio fueron: a) la
alta proporcion de derrames infecciosos en 52% (TB,
16.2%, derrame paraneumonico 24.7%, empiema en
11.1%), seguidas por el cancer toracico (33.5%); b) no
hubo diferencias en la proporcién de exudados entre
pacientes con derrame maligno o benigno; c) en los
derrames benignos se encontré un incremento en la
DHL pleural y del colesterol en LP; en contraste, los
derrames malignos mostraron mayor proporcion de
polimorfonucleares y de linfocitos en LP, y d) no hubo
diferencias en los dias de hospitalizacién y la morta-
lidad entre pacientes con derrame benigno o maligno
(tabla 5).

Tabla 2. Causas de derrame pleural en el INER, julio 2011-julio 2012.

Causa del derrame pleural n = 364* % No. causa
Cancer toracico (C34.1-C91-0) 122/364 33.5 1
Neumonias y derrame paraneumaonico 90/364 247 2
(J-15.9, J-18.1, J-18.9, J-90.X)

Tuberculosis (CIE-10 A-16.0-A19.9) 29/364 8.0 3
Tuberculosis en pacientes con VIH 30/364 8.2 3
(B-20.0, B-20.5, B-21.0, B-23.8)

Empiema (J86.9) 41/364 11.3 4
Otras causas 52/364 14.3 5
Total 364/364 100

*Pacientes con informacion del estudio bioquimico del liquido de derrame pleural, en los que se documento la etiologia benigna y/o maligna del
derrame, y que pudieron ser clasificados como exudado o trasudado.
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Tabla 3. Comparacion de variables entre derrame pleural benigno
y paraneoplasico, INER, julio-2011-julio 2012.

Benigno Paraneoplasico
Variable (n =294) (n=176) p
Glucosa LP, Md (min-max.) 78.0 (0-611) 87.5 (1-366) 0.1
Glucosa SR, Md (min-max.) 103 O (64-444) 103.0 (41-401) 0.4
Proteinas LP, Md (min-max.) 0.02-13.1) 4.1 (0.5-9.5) 0.2
Proteinas SR, Md (min-max.) 1.9-9.4) 6.2 (2-9) 0.9
Proteinas LP/proteinas SR, Md (min-max.) 6 (0-2.8) 0.7 (0.1-2.2) 0.1

DHL LP, Md (min-méax.) 440 O 6-62,100) 306.0 (43-45,100) < 0.001
DHL SR, Md (min-max.) 178 O (80-947) 184.0 (28-2,080) 0.1
DHL LP/DHL SR, Md (min-méax.) 4 (0-493) 1.5 (20-141.6) <0.001
Exudado, n (%) 266 O 90.5) 166.0 (94.3) 0.19
Colesterol LP, Md (min-max.) 58.5 (0-451) 76.5 (5-331) 0.001
Triglicéridos LP, Md (min-max.) 39 7 (2.4-3,000) 31.0 (4.5-366) 0.1
Leucocitos LP, Md (min-max.) 0 (0-5,200) 43.0 (0-4,600) 0.3
Porcentaje PMN LP, Md (min-max.) 36 0 (0-889) 10.0 (0-100) < 0.001
Porcentaje linfocitos LP, Md (min-max.) 6 .0 (0-100) 90.0 (0-100) < 0.001
Eritrocitos, Md (min-max.) 0 (0-13,800) 0.0 (0-9,000) 0.7

Md: mediana; n: numero; LP: liquido pleural; SR: sérica; DHL: deshidrogenasa lactica; PMN: polimorfonucleares; DEIH: dias de estancia in-
trahospitalaria. La comparacion entre medianas se realizé con la prueba U-Mann-Whitney. La comparacién entre proporciones se realizd con

la prueba de y? o exacta de Fisher en su caso.

Tabla 4. Comparacion de desenlace intrahospitalario
de acuerdo con la etiologia global de derrame pleural,
INER, julio-2011-julio 2012.

Benigno Maligno
Variable (n =294) (n=176) p
DEIH, Md
(min-max.) 9 (1-78) 7 (0-53) 0.02
Mejoria, n (%) 237 (80.6) 126 (71.6) 0.04
Defuncion, n (%) 40 (13.6) 2 (12.5) 0.7
Otros, n (%) 17 (5.8) 8 (15.9) < 0.001

n: numero; md: mediana; min: minimo; max.: maximo; DEIH: dias de
estancia intrahospitalaria.

La comparacién entre proporciones se realizé con la prueba y? o
exacta de Fisher en su caso.

La etiologia del DP depende de la region geografica,
de la edad del paciente y del centro en donde se rea-
lice el diagndstico* (el INER es un centro nacional de
referencia para enfermedades respiratorias). En nuestra
serie de 363 pacientes, la mayor frecuencia de derra-
mes pleurales benignos (251/363) fue de 69.1%,; ésta se
relaciona a la baja proporcién de pacientes con cancer
pulmonar o toracico (112/363) (33.9%), en comparacién
con la proporcion de otras enfermedades infecciosas,
(190/364) 52.2% (TB, 16.2%; derrame por neumonia y
paraneumonico, 24.7%, empiema 11.13%), contrario a
lo observado para Estados Unidos a nivel nacional,' y
en otras series de pacientes hospitalizados.

Nuestros resultados muestran diferencias importan-
tes en las causas de DP cuando se comparan con las
causas observadas en otro estudio previo realizado en
el mismo INER de 1991 a 1996.2 La principal causa de
DP encontrada por Salazar et al., en el citado estudio fue
la TB pulmonar con 42%, en comparacion con el 16.2%
encontrado por nosotros. Cabe sefalar que logramos
identificar a los pacientes con DP debido a la coinfeccién
con VIHy TB, y que esta causa representd la mitad de los
casos de derrame atribuibles a TB (8.2%). La causa de
derrame infecciosa mas frecuente fue la asociada a neu-
monia y derrame paraneumonico con 24.7%, mientras
que el 11.3% de los pacientes con DP hospitalizados en
un afo presentaban empiema. Asimismo, observamos
unincremento de 5.5% en la frecuencia de DP en pacien-
tes con cancer pulmonar con respecto a lo observado
en el estudio previo de 28% en 1996 a 33.5% en 2012,
lo que coincide con el incremento de esta enfermedad
registrado en la uUltima década.®

En conclusion, en la actualidad se observa una re-
duccion del derrame debido a TB, con un incremento
importante en los pacientes con TB-VIH. El derrame
debido a neumonias y empiema también fue una causa
infecciosa muy frecuente en nuestro estudio. Después
de las infecciones, el cancer pulmonar fue la principal
causa de DP en el periodo actual. En el estudio de
1991 a 1996, el 9% de los derrames pleurales fueron
trasudados en comparacion con (28/363) el 7.7% en-
contrado por nosotros; cifra similar a la encontrada por
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Tabla 5. Comparacion de variables bioquimicas de acuerdo al tipo de derrame pleural, INER, julio-2011-julio 2012.

Benigno Maligno

Exudado Transudado Exudado Transudado p
Variable (n =276) (n=53) (n=18) (n=20)
Glucosa LP, Md (min-max.) 74 (0-611) 107 (5-261) 85 (11-336) 100 (87-173) 0.05
Glucosa SR, Md (min-max.) 104 (64-444) 99 (64-169) 103 (41-401) 108 (76-138) 0.8
Proteinas LP, Md (min-max.) 4 (0.1-13.1) 1.5 (0-4) 4.2 (0.5-9.5) 1.7 (1-3) 0.9
Proteinas SR, Md (min-max.) 6.3 (1.9-9.4) 4.9 (3.4-7) 6.2 (2-9) 4.8 (4-6.5) 0.9
DHL LP, Md (min-max.) 464 (9-62,100) 69 (6-360) 334 (43-45,100) 107 (69-705) 0.3
DHL SR, Md (min-max.) 176 (80-947) 206 (113-751) 183 (28-2,088) 248 (146-738) 0.1
Colesterol LP, Md (min-max.) 61 (0-451) 29 (1-93) 78 (5-331) 25 (14-51) 0.6
Triglicéridos, Md (min-max.) 41 (2.4-3,000) 16 (3.5-405) 33 (4.7-366) 12 (4.5-236) 0.9
Leucocitos LP, Md (min-max.) 54 (0-100) 76.5 (0-340) 29 (0-4,600) 125 (0-1,100) 0.8
Porcentaje PMN LP, Md (min-max.) 42 (0-89) 14 (0-100) 10 (0-100) 22 (0-96) 0.4
Porcentaje linfocitos LP, Md (min-max.) 54 (0-100) 86 (0-100) 90 (0-100) 79 (4-100) 0.4
Eritrocitos, Md (min-max.) 0 (0-13,800) 163 (0-578) 0 (0-9,000) 80 (0-650) 0.9
DEIH, Md (min-max.) 18 (1-78) 22 (7-78) 17 (0-53) 15 (2-48) 0.1

n: nimero; md: mediana; min: minimo; max: maximo.

La comparaciéon entre medianas se realizé con la prueba de Kruskall Wallis.

Salazar et al. en 1996. La proporcién de trasudados en
nuestra serie fue de (22/251) 8.8% entre los derrames
benignos y (6/112) 5.4% entre los derrames malignos.

Por nuestra parte, en los pacientes con derrames
pleurales benignos se encontré un incremento en la
DHL pleural con un incremento en el cociente DHL
pleural/DHL sérica; primer criterio de Light que permite
calificar a un LP como exudado. Sin embargo, no en-
contramos diferencias entre la proporcién de exudados
entre los pacientes con derrame maligno o benigno
(94.6% versus 91.2%, p = 0.3). Un segundo criterio de
Light, el cociente de proteinas en LP/proteinas séricas,
fue mayor de 0.5 en ambos grupos; aunque no fue es-
tadisticamente diferente entre los pacientes con y sin
derrame maligno. Ambos criterios deben tomarse en
cuenta para orientar al diagndstico de TB o neoplasi-
co. La DHL en términos generales representa un buen
indicador de la intensidad de la infiltracion celular infla-
matoria, de manera que su medicién seriada permite
evaluar la evolucién de la patologia pleural.

En tanto, los derrames malignos mostraron una
disminucion en el colesterol y en los polimorfonuclea-
res, con un incremento importante en el porcentaje de
linfocitos. En el estudio realizado en el INER (1997)
por Salazar et al.® se investigé la correlacion entre la
actividad de adenosindesaminasa (ADA) y la proporcién
de linfocitos en LP en pacientes con DP debido a TB
0 a cancer pulmonar. Las conclusiones de los autores
fueron las siguientes: 1) la ADA puede ser un buen
marcador de inmunidad mediada por células, 2) ademas
existe una buena correlacion entre los niveles de ADA

y la proporcién de linfocitos en LP tuberculoso y 3) la
actividad de la ADA fue significativamente menor en los
pacientes con cancer pulmonar.

En cuanto al desenlace hospitalario, en nuestra serie
la proporcidon de muertes entre pacientes con derrames
malignos y benignos fue similar, al igual que las altas
por mejoria; en los pacientes con derrame maligno fue
mas frecuente el egreso por otras causas, como las
altas voluntarias. La mortalidad encontrada en nues-
tra serie es consistente a la descrita por otros centros
hospitalarios que se dedican a tratar enfermedades
respiratorias, como en pacientes con neumonia adquirida
en la comunidad’ o en pacientes con TB.8 Los dias de
estancia hospitalaria también fueron similares en ambos
grupos (tabla 6).

Limitaciones del estudio

Este estudio tiene las limitaciones inherentes a un
estudio de corte-transversal. En primer lugar incluye a
pacientes con enfermedades incidentes y prevalentes,
por lo que desconocemos en qué momento de la historia
natural de la.enfermedad se esté evaluando el LP y las
muestras sanguineas. Es decir, si se trata de condicio-
nes agudas o cronicas, lo que afecta las caracteristicas
citoquimicas y de inflamacion del liquido pleural, por
ejemplo. Asimismo, este disefio epidemioldgico no
permite evaluar la asociacion entre exposiciones y
desenlaces, porque estamos haciendo una evaluacién
simultanea de ambos.® Aun cuando nuestro estudio fue
prospectivo, es necesario hacer una evaluacién basal
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Tabla 6. Factores asociados a defuncién participaron en el andlisis estadistico del estudio y en
en analisis multivariado. la redaccion final del documento.
Asociacion entre caracteristicas del
liquido pleural y dias de estancia REFERENCIAS
hospitalaria y muerte
1. Light RW. Pleural effusions. Med Clin North Am
Variable RM IC (95%) p 2011;95:1055-1070.
2. Sahn SA. Getting the most from pleural fluid analysis.
DEIH 1.03 1.01-1.05 0.003 Respirology 2012;17:270-277.
DHL LP 1.0 1.0-1.0 0.5 3. Garcia LP, Salazar-Lezama, MA. Etiologia del derrame
DHL LP/DHL SR 0.97 0.93-1.01 0.2 pleural en el Instituto Nacional de Enfermedades Res-
Porcentaje PMN 0.97 0.93-1.01 0.7

RM: razén de momios; IC: intervalo de confianza 95%; LP: liquido
pleural; SR: sérica; DHL: deshidrogenasa lactica; PMN: polimorfo-
nucleares; DEIH: dias de estancia intrahospitalaria.

El modelo se construy6 utilizando la presencia de muerte como va-
riable dependiente.

de factores de riesgo de casos incidentes de DP para
poder corroborar los factores asociados a muerte. No
obstante, el estudio citoquimico del DP permite orientar
el diagnéstico hacia la etiologia de éste, lo que tiene
una gran relevancia clinica.

CONCLUSIONES

En un hospital de tercer nivel de atencién médica, el
diagnéstico de DP benigno y maligno, de exudado
y trasudado se realiz6 mediante examen de LP y de
muestras sanguineas. Estas pruebas en LP son utiles
en el diagnéstico de la causa del derrame.
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