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Resumen
La presentación de un gato con derrame pleural 
es una situación clínica habitual en medicina felina. 
Los signos clínicos, principalmente difi cultad respi-
ratoria, son evidentes cuando el derrame pleural es 
abundante. El derrame pleural no es una enferme-
dad, sino una consecuencia de un proceso patológi-
co. Numerosas patologías pueden producir efusión 
pleural, en la especie felina las más comunes son 
la insufi ciencia cardíaca congestiva, las neoplasias 
y la peritonitis infecciosa felina. Se puede producir 
principalmente por tres mecanismos, aumento 
de la presión hidrostática, descenso de la presión 
oncótica o aumento de la permeabilidad vascular. 
Inicialmente se realizará una toracocentesis, tera-
péutica, que mejorará la situación clínica del gato, 
y diagnóstica mediante el análisis del líquido que 
aportará información fundamental para el diagnós-
tico diferencial. El diagnóstico defi nitivo normalmen-
te requiere de la realización de pruebas de imagen 
(radiografía, ecografía, tomografía computerizada), 
pruebas laboratoriales y/o histopatología. El trata-
miento defi nitivo puede ser médico y/o quirúrgico, 
y dependerá de la causa primaria. Se presentan 
seis casos clínicos de gatos cuyo signo clínico en 
consulta es la difi cultad respiratoria producida por 
la presencia de derrame pleural; se expone el ma-
nejo inicial, las pruebas diagnósticas realizadas, el 
tratamiento, así como la evolución clínica.

Abstract
Pleural eff usion is a common fi nding in feline pa-
tients. Clinical signs, mainly dyspnoea, are not con-
spicuous until there is a considerable amount of 
eff usion. Pleural eff usion is not a disease itself, but 
a consequence of a pathology. Several diseases can 
produce it. Congestive heart failure, neoplasia and 
feline infectious peritonitis are the most common 
processes behind it. There are diff erent mechanisms 
that produce pleural eff usion, but three occur most 
often, increase vascular hydrostatic pressure, de-
crease vascular oncotic pressure, and increase 
vascular permeability. These patients usually need 
a thoracocentesis before any diagnostic approach 
to improve their lung capacity and ventilatory func-
tion. This draining as well as therapeutic is also 
diagnostic. The analysis of fl uid is basic to guide 
the next step on the diagnostic protocol. The defi n-
itive diagnosis is achieved with a combination of 
imaging techniques (x-rays, ultrasound, computed 
tomography), laboratory tests and/or histopathol-
ogy. Treatment options depend on the main cause, 
and it can be medical and/or require surgery. This 
paper describes six cases of pleural eff usion in cats, 
the initial management, diagnostic tests, treatment, 
and outcome.

Introducción
Derrame es la acumulación anormal de un líqui-
do en una cavidad del organismo o la salida de 
este fuera del cuerpo. Pleura es cada una de las 
membranas serosas que en ambos lados del 
pecho de los mamíferos cubren las paredes de 
la cavidad torácica y la superfi cie de los pulmo-
nes. La membrana que recubre el interior de la 
cavidad torácica adherida a la pared, diafragma 
y mediastino es la pleura parietal, y la que re-
cubre los pulmones es la pleura visceral. Entre 
ambas pleuras existe una mínima cantidad de 
líquido, 0,3ml/kg en los gatos, que lubrica y fa-
cilita el acoplamiento de aquellas, facilitando la 
ventilación pulmonar1. Si aumenta la cantidad 
de líquido se compromete la distensibilidad 

pulmonar, disminuyendo la ventilación y la oxi-
genación sanguínea. El derrame pleural (DP) se 
produce por disminución de la presión oncótica 
vascular, aumento de la presión hidrostática, au-
mento de la permeabilidad vascular, alteración 
del drenaje linfático o hemorragia. Según el me-
canismo fi siopatológico la efusión será de tipo 
trasudado, exudado, quilo o hemorrágico. Esta 
clasifi cación orientará la lista de diagnósticos 
diferenciales y las pruebas a realizar para llegar 
a un diagnóstico defi nitivo. Aunque una misma 
patología puede producir distinto tipo de derra-
me, por ejemplo, un proceso neoplásico puede 
producir trasudado, quilo, hemorragia. El signo 
más común en los pacientes con DP es la difi cul-
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tad respiratoria, respiración rápida y superfi cial, 
taquipnea, refuerzo abdominal, y respiración 
con boca abierta. Se puede identifi car radiográ-
fi ca y ecográfi camente. El diagnóstico defi nitivo 
requiere de pruebas de imagen, pruebas labo-
ratoriales y/o histopatológicas. El DP es un signo 
clínico que requiere de un tratamiento inicial 
rápido para estabilizar al paciente, oxigenote-
rapia y toracocentesis. El tratamiento posterior, 
médico y/o quirúrgico, dependerá de la causa 
primaria. El pronóstico a corto plazo tras la es-
tabilización del paciente es favorable, a medio y 
largo plazo dependerá de la causa subyacente.

Caso 1
Acude a consulta un gato doméstico de pelo 
corto castrado de 6 años, que vivía con otros 
9 gatos, indoor, vacunados y desparasitados, 
con buena convivencia. Los propietarios habían 
notado que se cansaba más al jugar y que su 
respiración era más agitada. No había cambiado 
su comportamiento y comía normalmente.

En la exploración física el paciente se mostraba 
alerta, con pelaje en buen estado, buena hidra-
tación y condición corporal, 5/9. La temperatura 
rectal era de 37,9ºC. Presentaba taquipnea, 60 
respiraciones por minuto (rpm) con respiración 
abdominal paradójica. En la auscultación los 
sonidos estaban atenuados, no se auscultaban 
los ruidos respiratorios, y a nivel cardíaco no se 
auscultaba soplo, siendo el ritmo cardíaco regu-
lar. El pulso femoral era fuerte, simétrico y sin-
crónico con el latido cardiaco. Los linfonódulos 
palpables eran normales, así como la palpación 
abdominal, y la palpación y compresión torácica. 

Por la presentación clínica, progresiva, la ta-
quipnea con patrón de tipo restrictivo y las al-
teraciones en la auscultación se sospechaba de 
una alteración a nivel torácico: derrame pleural, 
edema pulmonar, masa torácica, hernia diafrag-
mática (HD) o patología de vías respiratorias. 

En primer lugar, se procedió a la estabilización 
del paciente. Se dispuso en un box para oxi-
genoterapia, se sedó con butorfanol (0,3mg/kg 
intravenoso (IV)) y midazolam (0,2 mg/kg IV) y se 
realizó un estudio ecográfi co TFAST® (Thoracic 
Focused Assessment with Sonography for Trau-
ma-Airway) en el que se observó efusión pleural 
bilateral. Posteriormente se realizó toracocen-

tesis drenándose 240ml de un líquido de color 
blanquecino, mejorando el estado clínico del 
paciente rápidamente (Figura 1).

En el análisis del DP se determinó la lactato des-
hidrogenasa (LDH) 462 U/l (LDH>200U/l com-
patible con exudado), proteínas totales (PT) 4,8 
g/dl, colesterol (CHOL) 123mg/dl y triglicéridos 
(TRI) 3326 mg/dl, ratio CHOL/TRI 0,03. En la ci-
tología había neutrófi los, linfocitos y macrófagos 
y escasa presencia de células mesoteliales. No 
se observaron microorganismos. Se clasifi có el 
derrame como quilotórax. 

En el diagnóstico diferencial de quilotórax hay 
que considerar: enfermedad cardíaca (EC), 
neoplasia, torsión de lóbulo pulmonar, fi lariosis 
cardiopulmonar, trauma, rotura del conducto 
torácico, idiopático, HD. La analítica sanguínea 
mostraba leucograma de estrés, y las pruebas 
de leucemia felina (FeLV) e Inmunodefi ciencia 
felina (FIV) fueron negativas. 

No había historia de trauma, el paciente era des-
parasitado regularmente, la ecocardiografía no 
mostró anomalías cardíacas, masas torácicas, 
ni hernias. Se realizó un estudio de tomografía 
computerizada (TC) de tórax y abdomen para 
descartar lesiones no observadas previamente, 
neoplasia, torsión de lóbulo pulmonar, siendo 
el único hallazgo la efusión pleural, llegando al 
diagnóstico de quilotórax idiopático. 

Figura 1. Líquido drenado mediante toracocentesis 
del paciente del caso número. Obsérvese su 
color blanquecino que nos hace sospechar de 
que se trate de quilo, confirmado mediante la 
determinación del nivel de triglicéridos y colesterol 
en el mismo.
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El tratamiento fue quirúrgico, ligando el conduc-
to torácico vía toracotomía, pericardiectomía y 
apertura del receso mediastínico, y colocación 
de un tubo de drenaje pleural. El paciente per-
maneció hospitalizado con analgesia y antibio-
terapia (fentanilo 3µg/kg/h, metadona 0,3mg/
kg IV cada 4-6 horas, meloxicam 0,1 mg/kg 
subcutáneo (SC) cada 24 horas, ampicilina 20 
mg/kg IV cada 8 horas). A las 48 horas había 
cesado la producción de derrame pleural y se 
retiró el tubo de drenaje. A los 4 días se dio el 
alta hospitalaria con tratamiento ambulatorio 
(meloxicam 0,05mg/kg cada 24 horas vía oral 
(VO), amoxicilina-clavulá nico 15mg/kg cada 12 
horas VO, torasemida 0’15mg/kg cada 24 horas 
VO, mirtazapina 1,88 mg/gato cada 24 horas 
transcutá neo). A los 10 días el gato no mostraba 
sintomatología y en el control radiográfi co no se 
observó DP. En sucesivas revisiones el paciente 
está asintomático y sin signos de recidiva del DP. 

Caso 2
Acude a consulta una gata doméstica de pelo 
corto esterilizada de 1 año y medio de edad, 
indoor, vacunada y desparasitada que vivía con 
otra gata, ambos FeLV positivo. La paciente lle-
vaba unos días más apática y hoy su respiración 
era más agitada y con refuerzo abdominal por lo 
que fue remitida para estudio radiográfi co.

En la exploración física general se mostraba aler-
ta y activa, pelaje en buen estado, buena hidra-
tación y condición corporal, 4/9. La temperatura 
rectal era de 38ºC. Presentaba taquipnea con 
refuerzo abdominal marcado. En la auscultació n 
los sonidos estaban atenuados, no se ausculta-
ban los ruidos respiratorios, no se auscultaba 
soplo y el ritmo cardíaco era regular. Los linfo-
nódulos palpables eran normales. Las mucosas 
estaban ligeramente pá lidas, hú medas, TRC<2”, 
sin problemas orales. La palpació n abdominal 
era normal. En la palpació n/compresió n torá ci-
ca no se deprimía la pared torácica craneal. Se 
sospechaba de una alteración a nivel torácico: 
derrame pleural, masa torácica (linfoma, timo-
ma), quiste mediastínico, HD.

Se procedió a la estabilización de la paciente, co-
menzando con oxigenoterapia en box, tranquili-
zació n con butorfanol (0,3mg/kg IV) y midazolam 
(0,2mg/kg IV) y realización de un estudio TFAST®

en la que se observó una masa mediastí nica 

de grandes dimensiones y ecogenicidad mix-
ta, y efusió n pleural. Se realizó toracocentesis 
terapéutica en la que se extrajeron 170 ml de 
líquido de aspecto serosanguinolento de ambos 
hemitórax. El análisis del líquido era compatible 
con un exudado: lactato deshidrogenasa (LDH) 
561 U/l, proteínas totales (PT) 5 g/dl. Se realizó 
una punción con aguja fi na (PAF) ecoguiada de 
la masa para realizar una citologí a en la que se 
observaron células linfoides de tamaño interme-
dio y linfoblastos de tamaño mediano, presen-
tes también en el líquido pleural (Figura 2). Se 
diagnosticó un linfoma mediastínico. 

La analítica sanguínea no presentaba alteracio-
nes; un nuevo test FeLV confi rmó el positivo. 

Se mantuvo 24 horas en hospitalización con oxi-
genoterapia, permaneciendo estable, sin signos 
de dolor, activo y pendiente del entorno, frecuen-
cia respiratoria normal y comiendo con apetito.

Se inició un protocolo quimioterapéutico COP 
(ciclofosfamida 200mg/m2 VO cada tres sema-
nas, vincristina 0,75mg/m2 IV semanalmente, 
y prednisolona 20mg/m2 VO cada 24 horas la 
primera semana y después cada 48 horas). Se 
realizaron controles de hemograma antes de la 
administración de la vincristina, siendo norma-
les, y sin presentar signos clínicos derivados de 
la patología torácica primaria, ni secundarios a la 
quimioterapia.

En la tercera semana de tratamiento quimiote-
rápico se realizó un control ecográfi co obser-
vándose disminución del tamaño de la masa 
mediastínica y una leve cantidad de efusión 
pleural. Tras la sexta semana de quimioterapia, 
y sí la evolución fuera favorable se pasaría de 
una terapia de inducción a la remisión a un 
protocolo de mantenimiento con clorambucilo 
y prednisolona.

Caso 3
Acude a consulta una gata doméstica de pelo 
corto esterilizada, 10 años, indoor, desparasi-
tada, no vacunada. Tratada quirúrgicamente 
cuatro meses antes por una masa mamaria, 
sin realizarse un estudio histopatológico. En 
las 24h previas a la visita la paciente estaba 
agitada, habiendo empeorado el cuadro en las 
últimas horas mostrando refuerzo abdominal 
al respirar.
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En consulta se mostraba alerta, la respiración 
era rápida y superfi cial con tiraje abdominal. La 
frecuencia respiratoria era 80rpm. Presentaba 
buena hidratació n y condició n corporal, 4/9. La 
temperatura rectal era 38,2ºC. La auscultació n 
fue normal. No había linfadenopatías palpables, 
las mucosas estaban rosadas, hú medas, TRC<2”. 
No había alteraciones en la cavidad oral, y la 
palpació n abdominal era normal. Por la historia 
clínica y la sintomatología se sospechó de una 
patología respiratoria (metástasis pulmonares), 
derrame pleural, edema pulmonar. Se realizó 
un estudio radiográfi co del tórax, observándose 
aumento de la radiopacidad ventralmente, falta 
de defi nición de la silueta cardíaca, y de la par-
te ventral del diafragma, y retracción de lóbulos 
pulmonares. La imagen era compatible con de-
rrame pleural y consolidación de lóbulo pulmo-
nar. Se realizó una valoración ecográfi ca TFAST®, 
confi rmando la presencia de DP y atelectasia 
pulmonar, e identifi cando un aumento de las di-
mensiones de los atrios cardíacos. Se drenaron 
84 ml de líquido serosanguinolento turbio, PT 2g/
dl, ausencia de granulocitos y agranulocitos, LDH 

Figura 2. A Imagen radiográfica, proyecciones 
lateral derecha (i) y ventrodorsal (ii) en la que se 
observa aumento de la radiopacidad en mediastino 
craneal, retracción de lóbulos pulmonares 
craneales, con aumento de la radiopacidad del 
lóbulo medio derecho, y desplazamiento dorsal y 
lateral derecho de la tráquea compatible con una 
masa en mediastino craneal. B Imagen ecotorácica 
de masa en mediastino craneal, hipoecogénica, 
heterogénea, vascularizada. Se observa un leve 
derrame pleural dorsal a la masa. C Citología de 
masa mediastínica: Se observa población de células 
linfoides de tamaño intermedio y células linfoides 
inmaduras (linfoblastos), compatible con linfoma.

Ai

Aii

C

B
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78,2 U/l, clasifi cándose como trasudado. En la 
analítica sanguínea se observó leve hipocloremia 
104mmol/l (107-120), leve aumento de la urea 
33,50mg/dl (17,6-32,80), PT 7,1g/dl (5,7-7,8), LDH 
109,0 U/l (75,0-500,0), FeLV-FIV negativo. Tras la 
toracocentesis inicial la paciente no presentaba 
disnea, pero la frecuencia respiratoria permane-
cía elevada, 50rpm. El cuadro era compatible con 
una insufi ciencia cardíaca congestiva (ICC) por lo 
que se realizó un estudio ecocardiográfi co. En 
el mismo se observó engrosamiento del septo 
interventricular y la pared libre del ventrículo iz-
quierdo, sobrecarga de volumen del atrio izquier-
do, ratio AI/Ao 2,9, insufi ciencia valvular mitral, 
leve derrame pericárdico y DP (Figura 3). Se diag-
nosticó Cardiomiopatía fenotipo hipertrófi ca con 
ICC. Además del tratamiento con oxigenoterapia 

Figura 3. A Imagen radiográfica proyección 
lateral derecha en la que se observa aumento de 
la radiodensidad en tórax caudal ventral y dorsal, 
retracción de lóbulos pulmonares, pobre definición 
del borde caudal de la silueta cardíaca y del 
diafragma. B-E Imágenes ecocardiográficas corte 
paraesternal derecho eje largo (B), eje corto (C-D), y 
apical (E) en las que se observa engrosamiento del 
septo interventricular y la pared libre del ventrículo 
izquierdo, disminución de las dimensiones del 
ventrículo izquierdo y aumento de las dimensiones 
del atrio izquierdo. F Imagen radiográfica 
proyección lateral derecha tras tratamiento de 
ICC en la que se observa aumento de la silueta 
cardíaca, patrón bronquial, y la resolución del 
derrame pleural. 
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en box, y se inició terapia diurética con furosemi-
da en bolo SC 2mg/kg seguido de 1mg/kg IV cada 
hora hasta un máximo de 4 bolos monitorizando 
la respuesta al tratamiento con la frecuencia y el 
patrón respiratorio. Se administró heparina sódi-
ca 150UI/kg IV seguido de 150UI/kg SC cada 12h 
por el riesgo de la formación de trombos secun-
daria a la distensión atrial. Tras el cuarto bolo la 
frecuencia respiratoria había disminuido a 35rpm 
pasándose a una administración de furosemida 
de 1mg/kg IV cada 8h. A las 48 horas del ingreso 
la paciente estaba activa, la frecuencia respirato-
ria era normal, y estaba comiendo normalmente. 
Radiográfi camente aún se observaba un leve DP 
y un patrón bronquial y vascular. Se mantuvo 
hospitalizada 24 horas más tras la que se proce-
dió al alta hospitalaria y tratamiento ambulatorio 
con: furosemida 1,5mg/kg VO 8h, pimobendan 
0,25mg/kg VO 12h, clopidogrel 18,75mg 24h VO. 
En la revisión realizada a los 10 días la paciente 
continuaba estable, asintomática, la exploración 
clínica era normal, y en la radiografía de control 
no había efusión pleural, la silueta cardíaca esta-
ba aumentada de tamaño, y presentaba un leve 
patrón bronquial. En los controles realizados al 
mes, a los 3 y posteriormente cada 6 meses se 
encontraba estable clínicamente. A los 18 meses 
de la presentación inicial la paciente falleció de 
muerte súbita en su domicilio.

Caso 4
Acude a consulta un gato común europeo macho 
castrado de 10 años, estrictamente indoor, no vi-
vía con más animales y no tenía antecedentes de 
enfermedad previos, remitido por su veterinario 
habitual por un cuadro de distrés respiratorio 
y apatía de unas 24 horas de progresión. En la 
exploració n fí sica general se mostraba alerta y 
muy nervioso, pelaje en buen estado, buena hi-
dratació n y condició n corporal, 4/9. Presentaba 
taquipnea con refuerzo abdominal marcado y 
respiración con boca abierta. En la auscultació n 
los sonidos pulmonares estaban atenuados. Se 
sospechó de una alteración a nivel torácico: de-
rrame pleural, masa mediastínica, patología del 
parénquima pulmonar (neoplasia, neumonía).

Debido al gran distrés respiratorio del paciente 
se administró oxígeno con máscara, mientras se 
realizaba una valoración TFAST® confi rmando la 
presencia de efusión pleural bilateral. Se adminis-

tró butorfanol (0,3mg/kg IV) y midazolam (0,2mg/
kg IV) y se realizó una toracocentesis drenándose 
85 ml de líquido serosanguinolento. El DP tenía 
PT 3,76 g/dl, densidad 1.030, recuento celular: 
eritrocitos 0,02 M/µl, células nucleadas 1,16 K/
µl, granulocitos 0,63 K/µl y agranulocitos 0,54K/
µl, LDH en la efusión 190 U/l y en sangre 111 U/l, 
ratio LDH efusión/sistémico 1,7. En la citología se 
identifi caron eritrocitos y linfocitos de pequeño 
tamaño. El líquido era compatible con un exuda-
do. En la analítica sanguínea el único hallazgo fue 
un leve aumento de ALT y de glucosa. 

Tras la mejoría del paciente post toracocente-
sis se realizó un estudio radiográfi co en el que 
se observaba una leve efusión pleural bilateral 
residual y un patrón broncointersticial difuso; 
una ecocardiografía en la que se descartó una 
patología cardíaca estructural, y una ecografía 
torácica viéndose que un lóbulo pulmonar de-
recho estaba consolidado con bordes irregu-
lares, áreas hipoecogénicas y atrapamiento de 
gas. Caudal al corazón se observó un nódulo 
próximo a vena cava caudal de forma redon-
deada, homogéneo. La imagen ecográfi ca era 
compatible con un proceso infl amatorio/neo-
plásico pulmonar. 

Se realizó un estudio TC en la que se identifi có 
una masa pulmonar en el lóbulo medio derecho 
con atenuación tejido blando y focos de minera-
lización, consolidación peribronquial del lóbulo 
caudal derecho y lóbulo craneal izquierdo, y de-
rrame pleural bilateral. En el diagnóstico diferen-
cial de una masa pulmonar hay que considerar 
una neoplasia broncopulmonar, bronconeumo-
nía, neumonía, granuloma, absceso. La citología 
de una muestra de la masa tomada mediante 
aspiración con aguja fi na (PAF) ecoguiada diag-
nosticó un carcinoma broncoalveolar (Figura 4).

El pronóstico en las neoplasias pulmonares es 
malo2, pero los propietarios decidieron intentar 
el tratamiento con quimioterapia. Se comenzó 
tratamiento con toceranib a 2,75 mg/Kg VO tres 
veces a la semana combinado con meloxicam 
0,05mg/kg/24h VO. Durante las tres semanas 
de tratamiento quimioterápico fue necesario 
realizar dos toracocentesis por aumento de la 
efusión pleural, recomendándose la colocación 
de un puerto pleural de modo paliativo. Pero, 
ante la poca respuesta al tratamiento y el mal 
pronóstico se realizó la eutanasia del paciente. 
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Caso 5
Acude a consulta un gato doméstico de pelo 
corto castrado de 1 añ o y medio de edad, in-
door, vacunado y desparasitado, FeLV-FIV nega-
tivo, que no convivía con más animales. Había 
tenido un cuadro de enteritis leve unos meses 
antes. Llevaba unos días con hiporexia, pérdi-
da de peso y en las últimas 48 horas apatía y 
respiración abdominal, le habían realizado una 
radiografía en la que se observó una imagen 
compatible con derrame pleural, siendo remiti-
do a nuestro centro. 

En la exploració n fí sica general se mostraba 
apático, tenía un pelaje seco, estaba deshidra-
tado, presentaba mala condició n corporal, 3/9, 
y una temperatura rectal de 40,1ºC. Mostraba 
taquipnea con refuerzo abdominal marcado. 
En la auscultació n los sonidos cardíacos y pul-
monares estaban atenuados. Los linfonódulos 
palpables eran normales. Las mucosas estaban 
pálidas y ligeramente ictéricas, secas, TRC<2”. 
Sin alteraciones en la cavidad oral, la palpació n 
abdominal era normal. Por la edad del paciente, 
la historia de diarreas previas, la disnea, la fi ebre 
y las alteraciones en la auscultación se sospechó 
de DP y como causa más probable una Peritoni-
tis Infecciosa Felina (PIF), otras: neumonía, bron-
coneumonía, masa mediastínica, HD, ICC.

Se realizó un estudio TFAST® confi rmándose la 
presencia de efusión pleural bilateral. Se sedó 
al paciente con butorfanol (0,3mg/kg IV) y mida-
zolam (0,2mg/kg IV) para realizar una toracocen-
tesis, retirándose 90ml de un líquido amarillo 
ligeramente turbio, PT 8,9g/dl, ratio albúmina: 
globulinas 0,34 (ratio A:G) y test de Rivalta posi-
tivo; en la citología se observaron neutrófi los y 
eritrocitos, clasifi cándose como exudado (Figu-
ra 5). El paciente tenía una leve anemia normocí-
tica normocrómica no regenerativa, leucograma 
de estrés, hiperbilirrubinemia, hiperglucemia 
leve, hiperglobulinemia y ratio A:G 0,39.

El estudio ecocardiográfi co descartó una patolo-
gía cardíaca y la ecografía abdominal evidenció 
una leve cantidad de líquido libre y linfadenome-
galia mesentérica. Por la sospecha de tratarse 
de una PIF se realizó q-RT PCR de FCoV en la 
efusión. 

El paciente fue hospitalizado para su estabiliza-
ción y tratamiento sintomático con fl uidoterapia, 

Figura 4. A Imagen TC reconstrucción transversal 
ventana pulmón en la que se observa una 
masa pulmonar en el lóbulo medio derecho 
hiperatenuante con una zona interior lobulada 
hipoatenuante (diagnóstico diferencial: neoplasia 
broncopulmonar: carcinoma, sarcoma, 
bronconeumonía, granuloma). B Citología 
obtenida mediante PAF ecoguiada de la masa 
pulmonar. Se observan células epiteliales en 
placas, predominio de formas con relación 
núcleo:citoplasma aumentado, núcleo redondo u 
ovalado con contorno irregular, grado moderado 
de anisocariosis. Carcinoma broncoalveolar.

B

A
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Figura 5. A Proyecciones 
radiográficas lateral 
derecha (i) donde se 
observa aumento de la 
radiopacidad ventral y 
caudodorsal con un signo 
lobar, desplazamiento 
dorsal de la tráquea, y en 
proyección dorsoventral 
(ii) con radiopacidad 
craneal con retracción 
de lóbulos pulmonares 
craneales, fisuras lobares 
y redondeamiento 
del ángulo 
costodiafragmático. 
B Imagen ecográfica 
donde se observa 
derrame pleural, 
anecogénico, líneas 
hiperecogénicas móviles 
compatibles con fibrina, 
que indican un proceso 
crónico, inflamatorio. 
C Imagen del test de 
Rivalta. Obsérvese cómo 
la forma de la gota 
de efusión pleural en 
contacto con la solución 
de agua destilada y 
ácido acético adopta una 
forma de “medusa”, test 
Rivalta positivo.

Ai B

Aii C
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metamizol 15mg/kg/12h IV, maropitant 1mg/
kg/24h IV, mirtazapina 1,88mg/gato/24h trans-
cutánea y cobalamina 250 µg/semanal SC. A las 
24 horas se observó una clara mejoría clínica, 
la temperatura corporal era normal, y empezó 
a comer con apetito, no se había producido 
más DP y la frecuencia respiratoria era normal, 
<30rpm. La q-RT PCR de FCoV fue positiva. Se 
inició tratamiento ambulatorio con prednisolo-
na a 1mg/kg/12 horas. Tres semanas después el 
paciente se mantenía estable y no habían sido 
necesarias más toracocentesis. 

Caso 6
Acude a consulta un gato persa macho esterili-
zado de 12 años que vivía con otro gato en un 
centro veterinario. Desparasitado y vacunado, 
se le había realizado una limpieza dental en las 
semanas previas sin contratiempos. Llevaba 
dos días más apagado, pero hoy le hicieron un 
estudio radiográfi co torácico donde se observó 
derrame pleural siendo remitido de urgencia a 
nuestro centro. El paciente no tenía historia pre-
via de patología cardiorrespiratoria. En admisión 
presentaba taquipnea, 50rpm, con refuerzo ab-
dominal, la auscultación cardiaca y la palpación 
abdominal fueron normales, las mucosas es-
taban rosadas y húmedas. La temperatura era 
normal, 38,5ºC.

En la analítica sanguínea había leucocitosis 
49,61K/µl (2,87-17,02), linfocitosis 13,55K/µl 
(0,92-6,88), monocitosis de 34,92K/µl (0,05-
0,67), neutropenia de 0,8K/µl (2,30-10,29), dis-
minución de PT 4,63g/dl (5,70-7,80) y ALB 1,4g/
dl (2,4-3,9).

Radiográfi camente se confi rmó la presencia de 
efusión pleural derecha y atelectasia pulmonar 
(Figura 6). En estudio TFAST® el DP era hipoe-
cogénico, compatible con alta celularidad, no 
se observaron masas, y las dimensiones de las 
cámaras cardíacas, las paredes ventriculares 
y la morfología valvular eran normales. Se rea-
lizó una toracocentesis, macroscópicamente 
el líquido era espeso, amarillento y con mal 
olor, recuento celular 656,20 K/µl, granulocitos 
216,39 K/µl, agranulocitos 335,30 K/µl, glucosa 
(GLU) 26mg/dl, microscópicamente presentaba 
un gran número de neutrófi los degenerados, 
clasifi cándose como exudado. Ante la sospecha 
clínica de piotórax se realizó un cultivo que fue 

Aii

Ai

B

Figura 6. A Estudio radiográfico proyección lateral 
derecha (i) y ventrodorsal (ii) en la que se observa 
aumento de la radiodensidad en tórax ventral, 
signo de escalonamiento de lóbulos pulmonares, 
falta de definición de la silueta cardíaca y del 
diafragma. El derrame está localizado en el 
hemitórax derecho, los lóbulos pulmonares medio 
y caudal derechos están hipoventilados y presentan 
un patrón bronquiointersticial. Imagen compatible 
con efusión pleural y atelectasia pulmonar. 
B Radiografía en proyección ventrodorsal de control 
tras colocación de un tubo de drenaje pleural en el 
hemitórax derecho.
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positivo a Escherichia coli, sensible a distintos 
antibióticos (ampicilina, amoxicilina-ácido cla-
vulánico, cefalexina, gentamicina, enrofl oxacino, 
marbofl oxacino, doxiciclina), confi rmando el 
diagnóstico de piotórax. Se realizó un estudio TC 
tratando de identifi car una patología subyacen-
te (cuerpo extraño, absceso, foco neumónico, 
neoplasia), que mostró atelectasia pulmonar, 
derrame pleural, pleuritis y bronconeumonía, 
sin observarse masas, ni una imagen compatible 
con cuerpo extraño.

Se colocó un tubo de drenaje torácico en he-
mitórax derecho, realizándose lavados de la 
cavidad pleural con suero heparinizado (1000UI 
heparina sódica en 500ml de suero salino fi sio-
lógico) 10ml/kg atemperado cada 8 horas. Se 
instauró sueroterapia intravenosa con Ringer 
Lactato 4ml/kg/h, y antibioterapia con marbo-
fl oxacino 2mg/kg IV 24h, ampicilina 22mg/kg 
IV 8h, y analgesia con buprenorfi na 0,03mg/kg 
12h IV y meloxicam 0, 2mg/kg 24h SC. A las 24 
horas el paciente no mostraba mejoría clínica, 
presentaba taquipnea, FR 60rpm, mucosas lige-
ramente pálidas, y la temperatura era normal. 
La cantidad de derrame producido durante las 
siguientes 48 horas fue constante 10-15ml al 
día, manteniéndose la neutropenia, linfocitosis 
y monocitosis, y el control radiográfi co evidenció 
la presencia de derrame pleural en el hemitórax 
izquierdo, drenándose 95ml de líquido puru-
lento. Por la pobre respuesta del paciente a la 
terapia médica con piotórax refractario y pro-
gresión al hemitórax izquierdo se realizó una 
toracotomía. El lóbulo medio derecho estaba 
atelectásico, realizándose la lobectomía, había 
focos purulentos y fi brinosos en la pleura parie-
tal, pericardio, pleura diafragmática y mediasti-
no. Se realizaron fenestraciones quirúrgicas en 
el mediastino para comunicar ambos hemitórax, 
se lavó la cavidad torácica profusamente y se 
colocaron dos tubos de drenaje. El estudio his-
topatológico del lóbulo pulmonar reseccionado 
reveló un proceso neumónico intersticial grave 
de origen no determinable y fi brosis pleural. En 
las siguientes 48 horas el estado del paciente 
empeoró, anemia (hematocrito 18,2%) normo-
cítica, normocrómica, no regenerativa, con neu-
trofi lia 26,59 K/µl (2,30-10,29), hipoproteinemia 
PT 4,05g/dl, e hipoalbuminemia 1,3g/dl; desa-
rrolló edema subcutáneo generalizado, efusión 
pleural y líquido libre abdominal con ecos en 

suspensión, y un recuento celular de 15M/µl, 
granulocitos 11,11K/µl, agranulocitos 3,99K/µl. 
Se diagnosticó una septicemia generalizada y el 
paciente fue eutanasiado.

Discusión
Las causas más comunes de derrame pleural 
en gatos son la ICC y las neoplasias, seguido de 
piotórax, PIF, quilotórax idiopático1,3-5.

El derrame pleural se puede producir por cin-
co mecanismos fi sopatológicos, y según cual lo 
produzca podemos hacer una lista de diagnós-
ticos diferenciales, si bien hay patologías que 
pueden producir efusión pleural por distintos 
mecanismos (Tabla 1).

Anamnesis
En la anamnesis es importante obtener infor-
mación sobre la edad del paciente, raza, estado 
vacunal, si tiene acceso al exterior o no, si con-
vive con más gatos y cuál es el estado sanitario 
de estos, historial médico, y cambios en sus 
hábitos/comportamiento. Los gatos jóvenes con 
PIF son signifi cativamente más jóvenes que los 
gatos con enfermedad cardíaca (EC) o neopla-
sia5-6. En un gato joven además es más frecuen-
te el linfoma mediastínico, mientras que en un 
paciente de edad media/avanzada son las neo-
plasias no linfoma. Razas como el Maine Coon, 
Ragdoll, Persa, Sphynx, British, Bengalí, Bosque 
Noruego, Birmano se cree que tienen un mayor 
riesgo de padecer cardiomiopatía hipertrófi ca 
(CMH), aunque la mayoría de los casos son ga-
tos comunes7, como la gata del caso 3. En un 
estudio se encontró una mayor incidencia de 
linfoma mediastínico en gatos tipo siamés8, pero 
otros estudios no han observado esta relación,9. 
Los gatos con acceso al exterior están más ex-
puestos a sufrir traumatismos, peleas, a agentes 
infecciosos/parasitarios, cuerpos extraños, in-
toxicaciones, y un mayor riesgo de hemorragias, 
infecciones.

Presentación clínica
La presentación clínica y la severidad de la sinto-
matología depende de la causa primaria, la can-
tidad de derrame pleural y la rapidez con la que 
se haya acumulado. Se considera que deben 
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acumularse entre 30 y 60ml/kg de efusión para 
que se manifi esten signos clínicos10. En nuestros 
pacientes se drenaron más de 80ml en una pri-
mera toracocentesis.

La disminución en la actividad y en el apetito 
respecto a lo habitual para el individuo son sig-
nos que suelen referir los propietarios durante 
la anamnesis y que deben hacer sospechar al 
veterinario. En un estudio de 380 gatos con DP 
la difi cultad respiratoria, anorexia o hiporexia 
20% casos, letargia 10,8%, tos 4,5% eran signos 
mencionados por el 45,3 % de los propietarios10. 
En otro estudio de 101 gatos con disnea, los 
signos más comunes fueron la pérdida de peso 
y el apetito reducido; en 92 de estos casos se 
llegó a un diagnóstico, el 60% fueron de origen 
cardíaco, el 16% respiratorio, 11% neoplásico11.

Así, los síntomas más comunes son el distrés 
respiratorio, intolerancia al manejo, al esfuerzo 
físico, respiración con la boca abierta, tos, fi e-
bre, anorexia, pérdida de peso, deshidratación, 
disfagia asociada a una masa compresiva, hipo-
termia que puede estar presente en pacientes 
en shock junto con hipotensión y bradicardia. 
Los signos comunes en los casos descritos en 
las 24-48 horas previas fueron el distrés respira-
torio y la taquipnea. Los pacientes con piotórax 
pueden presentar hipersalivación, que se cree 
asociada a disfagia y dolor3.

En numerosas ocasiones cuando se maneja 
un gato con distrés respiratorio, el clínico debe 
centrarse en la exploración clínica básica y po-
ner al paciente en oxigenoterapia hasta que la 
condición respiratoria haya mejorado; la historia 
detallada y un completo examen físico se reali-
zarán después11. En la exploración inicial es im-
portante fi jarse en el patrón pulmonar, de tipo 
restrictivo con respiraciones rápidas y cortas, 
que se acompaña de refuerzo abdominal en al-
gunos casos. En un estudio el refuerzo abdomi-
nal era evidente en el 82% de los pacientes con 
EC, 90% de casos de neoplasia, 53% con origen 
respiratorio; y en la auscultación los sonidos pul-
monares y/o cardíacos estaban atenuados en el 
78% de los casos de origen cardíaco, y 73% res-
piratorio11. Si es posible y sin estresar al pacien-
te se debe palpar y comprimir el tórax, palpar 
el abdomen, comprobar el pulso femoral, palpar 
el tiroides. En el estudio de Dickson et al. 20% 
de los pacientes con neoplasia tenían un sonido 

mate en la percusión torácica11. Alteraciones en 
el ritmo cardíaco y la presencia de ritmos de ga-
lope son más comunes en pacientes con EC. El 
estudio RAPID CAT indica que una baja tempera-
tura rectal (menos 37,5ºC), taquicardia >200lpm, 
taquipnea >80rpm y un ritmo de galope deben 
hacernos sospechar de ICC, recomendándose 
iniciar terapia para la misma11. En cambio, Kö-
nig et al. en un estudio retrospectivo sobre la 
correlación de la etiología, la sintomatología y 
los hallazgos laboratoriales en 306 gatos con DP 
concluyen que la frecuencia respiratoria y la fre-
cuencia cardiaca no ayudan a discriminar entre 

Tabla 1. Mecanismo fisiopatológico y procesos 
patológicos más comunes asociados.

Mecanismo 
fi siopatológico Patologías

Aumento de 
la presión 
hidrostática

• Insufi ciencia cardíaca congestiva

• Síndrome de vena cava

• Torsión de lóbulo pulmonar

• Compresión vascular por una masa

• Tromboembolismo

• Hernia diafragmática

• Fluidoterapia excesiva

Disminución de la 
presión oncótica

• Nefropatía

• Enteropatía

• Enfermedad hepática

Aumento de la 
permeabilidad 
vascular

• Procesos infl amatorios

• Neoplásicos

• Infecciones 

• Cuerpo extraño

Hemorrágico

• Traumatismo

• Intoxicación

• Neoplasia

• Coagulopatía

Quilotórax

• Rotura del conducto torácico 
(traumatismo)

• Enfermedad Cardíaca

• Neoplasia

• Filariosis cardiopulmonar

• Torsión lóbulo pulmonar

• Idiopático
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diferentes patologías, en cambio la hipotermia si 
puede orientar el cuadro hacia una EC5. En otro 
estudio, Domínguez et al. también observó que 
los gatos con ICC tenían menor temperatura en 
admisión 36,9±1,2ºC que otros gatos con DP sin 
ICC 37,9±1,2ºC1.

Diagnóstico
El diagnóstico de DP es inmediato, mediante ra-
diografía, ecografía o por toracocentesis positiva. 
La ecografía en la clínica de urgencia, siguiendo 
el protocolo TFAST® es rápida, no invasiva, no re-
quiere de mucha manipulación y se puede hacer 
con el paciente en decúbito esternal o en esta-
ción12. En todos los casos presentados se reali-
zó esta técnica, siendo en 3 de ellos la primera 
prueba diagnóstica, y en dos para confi rmar una 
sospecha radiográfi ca en pacientes remitidos. 
Si no se dispone de ecógrafo una radiografía en 
proyección dorsoventral puede ser sufi ciente 
para el diagnóstico. Se debería evitar realizar 
radiografías torácicas en decúbito lateral y toma 
de muestras venosas hasta que el procedimien-
to sea seguro. En algunos casos si la disnea es 
muy severa y la sospecha de DP es elevada se 
puede realizar una toracocentesis que puede 
salvar la vida del paciente con un riesgo bajo de 
causar un daño signifi cativo10. Confi rmado el de-
rrame pleural se debe hacer una toracocentesis 
en aquellos pacientes con un claro compromiso 
respiratorio. Drenar 60-90ml mejora la capaci-
dad ventilatoria pulmonar3,10. Algunos pacientes 
se pueden benefi ciar de una sedación ligera con 
butorfanol, combinado con midazolam.

Para monitorizar la cantidad de DP y detección 
de estructuras compatibles con masa torácica 
no identifi cadas en las primeras pruebas es re-
comendable realizar una radiografía postdrenaje.

El análisis del líquido es fundamental para el 
diagnóstico. Se deberían coger muestras en 
EDTA para recuento celular y hemograma, sin 
anticoagulante para bioquímica, estériles para 
cultivo y, realizar una extensión en portaobjetos 
para su valoración microscópica. El DP debe va-
lorarse macroscópicamente: color, turbidez, olor 
y densidad. Bioquímicamente la determinación 
de las PT y LDH nos ayudará a distinguir un tra-
sudado de un exudado (Tabla 2). En medicina 
humana los criterios de Light (concentración de 
LDH pleural, ratio LDH en DP/suero y ratio PT en 

DP/suero) son el gold standard para clasifi car un 
DP como trasudado o exudado13. En un estudio 
de 22 casos felinos con DP para valorar la utilidad 
de los criterios de Light en gatos con DP la sensi-
bilidad (Se) fue del 100% y la especifi cidad (Es) 57 
% para el diagnóstico de exudado, mientras que 
para los métodos tradicionales (recuento celular 
y PT), fueron 50 y 57% respectivamente13. En este 
estudio observaron que el gradiente de albúmi-
na (albúmina suero-albúmina DP≤14 exudado) 
ayudó a discriminar algunos DP clasifi cados 
como exudados según los criterios de Light en 
pacientes con ICC tratados con diuréticos13. Si se 
identifi ca un trasudado no es necesario hacer un 
recuento celular ni un cultivo, pero si se trata de 
un exudado tanto el análisis citológico como el 
cultivo pueden ayudar en el diagnóstico13.

En su estudio con 306 gatos con DP, König et 
al. observaron que los gatos con piotórax tenían 
niveles de glucosa en el DP inferiores a los de los 
gatos con EC, quilotórax y neoplasia5. Ante una 
efusión de aspecto purulento, turbio, con mal 
olor, si la GLU<30mg/dl y el número de neutrófi -
los >85% un piótorax sería el primer diferencial3.

Si la sospecha es de quilotórax, líquido de color 
blanquecino, se deben determinar los niveles de 
triglicéridos, que en la efusión son mucho más 
elevados que en el suero. También el cálculo 
del ratio colesterol/triglicéridos en DP permite 
clasifi car un derrame como quilotórax, si CHOL/
TRI<14. En los casos de quilotórax los criterios de 
Light no identifi can el mecanismo por el que se 
produce el quilotórax, ya que produce irritación 
pleural dando como resultado un exudado, in-
dependientemente de que su causa sea una EC 
o una patología que produzca un aumento de la 
permeabilidad vascular13.

Un pH≤6,9 estaría relacionado con un proceso 
infeccioso (piotórax), mientas que un pH≥7,4 se-
ría un criterio de malignidad (neoplasia)3. Si bien, 
la valoración del pH con exactitud requiere de la 
toma de la muestra en condiciones de anaero-
biosis, con jeringa heparinizada y analizada inme-
diatamente en un analizador de gasometría10.

En casos de trasudado, si se sospecha de una 
patología cardíaca y no se dispone de ecógrafo, 
la determinación del NT-proBNP en DP permite 
distinguir un origen cardíaco de no cardíaco con 
una exactitud similar al valor obtenido en una 
muestra sanguínea14.
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Otra prueba que se puede realizar con una 
muestra de la efusión es el test de Rivalta. 
Utilizada en casos sospechosos de PIF, un re-
sultado positivo no confi rma la enfermedad ya 
que otras patologías distintas al PIF pueden dar 
un resultado positivo, pero si su resultado es 
negativo la probabilidad de que el gato tenga 
PIF es baja6.

La valoración de la población celular en la efu-
sión y la citología se deben realizar cuando se 
sospecha de una patología infecciosa, neoplási-
ca, o para confi rmar un hemotórax. La presencia 
de neutrófi los degenerativos con bacterias intra-
celulares o un cultivo positivo serán diagnóstico 
de piotórax; la presencia de células con criterios 
de malignidad, harán un proceso neoplásico el 
primer diagnóstico1.

Segú n un estudio retrospectivo sobre el linfo-
ma mediastínico felino, los linfomas se pueden 
diagnosticar con citologí a en aproximadamente 
el 70-75% de los casos15, solo en el 25-30% de 
los gatos es necesaria una evaluació n histoló -
gica. La toma de biopsia no es necesaria obte-
nido un diagnó stico citoló gico de linfoma, pero 
permite clasifi car histopatoló gicamente la lesión 
aportando informació n pronó stica15. En 98/380 
gatos con DP en los que el diagnóstico fue una 
neoplasia, 52/98 (53%) fueron diagnosticados 
mediante citología del líquido, 44/98 (44,9%) me-
diante PAF de una masa, y 2/98 (2%) mediante 

histopatología1. La neoplasia más diagnosticada 
fue el linfoma 50 (51%), seguido de carcinoma 
41 (41,8%), sarcoma 3 (3,1%), mesotelioma 3 
(3,1%) y mastocitoma 1 (1%)1.

En los casos de piotórax felino la causa más 
común parece ser la colonización del tejido pul-
monar por fl ora orofaríngea10, siendo la primera 
ruta una mordedura16. Otras causas pueden ser 
un cuerpo extraño, neumonía, pleuritis, perfora-
ción gástrica.

Las analíticas sanguíneas son importantes para 
descartar patologías sistémicas que puedan 
causar un DP, insufi ciencia hepática, enferme-
dad renal (glomerulonefritis, síndrome urémi-
co), pancreatitis. Se ha visto que la hiperglobu-
linemia no es tan común en gatos con PIF y DP 
como se creía, en cambio la hiperbilirubinemia si 
debe hacernos sospechar de un posible PIF5. En 
gatos con EC los valores de transaminasas (ALT) 
y fosfatasa alcalina pueden estar más elevados 
respecto a otras causas de DP, se cree debido 
a un bajo gasto cardíaco, hipoxia e hipoperfu-
sión hepática5. Es importante realizar pruebas 
de detección de retrovirus (FeLV, FIV), pues se 
ha observado que la incidencia de linfoma me-
diastínico es más alta en gatos positivos1,15 y se 
ha observado una disminución de los casos de 
linfoma felino en gatos vacunados8,9. En gatos 
de edad avanzada se debe valorar la hormona 
tiroidea por su relación con la CMH.

Tabla 2. Valores bioquímicos y recuento celular para clasificación de un derrame pleural. 
Criterios de Light, si al menos se da una de estas condiciones la efusión se clasifica como exudado†. 
CHOL colesterol, LDH lactato deshidrogenasa, PT proteínas totales, TRI triglicéridos.

Trasudado Exudado Trasudado 
modifi cado Quilotórax Hemotórax

PT(DP) † < 2’5 g/dl  > 3 g/dl   2’5-4 g/dl 2’5-6 g/dl > 3 g/dl
Ratio PT DP/
suero

>0,5†

LDH† ≤ 200U/l > 200U/l†
Ratio LDH DP/
suero

>0,6†

Recuento célu-
las nucleadas

< 1550/µl >7000/µl 1000-7000/µl 500-20.000/µl >1000/µl

Triglicéridos
Pleural> 

sistémico
Colesterol CHOL/TRI<1

Hematocrito
Pleural ≥ 

25% sistémico16
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El otro pilar en el proceso diagnóstico de gatos 
con DP son las pruebas de imagen. El estudio 
radiográfi co es accesible, su coste no es muy ele-
vado, es rápido y no es operador dependiente. 
Se recomienda realizar dos proyecciones ortogo-
nales, lateral y ventrodorsal, dorsoventral en un 
paciente estresado. En un estudio de 380 gatos 
se diagnosticó DP en 299/304 (98,4%) pacientes 
a los que se les realizó un estudio radiográfi co1. 
La mayoría son bilaterales, aunque pueden ser 
unilaterales en caso de cierre de fenestraciones 
del mediastino por procesos infl amatorios o 
neoplasias o por la presencia de derrame en-
capsulado. La presencia de DP y/o de una masa 
mediastínica aumentan la radiopacidad en el 
mediastino, los lóbulos pulmonares craneales 
se desplazan caudalmente y la tráquea dorsal-
mente. También se puede observar el signo se 
escalonamiento en los lóbulos pulmonares a 
nivel ventral en una proyección lateral. Otros ha-
llazgos radiográfi cos se presentan en la Tabla 3. 
En un estudio en el que se valoraba la utilidad 
diagnóstica de las radiografías en 148 gatos con 
DP y un diagnóstico posterior confi rmado, 20 de 
los gatos tenían cardiomegalia, 18/20 tenían ICC, 
valor predictivo positivo (VPP) 90%, valor predic-
tivo negativo (VPN) 81%, Se 86%, Es 87%; una 
masa en mediastino radiográfi camente tenía un 
VPP 100%, VPN 79%, Se 25%, Es 100%; una masa 
pulmonar tenía un VPP 100%, VPN 80%, Se 25%, 
Es 100%. Hubo 59/61 pacientes con un patrón 
intersticial y alveolar no específi cos para ninguna 

enfermedad. En los pacientes con quilotórax se 
observó redondeamiento de los márgenes pleu-
rales asociado a la cronicidad de la efusión4.

En caso de sospecha de masa en tórax se reco-
mienda realizar otras pruebas de imagen: eco-
grafía y/o TC. La ecografía torácica permite identi-
fi car líquido libre en el tórax, nódulo o masa en la 
cavidad pleural, imagen nodular compatible con 
una masa, absceso o granuloma en la superfi cie 
pulmonar, signo de escalera compatible con un 
proceso infeccioso, torsión pulmonar, HD, HPPD, 
cuerpo extraño. La ecografía tiene utilidad diag-
nóstica y además permite realizar una toracocen-
tesis ecoguiada, así como la toma de muestras 
mediante PAF. La ecografía confi rmó el DP en el 
100% de los gatos a los que se les realizó una 
ecografía, 128, de un total de 380 con DP, siendo 
bilateral en 119 (93%). En este mismo estudio 
32/128 (25%) tenían una masa torácica1.

La ecocardiografía es fundamental en el diag-
nóstico de una EC. La CMH es la patología 
cardíaca más común en el gato7. En su estudio 
Domínguez et al. realizaron un estudio ecocar-
diográfi co en 183 pacientes, 127 (69,4%) tenían 
DP, 21 (11,5%) derrame pericárdico. En 144 
gatos se asoció el DP a una EC, siendo la CMH 
primaria o secundaria a hipertiroidismo la más 
común 72 (50,7%), seguida de la cardiomiopatía 
restrictiva 53 (37,3%)1.

Si las pruebas anteriores no han permitido lle-
gar a un diagnóstico la TC es la siguiente opción 

Tabla 3. Hallazgos radiográficos en gatos con derrame pleural y diagnóstico diferencial. HD hernia 
diafragmática, HPPD hernia peritoneo pericardio diafragmática, ICC Insuficiencia Cardíaca Congestiva. 
† Tipo nodular en neoplasia, absceso, granuloma: infeccioso, parasitario. ‡ Cronicidad. 

Neoplasia ICC Neumonía HD HPPD Filariosis/
Trombosis

Patrón alveolar x x x x
Patrón bronquial x x x x
Patrón intersticial † x x x x
Patrón vascular x x
Mineralizaciones x x ‡
Aumento de la radiopa-
cidad del mediastino

x

Aumento de la silueta 
cardíaca

x x x

Estructuras 
abdominales en 
cavidad torácica

x x
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diagnóstica. Permite el diagnóstico de neopla-
sias de la pared torácica, mediastínicas, pulmo-
nares, cardíacas, cuerpos extraños, trayectos fi s-
tulosos, torsión pulmonar, HD, HPPD. En 8/380 
gatos en los que ni la radiografía ni la ecografía 
habían identifi cado una causa de DP se realizó 
TC siendo los hallazgos: nódulos pulmonares, 
patrón alveolar difuso, masa pulmonar, masa 
pulmonar cavitaria1. La TC es útil cuando debido 
a una patología extrapulmonar, absceso pul-
monar o un cuerpo extraño migrante se debe 
realizar un tratamiento quirúrgico16. Si hay un 
cuerpo extraño en una vía respiratoria se debe 
realizar un estudio broncoscópico16.

Tratamiento
El tratamiento dependerá de la causa. El trata-
miento del piotórax requerirá de la colocación 
de tubos de drenaje, si la efusión es unilateral 
uno es posible, si es bilateral se recomienda uno 
a cada lado, lavados y antibioterapia. Si en 3-4 
días no hay mejoría basada en que se mantiene 
la producción de DP, sigue habiendo bacterias 
y/o no hay mejora clínica, es necesaria la cirugía 
para eliminar necrosis, abscesos, adherencias, 
encapsulaciones, cuerpos extraños o una mar-
cada zona de consolidación16.

Recientes estudios han demostrado buenos re-
sultados en el tratamiento del PIF en gatos con 
distintas presentaciones clínicas con el análogo 
del nucleósido GS-441524, forma activa del Re-
mdesivir, droga autorizada para el tratamiento 
de COVID-19 en medicina humana, y que en 
este momento no está autorizada para su uso 
en medicina veterinaria17,18.

El tratamiento de una EC requerirá del uso de 
diuréticos, pimobendan, antiagregantes plaque-
tarios, antiarrítmicos o quirúrgico según el caso.

En el tratamiento del quilotórax idiopático se 
puede probar con una dieta baja en grasa du-
rante dos meses, <6% grasa19. Si bien, en raras 
ocasiones el tratamiento mé dico es exitoso, op-
tándose por un tratamiento quirú rgico, si persis-
te más de 4 semanas, debido a la pleuritis y peri-
carditis que produce16. La técnica que se realiza 
con má s frecuencia es la ligadura del conducto 
torá cico comú n. La fi nalidad es crear nuevas co-
nexiones linfá ticas al sistema venoso en el abdo-
men (frecuentemente a vena cava o á cigos), evi-

tando el fl ujo de quilo hacia el conducto torá cico 
y la cavidad torá cica. Al mismo tiempo se puede 
realizar la apertura del receso mediastinal para 
favorecer el drenaje por un solo tubo torá cico 
y una pericardiectomí a, ya que el quilo irrita el 
pericardio dando lugar a una pericarditis que 
puede comprometer la funcionalidad cardiaca 
del paciente y producir recidivas20,21.

El tratamiento del linfoma mediastínico se basa 
en la quimioterapia. En un estudio reciente en 
92 gatos con linfoma mediastínico-FeLV antí-
geno positivo, 76 de los cuales fueron tratados 
con un protocolo COP (ciclofosfamida, vincris-
tina, prednisolona) el tiempo medio de super-
vivencia para los que tuvieron una respuesta 
completa al tratamiento fue de 379 días, mien-
tras que los que necesitaron toracocentesis 
tras la inducción con el protocolo COP vivieron 
de media 147 días22. Aunque en otro estudio 
con 18 gatos con linfoma mediastínico-FeLV 
positivo el tiempo de vida medio con el mismo 
protocolo fue de 134 días23.

El tratamiento de una neoplasia pulmonar 
dependerá de su localización, dimensiones, 
presencia de metástasis y afectación de linfo-
nódulos. Si es localizada se puede realizar una 
lobectomía pulmonar. El tratamiento quimiote-
rápico dependerá del tipo de tumor.

Pronóstico
El pronóstico de los gatos con DP a su vez tam-
bién dependerá de la causa. De 380 gatos con 
DP 87 (22,95%) no superaron el ingreso hospi-
talario; entre ellos 4/12 (33%) tenían PIF, 23/98 
(24%) neoplasia, 35/155 (23%) ICC, 12/55 (22%) 
piotórax, 3/16 (19%) trauma, 4/24 (17%) quilo-
tórax idiopático1. En otro estudio de 306 gatos 
se observó que el pronóstico a corto plazo era 
mejor para los gatos con EC que para los gatos 
con PIF o neoplasia, que morían o eran eutana-
siados más frecuentemente5.

El pronóstico para el piotórax es bueno salvo si 
hay pleuritis fi brosante grave, pericarditis, ate-
lectasia permanente, sepsis. La sepsis es una se-
cuela común en gatos con piotórax14. Se pueden 
producir recidivas24.

La esperanza de vida de un gato con CMH desde 
que presenta sintomatología se ha estimado en 
1,3±1,7 años25.
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El pronóstico en las neoplasias es malo, el mos-
trar síntomas y tener efusión pleural, la poca di-
ferenciación histológica y la presencia de metás-
tasis en linfonódulos o a distancia son factores 
pronósticos negativos2.

El derrame pleural es una patología relativamen-
te común en la clínica felina, de fácil diagnóstico, 
el manejo inicial del paciente debe ser rápido, 
aunque cuidadoso. Identifi car la causa requiere 
de un estudio completo de la efusión, de prue-
bas de imagen, citología y/o histopatología. El 
tratamiento y el pronóstico dependerán de la 
causa primaria.
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