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Resumen: el derrame pleural se define como la acumulación anormal de líquido en el 
espacio pleural; no es una enfermedad, es el resultado del desequilibrio entre la formación 
y la reabsorción del líquido como manifestación de alguna condición que incluso puede 
amenazar la vida del paciente. Es una entidad a la cual el clínico se ve enfrentado con 
frecuencia, la mayoría de las veces es secundaria a enfermedad pleural o pulmonar, pero 
puede también ser causada por enfermedades extrapulmonares, sistémicas o neoplásicas 
(bien sea primarias o metastásicas). Se puede manifestar de manera rápida o insidiosa, 
con sintomatología diversa dependiendo de la cantidad de líquido y su naturaleza; su 
presentación puede variar desde el individuo asintomático por completo o con sólo dolor 
pleurítico, hasta la insuficiencia respiratoria aguda por acumulación rápida de líquido y 
alteración del intercambio gaseoso. La historia clínica y el examen físico son claves para 
abordar a un paciente con derrame pleural. El adecuado enfoque depende de las caracte-
rísticas del líquido y su diferenciación entre exudado y trasudado, lo cual ayuda no sólo a 
minimizar costos, sino también a disminuir las posibilidades diagnósticas y proporcionar 
una terapéutica adecuada. 
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Derrame pleural
Luis Guillermo Toro Rendón1

El espacio pleural es una cavidad situada entre la pleura visceral y la parietal con una ampli-
tud aproximada de 10 a 20 micras, sirve de nexo entre la pared torácica y los pulmones, 
además facilita los movimientos de las estructuras intratorácicas. En condiciones normales 

existe una pequeña cantidad de líquido libre en el interior de esta cavidad. Las dos mucosas 
(pleura parietal y visceral) actúan como membranas semipermeables, de tal forma que la con-
centración de pequeñas moléculas como la glucosa es similar en el líquido pleural y en el plasma, 
mientras que la concentración de macromoléculas como la albúmina, es mucho menor en el 
líquido pleural. Se presenta entonces un equilibrio dinámico entre la formación y reabsorción 
del líquido pleural, el cual se mantiene gracias al juego de presiones hidrostática y coloidosmó-
tica entre los capilares viscerales y parietales, a la integridad de la serosa y al drenaje linfático. El 
volumen normal de este líquido, oscila entre 0,1 y 0,2 mL/kg de peso corporal (5 a 15 mL), es de 
color claro, inodoro y su concentración proteica varía entre 1 y 1,5 g/dL [1, 2].

En estado fisiológico, el líquido pleural contiene alrededor de 1.500 células por microlitro 
(mL) con predominio de monocitos (30% a 75%) y de células mesoteliales (3% a 70%), linfocitos 
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(2% a 30%) y escasos neutrófilos (10%), sin glóbulos rojos. El pH es alcalino con una concentra-
ción de bicarbonato superior en un 20% a 25% a la concentración del bicarbonato plasmático, en 
tanto que las concentraciones de cloro y sodio son ligeramente más bajas. Los niveles de potasio 
y glucosa del líquido pleural son prácticamente similares a los plasmáticas, y la deshidrogenasa 
láctica (LDH) es inferior a la mitad del valor plasmático [1].

Derrame pleural

El derrame pleural es el resultado de la acumulación de fluidos en el espacio pleural, convir-
tiéndose en un problema médico frecuente, el cual puede ser causado por varios mecanismos:

1. Incremento de la permeabilidad de la membrana pleural.

2. Incremento en la presión hidrostática: se produce porque se eleva la presión capilar pul-
monar, puede verse comúnmente en la falla cardiaca, y es menos habitual en la pericarditis 
constrictiva, el taponamiento pericárdico o la sobrecarga de volumen. Da lugar a trasudado.

3. Incremento en la presión intrapleural negativa, lo cual predispone a la formación de líquido 
pleural, ocurre casi de forma exclusiva en presencia de una gran atelectasia, pero también se 
puede observar asociada a neumotórax. Es dudoso que por sí sola, produzca grandes derra-
mes sin otra condición sobreagregada.

4. Disminución de la presión oncótica en la circulación microvascular: no es usual, debido a la 
gran capacidad de reabsorción de la circulación linfática (que puede ser de hasta 30 veces el 
líquido pleural formado diariamente); es el mecanismo de los derrames pleurales secundarios 
a hipoalbuminemia (síndrome nefrótico, desnutrición, hepatopatías crónicas). 

5. Obstrucción del flujo linfático: es uno de los principales componentes responsables de la 
persistencia del derrame pleural. El bloqueo linfático puede producirse en la zona subpleural 
o en el mediastino, comprometiendo la reabsorción de líquido. Es el mecanismo más impor-
tante de producción de derrame pleural de origen tumoral; también puede ocasionarse en 
el bloqueo o ruptura del conducto torácico que provocará un quilotórax. Otras causas son la 
sarcoidosis, el derrame pleural postirradiación y el síndrome de las uñas amarillas.

6. Movimiento de líquido ascítico del espacio peritoneal: se da por paso de líquidos a través de 
pequeños defectos diafragmáticos o por linfáticos hacia la cavidad pleural. Ejemplos son los 
derrames secundarios a ascitis, obstrucción urinaria, síndrome de Meigs [3] y procesos pan-
creáticos.

7. Incremento de la permeabilidad en la circulación microvascular: debido a mediadores in-
flamatorios, lo cual permite que líquido y proteínas escapen a través del pulmón y de la 
superficie visceral hacia el espacio pleural, que ha sido documentado en infecciones como 
la neumonía, la tuberculosis y en otros procesos como las colagenosis, el tromboembolismo 
pulmonar y el síndrome de Dressler.

8. Separación de las superficies pleurales: lo cual podría disminuir el movimiento del líquido 
en el espacio pleural e inhibir el drenaje linfático, como sucede en el caso de un pulmón 
atrapado.

En resumen, la presencia de derrame pleural indica la existencia de enfermedad, la cual 
puede ser pulmonar, pleural o extrapulmonar. Aunque muchas diferentes patologías pueden 
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causarlo, en el adulto se encuentra más frecuentemente en la falla cardiaca, la malignidad, la 
neumonía, la tuberculosis y el tromboembolismo pulmonar [4, 5]. En los niños la neumonía se 
convierte en la principal etiología [6].

Clasificación del derrame pleural
Los derrames pleurales son clasificados como exudados o trasudados. Esta clasificación 

inicial es importante, ya que simplifica el proceso de llegar a un diagnóstico apropiado y de-
termina la necesidad de hacer pruebas adicionales  [7, 8]. Un derrame pleural tipo trasudado 
usualmente es bilateral y ocurre cuando el balance de las fuerzas hidrostáticas son alteradas a 
favor de la acumulación de líquido pleural. La permeabilidad de los capilares a las proteínas 
es normal. Por el contrario, un derrame pleural exudativo es con mayor frecuencia unilateral 
y se desarrolla cuando la superficie pleural y/o la permeabilidad capilar local están alteradas 
[9]. En las tablas 1 y 2 se enumeran las principales causas de los trasudados y exudados, res-
pectivamente.

Tabla 1. Causas de derrame pleural tipo trasudado

Causas frecuentes Causas menos frecuentes Causas raras

Falla ventricular izquierda Hipotiroidismo Pericarditis constrictiva

Cirrosis hepática Síndrome nefrótico Urinotórax

Hipoalbuminemia Estenosis mitral Obstrucción de la vena cava superior

Diálisis peritoneal Tromboembolismo pulmonar Hiperestimulación ovárica

Síndrome de Meigs

Tabla 2. Causas de derrame pleural tipo exudado

Causas frecuentes Causas menos frecuentes Causas raras

Malignidad Infarto pulmonar Síndrome de la uña amarilla

Derrame paraneumónico Artritis reumatoide Medicamentos

Tuberculosis Enfermedades autoinmunes Infecciones micóticas

Pancreatitis

Síndrome post-infarto agudo de 
miocardio

Criterios para diferenciar exudados y trasudados 

Diferentes análisis del líquido pleural se han propuesto para diferenciar un trasudado de un 
exudado. Los criterios de Light, originalmente descritos en 1972, se han convertido en la he-
rramienta diagnóstica estándar para realizar esta interpretación, como se describe en la tabla 3 
[9-11]. Sin embargo, se han propuesto nuevos criterios, que aunque no son mucho más sensibles 
ni específicos (ver tablas 4 y 5) [12], tienen un uso particular para diferenciar entre trasudado 
y exudado en pacientes con falla cardiaca congestiva recibiendo tratamiento con diuréticos, los 
cuales pueden causar incremento transitorio de proteínas en el líquido pleural debido al movi-
miento del líquido hacia el compartimento intravascular, y parecer como pseudoexudados.

Tabla 3. Criterios de Light para diferenciar exudado de trasudado

El líquido pleural se considera un exudado si uno o más de los siguientes criterios están presentes:

Relación proteínas líquido pleural/proteínas séricas >0,5 �

Relación deshidrogenasa láctica del líquido pleural/deshidrogenasa láctica sérica >0,6 �

LDH en líquido pleural >2/3 del límite superior normal en suero �
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Tabla 4. Nuevos criterios propuestos para diferenciar exudado de trasudado

Deshidrogenasa 
láctica

Colesterol Proteínas
Proteínas séricas/ 
proteínas del líquido 
pleural

Trasudado ≤45%* ≤45 mg/dL ≤2,9 g/dL ≤1,2 g/dL

Exudado >45%* >45 mg/dL >2,9 g/dL >1,2 g/dL

*Del límite superior normal en suero

Tabla 5. Sensibilidad y especificidad de las pruebas para diferenciar un exudado

Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Criterios de Light 98 83

Colesterol en líquido pleural >60 mg/dL 54 92

Colesterol en líquido pleural >43 mg/dL 75 80

Relación colesterol en líquido pleural/colesterol sérico >0,3 89 81

Albúmina sérica/albúmina en líquido pleural ≤1,2 87 92

Evaluación del paciente

La historia clínica y el examen físico son guías fundamentales para el abordaje inicial del 
derrame pleural. Los signos y los síntomas dependen de la enfermedad de base, pero la tos, la 
disnea y el dolor torácico pleurítico, son características muy comunes [13]. 

Al examen físico, es notable la matidez a la percusión en la zona del derrame, la disminución 
o la abolición del frémito táctil, la disminución de los sonidos respiratorios y la ausencia de trans-
misión de la voz [10].

La radiografía posteroanterior y lateral de tórax (ver figura  1) por lo general confirman la 
presencia de un derrame pleural; cuando hay dudas, la ecografía o la tomografía computarizada 
(ver figura 2) pueden detectar de forma definitiva el derrame pleural.

Pequeñas cantidades de líquido pleural pueden no ser vistas en una proyección estándar 
frontal, pero pueden ser visualizadas mejor en una proyección de decúbito lateral con rayo ho-
rizontal.

Figura 1. Radiografías posteroanteriores (PA) y decúbito lateral que muestran borramiento del ángulo costofrénico derecho 
por un derrame paraneumónico no complicado.
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Los derrames loculados son muy 
comunes en patologías que se aso-
cian a intensa inflamación pleural 
como son el empiema, el hemotórax 
o la tuberculosis (ver figuras 3 y 4).

La falla cardiaca es la enfermedad 
que más a menudo causa derrame 
pleural bilateral [14], pero si la car-
diomegalia no está presente, se de-
ben investigar otras causas como la 
malignidad.

Grandes derrames pueden opa-
cificar todo el hemitórax y desplazar 
las estructuras mediastinales al lado 
opuesto; la mitad de estos derrames 
pleurales masivos son causados por 
malignidad [15], las otras causas son 
secundarias a derrame pleural para-
neumónico complicado [16], empie-
ma y tuberculosis [17].

El siguiente paso es determinar si 
el derrame pleural es un exudado o 
un trasudado. Inicialmente este acer-
camiento se realiza mediante la histo-
ria clínica y el examen físico, seguidos 
por el análisis citoquímico del líquido 
pleural.

El acercamiento clínico a menudo 
sólo es capaz de identificar derrames 
tipo trasudado en la gran mayoría de 
los casos. En una serie de 33 casos, 

Figura 2. Cortes transversales y lateral de imágenes obtenidas por to-
mografía computarizada del paciente de la figura 1, en las que se obser 
va imagen hipodensa homogénea con densidad semejante a la grasa, 
la cual corresponde a un derrame pleural no complicado (flechas rojas); 
adicionalmente, se evidencia engrosamiento pleural, el cual presenta re-
alce con el medio de contraste (flecha amarilla).

Figura 3. Radiografías anteroposterior y lateral de un paciente con de-
rrame pleural multiloculado secundario a un adenocarcinoma. Nótese la 
radio-opacidad que ocupa el tercio inferior del hemitórax derecho, hete-
rogénea, la cual corresponde a un derrame pleural multiloculado.

Figura 4. Corte transversal de imágenes obtenidas por tomografía computarizada del paciente de la figura 3, en las que se 
observa parénquima pulmonar sano rodeado por líquido pleural tabicado con diferentes densidades en su interior (flechas 
rojas) y realce pleural con el medio de contraste en hemitórax derecho; además, se observa derrame pleural no complicado 
en hemitórax izquierdo (flecha amarilla).
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todos los 17 trasudados fueron correctamente diagnosticados por el examen clínico, el cual esta-
ba ciego ante los resultados del análisis citoquímico del líquido pleural [18]. 

La historia de consumo de medicamentos también es importante, aunque poco frecuente, un 
número de medicamentos han sido reportados como causa de derrame pleural tipo exudado; 
entre ellos, diclofenaco [19], amiodarona, nitrofurantoína, fenitoína, metotrexate, carbamazepi-
na, propiltiouracilo, ciclofosfamida y bromocriptina [20].

Toracocentesis

La toracocentesis o punción pleural es una prueba que se realiza con la finalidad de extraer 
líquido de la cavidad pleural tanto con fines diagnósticos como terapéuticos. La punción se hace 
atravesando la pared torácica hasta llegar a la cavidad pleural, por lo que se considera una pun-
ción transtorácica.

Es un procedimiento simple que puede realizarse a la cabecera del paciente, permite que el 
líquido pleural pueda ser visualizado, cuantificado y examinado rápidamente, tanto microscópi-
ca como químicamente [21].

Una aproximación sistemática en el análisis del líquido pleural permite al clínico diagnosticar 
el 75% de los pacientes en el primer examen, así: 

Se realiza un diagnóstico definitivo al encontrar células malignas u organismos específicos en ��

el líquido pleural. Éste puede ser establecido en el 25% de los pacientes. 

Se realiza un diagnóstico presuntivo basado en la impresión clínica pre-toracocentesis, suma-��

do a los hallazgos del citoquímico del líquido pleural. Éste puede ser obtenido en el 50% de 
los pacientes.

Incluso en una toracocentesis no diagnóstica, el análisis del líquido pleural, puede ser útil al 
excluir otras posibles causas como la infección [22].

Excepto para los pacientes con falla cardiaca evidente, la toracocentesis debería desarrollarse 
en todos los derrames pleurales de origen desconocido [23]. En el contexto de falla cardiaca, 
la toracocentesis sólo está indicada si el derrame pleural se comporta de manera atípica, como 
sucede en las siguientes instancias: (1) cuando el paciente está febril o tiene dolor pleurítico, (2) 
cuando hay presencia de derrame pleural unilateral o bilateral asimétrico, (3) si no hay evidencia 
de cardiomegalia y, (4) si el derrame no responde al manejo de la falla cardiaca.

La toracocentesis se considera urgente si se sospecha sangre (hemotórax) o pus (empiema) en 
el espacio pleural.

Si la obtención del líquido es difícil, por el pequeño tamaño del derrame o por la presencia 
de loculaciones, ésta debe realizarse guiada por ecografía, ya que de esta manera se minimizan 
los riesgos de un neumotórax iatrogénico [24].

Sólo un escaso número de diagnósticos pueden ser establecidos definitivamente con la tora-
cocentesis. Éstos incluyen la malignidad, el empiema, la tuberculosis pleural [25], las infecciones 
micóticas del espacio pleural, la pleuritis lúpica, el quilotórax, el urinotórax [26], la ruptura eso-
fágica, el hemotórax y la migración de catéter venoso central [10].

Como cualquier procedimiento tiene complicaciones potenciales, dentro de las que se en-
cuentran el neumotórax y hemotórax, la laceración pulmonar, lesiones del diafragma, hipoxia 
transitoria, edema pulmonar por reexpansión, infecciones y tos.
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Análisis del líquido pleural

El análisis de líquido pleural por sí solo tiene poca utilidad diagnóstica; sin embargo, 
si el clínico obtiene una historia clínica completa del paciente, le realiza un examen físico 
cuidadoso, ordena unas pruebas de laboratorio apropiadas e interpreta correctamente las 
imágenes diagnósticas antes de realizar la toracocentesis, la utilidad diagnóstica del estudio 
del derrame pleural se incrementa sustancialmente y se reducen los diagnósticos diferencia-
les [27].

Características físicas

El análisis del líquido pleural comienza inicialmente con la observación de las características 
físicas como son el color, la apariencia y el olor, ya que pueden dar orientación hacia un posible 
diagnóstico, como se describe en la tabla 6.

Color

El color es un aspecto de gran importancia a tener en cuenta al hacer la evaluación inicial del 
líquido pleural, pues aporta información de utilidad, así: 

Los derrames amarillentos corresponden a trasudados por congestión pasiva o por disminu-��

ción de la presión oncótica del plasma, o a exudados serofibrinosos.

En los derrames hemorrágicos el color puede fluctuar de rosado a sanguinolento. Tienen ori-��

gen neoplásico, traumático, vascular (embolismo pulmonar), y muy rara vez son secundarios 
a tuberculosis o neumonía.

Los verdosos o amarillos-verdosos se observan en las ictericias.��

Los turbios se relacionan con secreciones purulentas (pleuritis).��

Los blanquecinos son derrames quilosos o quiliformes. Los primeros contienen fundamental-��

mente triglicéridos y se deben a obstrucción linfática secundaria a neoplasia, traumatismo o 
filariasis. Los derrames quiliformes contienen sobre todo colesterol y suelen ser crónicos, de 
etiología diversa (neoplasias, tuberculosis) [28].

Características químicas

Las características químicas del líquido pleural son otros criterios que ayudan a diferenciar los 
exudados de los trasudados e incluyen parámetros como el contenido de proteínas, deshidroge-
nasa láctica, lípidos, glucosa y marcadores tumorales, entre otros.

Proteínas totales

El líquido pleural normal tiene 
un contenido bajo en proteínas. Un 
criterio utilizado para diferenciar los 
exudados de los trasudados es el co-
ciente de proteínas totales en líquido 
pleural/proteínas en suero, como se 
mostró en la tabla 3. Una concentra-

Tabla 6. Apariencia del líquido pleural y posibles diagnósticos

Líquido Enfermedad sospechada

Olor pútrido Empiema anaeróbico

Partículas de comida Ruptura esofágica

Tinte bilioso Fístula biliar

Lechoso Quilotórax/pseudoquilotórax

Líquido como “salsa de anchoas” Ruptura de absceso amebiano



Derrame pleural

18

Medicina & Laboratorio, Volumen 15, Números 1-2, 2009

Medicina & Laboratorio: Programa de Educación Médica Contínua Certificada
Universidad de Antioquia, Edimeco

ción de proteínas totales inferior a 3 g/dL también es característica pero no patognomónica del 
trasudado pleural [29].

Enzimas

Colinesterasa

La colinesterasa se eleva en derrames tuberculosos y en menor grado en los neoplásicos 
[29].

Deshidrogenasa-láctica (LDH)

La concentración de la LDH hace parte de los criterios para definir el tipo de derrame, 
como se describió en la tabla 3. Concentraciones de LDH en el derrame superiores a 200 UI/L 
son indicativas de exudado. Se eleva en derrames neoplásicos y de forma leve en los inflama-
torios. En los derrames pleurales malignos aumentan sobre todo las isoformas LDH-4 y 5. Las 
concentraciones de LDH superiores a 1.000 UI/L sugieren un empiema pleural y requieren 
toracostomía. 

Amilasa

La amilasa se encuentra en derrames de ciertos procesos en cantidad superior a las 500 
UI/L y tiene valor diagnóstico sobre todo en el derrame pleural secundario a pancreatitis o a 
ruptura esofágica. También puede elevarse en algunas neoplasias de páncreas, ovario, pulmón 
(especialmente adenocarcinoma) y gastrointestinales, así como en la ruptura de un embarazo 
ectópico [30].

Adenosín-desaminasa (ADA)

La adenosín-desaminasa es una enzima que juega un papel importante en la diferenciación 
celular linfoide. Un nivel por encima de 40 UI/L tiene una sensibilidad de 90% a 100% y una 
especificidad de 85% a 95% para el diagnóstico de tuberculosis pleural [31-34]. La especificidad 
asciende al 95% si el exudado es de características linfocíticas [35, 36]. Algunos empiemas no 
tuberculosos se asocian con niveles altos de adenosín-desaminasa y se presentan como resulta-
do de enfermedades como la artritis reumatoide, el lupus eritematoso sistémico y los linfomas 
(sugestivo si es superior a 200 UI/L) [37, 38]. Es importante aclarar que cada laboratorio tiene su 
“kit” con valores de referencia.

Lisozima

Esta enzima sintetizada por los neutrófilos y las células del sistema mononuclear fagocítico 
también se encuentra muy elevada en las pleuritis tuberculosas, es muy sugestiva de esta entidad 
una relación lisozima pleural/sérica mayor de 1,2. También se han encontrado valores altos de 
lisozima en enfermos con empiema y artritis reumatoide [39].

Otras Proteínas

Complemento

C3-C4 y CH50 están disminuidas en derrames pleurales de etiología lúpica o secundarios 
a artritis reumatoide. Estas proteínas tienen menos sensibilidad y especificidad que la determi-
nación de anticuerpos antinucleares o factor reumatoide en el líquido pleural, por lo que no se 
recomienda su medición rutinaria.
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Factor reumatoide

Títulos iguales o superiores a 1:320 o por encima de los niveles séricos sugieren que el de-
rrame es secundario a artritis reumatoide, aunque también se pueden encontrar niveles altos en 
neumonías o neoplasias.

Anticuerpos antinucleares (ANA)

Títulos superiores a 1:160 o un cociente ANA pleurales/ANA séricos mayor de 1 sugiere 
pleuritis lúpica. 

Interferón gamma

Concentraciones superiores a 140 pg/mL son muy sugestivas de derrame tuberculoso [32]. 
Tiene buena especificidad aunque se han encontrado falsos positivos en neoplasias, tromboem-
bolismo, empiemas y derrames paraneumónicos. 

La fibronectina aumenta en los derrames pleurales tuberculosos en tanto que la β-2-
microglobulina aumenta en los derrames causados por hemopatías. 

Lípidos

El quilotórax contiene más de 110 mg/dL de triglicéridos y es pobre en colesterol, cifras me-
nores a 50 mg/dL lo descartan, entre ambas cifras el diagnóstico lo establece la presencia de qui-
lomicrones. En el examen microscópico se detectan gotas de grasa. La turbidez no desaparece al 
añadir alcohol etílico. Por lo demás, se comporta como un exudado. Los derrames quiliformes de 
tipo crónico de etiología tuberculosa, neoplásica o autoinmune contienen sobre todo colesterol, 
cuyos cristales son visibles al microscopio. La adición de etanol reduce la turbidez. El colesterol 
además de ser útil en diferenciar exudado de trasudado, nos permite distinguir entre un pseudo-
quilotórax con niveles altos de colesterol e incluso cristales [40, 41].

Glucosa 

La concentración de glucosa en los trasudados es similar a la plasmática, (o por lo menos 
superior al 50% de ésta). En los exudados, niveles muy bajos (menores de 15 mg/dL) son carac-
terísticos de la artritis reumatoide, el lupus, la tuberculosis, las neoplasias y la ruptura esofágica 
[42].

pH

El pH del líquido pleural normal y de los trasudados pleurales es igual o ligeramente superior 
al sanguíneo. Es inferior en los exudados y en los derrames neoplásicos. Un líquido pleural con 
un pH menor de 7,2 en un paciente con un pH sanguíneo normal se encuentra en las mismas 
patologías que cursan con una glucosa baja en líquido pleural e indica la necesidad de toracos-
tomía [43].

El pH es inferior a 7,2 en muchos derrames exudativos de diversa etiología, especialmente 
el empiema pleural y los derrames neoplásicos. Sin embargo, los derrames quilosos y los secun-
darios a embolia pulmonar no descienden por debajo de este límite. En empiemas causados 
por algunas especies de Proteus, el pH puede ser normal o estar elevado por su capacidad para 
desdoblar la urea [43].
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Marcadores tumorales

Constituyen uno de los parámetros más estudiados en los últimos años pero los resultados 
contradictorios en su aplicación han limitado su utilidad en la práctica clínica, por lo que no han 
podido desplazar a la citología y/o la histología.

El antígeno carcinoembrionario (ACE) es de particular valor en el diagnóstico de los adeno-
carcinomas, sobre todo de pulmón, mama y tracto gastrointestinal si el nivel es mayor de 12 
ng/mL.

Otros marcadores tumorales como orosomucoide, antígeno hístico polipeptídico, fosfohexo-
saisomerasa, alfa fetoproteína, enolasa neuroespecífica, factor de crecimiento derivado de las 
plaquetas, mucina y muchos otros, no han demostrado aún un valor significativo en el diagnósti-
co de derrames tumorales [44, 45].

Elementos celulares
El recuento celular puede orientar hacia la etiología del derrame, ya que los trasudados tienen 

menos de 1.000 leucocitos/mL. A grandes rasgos se puede decir que: 

Más de 50.000 leucocitos/�� mL, se asocian con empiema.

Entre 10.000 y 50.000 leucocitos/�� mL, se asocian con derrame paraneumónico.

Entre 5.000 y  10.000 leucocitos/�� mL, se asocian con exudados pleurales.

Menos de 1.000 leucocitos/�� mL, se asocian con trasudados. 

Es mucho más importante y orientador realizar un recuento diferencial.

Neutrófilos

Los neutrófilos predominan en procesos inflamatorios agudos (neumonías, tromboembolis-
mo) y suelen hacerlo en las fases iniciales de procesos crónicos (tuberculosis, neoplasias) e incluso 
en algunos trasudados. Los exudados suelen tener un 50% o más de polimorfonucleares en los 
procesos agudos. Estas cifras son típicas pero no definen un exudado.

Linfocitos

Los linfocitos con frecuencia suponen más del 50% de las células en los trasudados, pero tam-
bién están elevados en los exudados en el curso de algunas enfermedades (tuberculosis, tumores, 
colagenosis, etc.). Linfocitosis en líquido pleural mayor de 85% sugiere tuberculosis, linfomas, sar-
coidosis y artritis reumatoide. De ellas, la tuberculosis es la enfermedad más prevalente y la que 
más se expresa con derrame pleural [46]. Niveles de linfocitos entre 50% y 85% hacen pensar en 
tuberculosis o etiología maligna [47].

Eosinófilos

Los eosinófilos en el neumotórax y hemotórax pueden representar el 10% o más de todas las 
células. La eosinofilia mayor del 10% también es frecuente en la fase de resolución de las infec-
ciones, en el tromboembolismo pulmonar y en los derrames asociados a fármacos y al asbesto; 
estos valores excluyen en la práctica la tuberculosis, ya que menos del 2% presentan eosinofilia. 
La eosinofilia es rara en derrames pleurales malignos [48].
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Células mesoteliales

En casi todo proceso pleural que origine derrame, las células mesoteliales representan más del 
5% de las células totales. A veces pueden mostrar un aspecto que confunde con el de malignidad. 
Los derrames crónicos pueden presentar células mesoteliales con atipias que parecen neoplási-
cas. Un número de células mesoteliales superior al 5% descarta prácticamente una tuberculosis 
[49-51].

Eritrocitos

Se habla de hemotórax cuando el número de eritrocitos es tan grande que exige un trata-
miento especial. El número de glóbulos rojos presentes en el líquido pleural da una orientación 
a la causa del mismo, así:

Más de 100.000 células/�� mL orientan a neoplasia, infarto o traumatismo. 

Entre 10.000 y 100.000 células/�� mL su causa es indeterminada.

Menos de 10.000 células/�� mL suelen corresponder a trasudados. 

El cociente hematocrito pleura/hematocrito suero mayor de 0,5 identifica hemotórax.

Análisis microbiológico
Se deben hacer estudios microbiológicos de rutina que incluyan coloración de Gram para 

detectar de manera rápida la presencia de gérmenes, y cultivos en medios para microorganismos 
aerobios y anaerobios. También se deben realizar cultivos para micobacterias y hongos cuando 
haya sospecha clínica. La baciloscopia del líquido pleural tiene un rendimiento pobre.

Actualmente se pueden detectar antígenos bacterianos para Streptococcus pneumoniae, Sta-
phylococcus aureus y Haemophilus influenzae. También pueden detectarse virus por reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR). La cromatografía de gas-líquido puede detectar anaerobios, pero 
es una técnica costosa y compleja.

Citología
Si se sospecha derrame pleural maligno, el examen citológico del líquido pleural es una vía 

rápida y poco invasiva para obtener el diagnóstico, aunque tiene una baja sensibilidad y sólo lo-
gra identificar menos del 60% de los casos [52]. Es por esto que si la primera citología del líquido 
pleural es negativa, ésta debe repetirse [53].

Densidad
En los trasudados (derrame hidrostático o hipoproteinémico) es inferior a 1.014 y en los exu-

dados (derrame inflamatorio, neoplásico y por obstrucción linfática) es superior a 1.016.

Planteamiento general  
para el diagnóstico de un derrame pleural

Cuando el clínico se enfrenta a un derrame pleural, se debe preguntar el momento para es-
tudiarlo y prever qué determinaciones han de realizarse. En la figura 5 se observa un diagrama 
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Derrame pleural

¿Tiene el paciente falla 
cardiaca congestiva

Observación

No

Sí

Sí

Sí

Toracocentesis Diuréticos y observación

Si el derrame persiste 
por más de 3 días

Si el derrame pleural es 
linfocítico: ADA, ZN y 

cultivo para micobacterias

Si no se establece la causa, 
descartar embolismo 

pulmonar

La relación proteínas líquido pleural séricas es >0,5 
o

La relación DHL líquido pleural sérica es >0,6
o

El nivel DHL en líquido pleural es >2/3 
el límite superior normal en suero

No

No

No

Transudado: tratar 
enfermedad de base

(cirrosis, falla cardiaca, etc)

Exudado: análisis del líquido 
para recuento celular total y 

diferencial, glucosa, 
citoquímico y cultivos

Sí

¿El derrame es asimétrico, 
hay dolor torácico o fiebre?

¿Existe una cantidad considerable de líquido pleural 
(>10mm de espesor en la ecografía de tórax 

o radiografía de decúbito)

Figura 5. Algoritmo para el estudio del líquido pleural. La evaluación de los pacientes con derrame pleural. Convenciones: 
LDH: deshidrogenosa láctica; ADA: adenosin-desaminasa: ZN: coloración Ziehl-Nielsen [13].
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de flujo para el estudio del paciente con derrame pleural. Como mínimo extraer muestra para 
examen citológico, recuento celular, glucosa, proteínas, LDH, adenosín-desaminasa y bacteriolo-
gía (inoculando directamente el líquido en frascos de hemocultivo).

Para determinar el pH lo mejor es enviar el remanente de líquido que quede en la jeringa 
de extracción para procesarlo en una maquina de gases, transportándolo como una muestra de 
gases arteriales.

Dependiendo de qué etiología se sospeche, se tomarán muestras para determinaciones espe-
cíficas, como son anticuerpos antinucleares, lípidos, amilasa, etc.

En el caso concreto de un derrame neumónico en el que se sospeche evolución a empiema, 
hay que determinar la necesidad de inserción de una toracostomía. Las indicaciones de una 
toracostomía son:

Derrame pleural loculado, cuando el paciente tiene una evolución tórpida, ya que cuando el ��

paciente está mejorando de un derrame paraneumónico éste también se locula

pH < 7,2��

Glucosa < 60 mg/dL��

LDH > 1.000 UI/L��

Si el líquido pleural es purulento o el Gram es positivo.��

Ante la importancia y la prevalecia de los derrames pleurales paraneumónicos, y sabiendo 
que el manejo debe ser individualizado, en la tabla 7 se ofrecen unas pautas generales para su 
enfoque diagnóstico y manejo.

Tabla 7. Clasificación y tratamiento de los derrames paraneumónicos y del empiema

Clase Características Tratamiento

Típico
pH >7,2; glucosa >40 mg/dL; Gram
y  cultivo negativos

Antibióticos

Complicado límite
pH entre 7 y 7.2 y/o LDH >1.000 U/L
y glucosa >40 mg/dL; Gram y cultivo 
negativos

Antibióticos y toracocentesis seriadas
cada 12 a 24 horas

Complicado simple
pH <7 y/o glucosa <40 mg/dL y/ Gram
o cultivo positivo. No loculado, no pus

Antibióticos y tubo a tórax

Complicado complejo
pH <7 y/o glucosa <40 mg/dL y/o Gram
o cultivo positivo. Multiloculado

Antibióticos, tubo a tórax y fibrinólisis (casos 
seleccionados). Raro toracoscopia
o decorticación

Empiema simple Pus franca; libre o en una cámara
Antibióticos, tubo a tórax, decorticación (en 
algunas ocasiones)

Empiema complejo Pus franca, multiloculado
Antibióticos, tubo a tórax y fibrinólisis.
A menudo toracoscopia o decorticación
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Abstract: Pleural effusion is defined as the abnormal accumulation of liquid in the pleural 
space; it is not an illness, is the result of the imbalance between the formation and the re-
absorption of the liquid as a manifestation of a condition that can even be life-threatening. 
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secondary to pleural or lung diseases, but can also be caused by systemic illnesses or 
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physical examination are very important to evaluate the patient with pleural effusion. The 
appropriate approach depends on the characteristics of the liquid and its classification as 
a transudate or exudate, which at the same time helps to minimize the costs, narrow the 
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