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Introducción

La insuficiencia cardiaca (IC) es uno de los ma-
yores problemas de salud pública. En España, se 
estima que es responsable del 5% de los ingresos 
hospitalarios y la primera causa de hospitalización 
en mayores de 65 años1. Además, es una de las 
etiologías principales de derrame pleural (DP). En 
una serie reciente de 3077 pacientes  consecutivos 
sometidos a una toracocentesis diagnóstica, las 
tres cuartas partes de los DPs se debieron, por 
orden de frecuencia, a cáncer (27%), IC (21%), 
neumonía (19%) y tuberculosis (9%)2. La IC superó 
a las neoplasias como causa de DP en 760 sujetos 
octogenarios (45% y 24%, respectivamente)2. De 
hecho, la edad mediana de los pacientes con DP 
cardiaco fue de 80 años. 

El DP, al igual que la hepatomegalia, los edemas 
o la ascitis, constituye uno de los signos conges-
tivos típicos de la IC. En esta entidad, el DP se 
produce por la entrada de líquido procedente 
del intersticio pulmonar hacia el espacio pleural 
debido al aumento de presiones en la circulación 
capilar pulmonar. Las superficies pleurales son 
normales y sólo actúan como membranas permea-
bles. El líquido se acumula en el espacio pleural 
cuando su entrada en dicha cavidad supera la 
capacidad de los linfáticos de la pleura parietal 
para reabsorberlo. Durante años se consideró que 
la IC izquierda era una condición sine qua non 
para la formación de DP. Sin embargo, también 
los pacientes con IC derecha (p.ej. hipertensión 
arterial pulmonar primaria, familiar, secundaria 
a conectivopatías e hipertensión portopulmonar) 
pueden desarrollar DP, generalmente de pequeño 
tamaño3.
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Hallazgos radiológicos

Cerca de la mitad de los sujetos con IC descom-
pensada tienen DP en la radiografía simple de 
tórax, una cifra que se eleva a más del 85% si 
se utilizan métodos de detección más sensibles, 
como la ecografía o la tomografía computarizada.3 
Según datos no publicados de un registro español 
de IC (RICA), 1115 (44%) de 2534 pacientes con 
IC descompensada tenían DP en la radiografía 
de tórax. El DP era bilateral en el 57% de los 
casos, unilateral derecho en el 29% y unilateral 
izquierdo en el 14% restante. El porcentaje de 
DPs bilaterales cardiacos es significativamente 
superior en exploraciones ecográficas, tomográ-
ficas o en series autópsicas4. La IC constituye la 
causa más común de DP bilateral. En una serie de 
667 DPs bilaterales observados en la radiografía 
simple, la IC justificó el 54% de los casos, seguida 
de las neoplasias (18%)2. La presencia de otros 
signos radiológicos típicos, como cardiomegalia 
o redistribución vascular, apoya el diagnóstico de 
DP cardiogénico, aunque puede existir una gran 
variabilidad interobservador. Más del 85% de DPs 
cardíacos son pequeños, ocupando un tercio o 
menos del hemitórax4. Ocasionalmente, el líquido 
pleural (LP) se puede acumular en las cisuras y 
simular un tumor pulmonar, que desaparecerá 
con el tratamiento diurético (tumor fantasma)5. 

En la ecografía torácica, la presencia de líneas 
B (cola de cometa) bilaterales y simétricas junto a 
DP indica una IC descompensada en el contexto 
clínico adecuado6. Además, la ecografía es útil para 
monitorizar el estado volumétrico del paciente con 
IC, a través de la evaluación del tamaño del DP y 
del calibre de la vena cava inferior7.

mailto:jporcelp@yahoo.es


Revista Americana de Medicina Respiratoria   Vol 14 Nº 4 - Diciembre 2014342

Análisis del líquido pleural

En un escenario clínico-radiológico típico de IC no 
es necesario analizar el LP. Sin embargo, la toraco-
centesis estaría indicada si concurre alguna de las 
siguientes circunstancias: 1) el DP es unilateral, 2) 
el DP es bilateral, pero de tamaño muy dispar en 
cada hemitórax, 3) no existe cardiomegalia, 4) el 
paciente tiene dolor pleurítico o fiebre, y 5) el DP 
no desaparece con tratamiento diurético8. 

El análisis del LP refuerza definitivamente el 
diagnóstico de IC al mostrar las características 
bioquímicas de un trasudado. Por definición, los 
trasudados son DPs que resultan de un desequili-
brio entre las fuerzas hidrostáticas y oncóticas en 
la circulación pulmonar o sistémica, mientras que 
los exudados se suelen producir por un aumento de 
la permeabilidad capilar. En una serie de 665 tra-
sudados, el 73% fueron secundarios a IC y el 13% a 
cirrosis hepática2. El aspecto macroscópico del LP 
no es útil para identificar trasudados: sólo el 15% 
de los DPs cardiacos tienen apariencia acuosa, otro 
15% son hemáticos y el resto son amarillentos8. 

Clásicamente la diferenciación entre trasudados 
y exudados se establece por los criterios de Light9 
según los cuales un trasudado debe cumplir tres 
condiciones: 1) cociente entre las proteínas del LP 
y del suero <0,5, 2) cociente entre la lactato deshi-
drogenasa (LDH) pleural y sérica <0,6, y 3) LDH 
pleural < 2/3 del límite superior de la normalidad 
para la LDH sérica. La ausencia de cualquiera de 
estas características define un exudado. Conviene 
destacar que el juicio clínico pre-toracocentesis se 
ha mostrado inferior que los criterios de Light para 
identificar trasudados4. En no pocas ocasiones, 
el médico considera seriamente la posibilidad de 
una IC sólo después de haber analizado el LP y 
descubrir que es un trasudado.  

Aunque los criterios de Light identifican co-
rrectamente el 98% de los exudados pleurales, 
clasifican erróneamente como exudados un 25-30% 
de DPs secundarios a IC, aunque por un estrecho 
margen (p.ej. mediana de 0,51 para el cociente de 
proteínas y de 0,63 para el cociente de LDH en un 
estudio)10. Esta circunstancia es más común en 
pacientes que están tomando diuréticos (eliminan 
proporcionalmente más agua que proteínas o LDH 
del espacio pleural, aumentando la concentración 
de estos solutos) o que poseen LP hemáticos (in-
crementan las concentraciones de LDH pleural)11. 
Para confirmar la naturaleza trasudativa de estos 

“falsos” exudados cardiacos, se puede optar por 
medir el gradiente (resta) entre las proteínas séri-
cas y del LP, el gradiente entre la albúmina sérica 
y del LP, o los pépticos natriuréticos en suero o 
LP12. En efecto, en un paciente con sospecha clíni-
ca de DP cardiaco cuyo LP cumpla, sin embargo, 
criterios de Light para exudado, un gradiente de 
proteínas > 3,1 g/dL o un gradiente de albúmina 
> 1,2 g/dL, apoyan la naturaleza trasudativa del 
mismo. El gradiente de proteínas tiene la ventaja 
de que su cálculo es inmediato ya que los valores 
séricos y pleurales de proteínas han sido previamen-
te necesarios para aplicar los criterios de Light. Sin 
embargo, el gradiente de albúmina ha demostrado 
ser más eficaz que el gradiente de proteínas para 
identificar trasudados cardiacos categorizados 
erróneamente como exudados. En un estudio, el 
gradiente de albúmina clasificó correctamente como 
trasudados el 83% de 107 “falsos” exudados asocia-
dos a IC, mientras que el gradiente de proteínas sólo 
fue útil en el 55% de las ocasiones10. 

Los pépticos natriuréticos, fundamentalmente 
BNP y NT-proBNP, son neurohormonas que se 
secretan por los cardiomiocitos en respuesta a la 
tensión de las paredes cardíacas por una sobrecar-
ga de presión o volumen. Sus concentraciones se 
elevan, por tanto, en sujetos con IC. Dada su alta 
sensibilidad diagnóstica (85-95%), tanto BNP como 
NT-proBNP son particularmente útiles para des-
cartar IC, cuando sus concentraciones séricas son 
bajas13. Para el diagnóstico diferencial de los DPs, 
la medición de NT-proBNP en LP ha mostrado 
mejor rentabilidad diagnóstica que la de BNP14. 
Un meta-análisis de 10 estudios, que incluyó 429 
DPs cardiacos y 691 de otras causas, mostró que 
las concentraciones de NT-proBNP en LP tienen 
una sensibilidad y especificad medias del 94%, un 
cociente de probabilidad (likelihood ratio) positivo 
de 15,2 y un cociente de probabilidad negativo de 
0,06 para confirmar el origen cardiaco de un DP15. 
Por otro lado, las características operativas del 
NT-proBNP sérico son idénticas a las obtenidas 
tras su medición en LP, lo que haría innecesaria 
una toracocentesis14. A efectos prácticos, unas 
concentraciones de NT-proBNP en suero o LP 
> 1500 pg/mL se consideran diagnósticas de DP 
cardiaco. Finalmente, el NT-proBNP pleural iden-
tifica correctamente más del 80% de DPs cardiacos 
etiquetados erróneamente de exudados por los 
criterios de Light12; una capacidad discriminatoria 
similar a la del gradiente de albúmina. 
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Tratamiento del derrame pleural cardiogénico

Los DPs secundarios a IC se resuelven en días 
o pocas semanas con el uso de diuréticos de asa. 
Mientras se espera el efecto de los diuréticos, los 
sujetos con DP grandes, que ocupan la mitad o 
más del hemitórax, se pueden beneficiar de una 
toracocentesis terapéutica que, en general, no debe 
superar 1,5 litros. En los pocos casos de DPs re-
fractarios a la terapia convencional, se puede optar 
por la realización de toracocentesis terapéuticas 
repetidas, pleurodesis o inserción de un catéter 
tunelizado crónico (PleurX). Un estudio reciente 
describe los resultados del empleo de catéteres 
tunelizados intrapleurales en 38 pacientes con 
DP cardiogénico refractario16. Todos los pacientes 
habían mejorado significativamente su disnea a 
las 2 semanas de la inserción de los mismos. Se 
produjo pleurodesis espontánea en 11 (29%) casos 
después de una mediana de 2 meses, y el catéter se 
pudo retirar en 18 (47%) pacientes después de una 
mediana de 75 días16. En otro estudio se comparó 
la evolución de 80 pacientes con DP cardiogénico 
recurrente y sintomático: la mitad se sometieron 
a pleurodesis vía toracoscópica y a la otra mitad 
se les colocó un catéter intrapleural tunelizado17. 
Aunque no hubo diferencias en la paliación de sín-
tomas, el grupo tratado con catéteres tunelizados 
requirió menos estancias hospitalarias, tuvo una 
menor morbilidad atribuible al procedimiento y 
un menor número de readmisiones relacionadas 
con el DP17.

Conclusiones

La IC es probablemente la causa más frecuente de 
DP. Los DPs cardiogénicos suelen ser bilaterales, 
de pequeño tamaño, y se asocian con cardiomegalia 
radiológica. Cuando se realiza una toracocentesis, 
el LP cumple criterios de Light para trasudado en 
el 70-75% de las ocasiones. Cuando se sospecha un 
DP cardiogénico y el LP es un exudado limítrofe, se 
debe calcular el gradiente entre la albúmina sérica 
y del LP. Si éste es superior a 1,2 g/dL, asumiremos 
la naturaleza trasudativa del DP. Alternativamen-
te, se pueden medir las concentraciones de NT-
proBNP en LP o suero, ya que valores por encima 
de 1500 pg/mL son diagnósticos de DP cardiogé-

nico. En los DPs sintomáticos que no responden a 
la terapia diurética se puede plantear la inserción 
de un catéter tunelizado crónico. 
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