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Valor diagnóstico de la adenosín deaminasa en 
pacientes con pleuritis tuberculosa en la ciudad 
de Medellín 1991-1993 
Carlos A. Betancur, Juan F. Granada, Lina María López, Gloria Morales 

Se realizó un estudio observacional, descrip-
tivo y prospectivo en 145 pacientes: 88 con diag-
nóstico de tuberculosis pleural confirmado por 
medio del cultivo o biopsia y 57 con derrame 
pleural no tuberculoso. Fue practicado en varias 
instituciones de salud de la ciudad de Medellín 
durante el período 1991-1993, con el fin de valo-
rar la utilidad de la adenosín deaminasa en el 
diagnóstico de tuberculosis pleural. 

Se obtuvo para dicha prueba una sensibili-
dad de 92.04% y una especificidad de 89.47%, 
mostrando que la adenosín deaminasa es una 
importante herramienta diagnóstica de bajo 
costo en nuestro medio. 

INTRODUCCION 
La incidencia de tuberculosis (TBC) venía en 

un descenso progresivo de más o menos 5.6% por 
año, hasta la aparición del virus de la 
inmunodeficiencia humana con lo que simultá-
neamente aumentaron el número de casos (1-6). 
Se calcula que uno de cada tres habitantes del 
planeta está infectado por el bacilo tuberculoso, 
dando una cifra de 1.700 millones de infectados y 
30 millones de enfermos, con una mortalidad anual 
de tres millones de personas (1, 2). En Colombia, 
este descenso no era tan evidente, pero la infección 
por el VIH ha incrementado igualmente el núme-
ro de casos nuevos. 
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En Colombia aparecen 10.000 casos nuevos de 
TBC por año (2), con una incidencia registrada de 
45 por 100.000 habitantes (7), hecho que muestra 
la alta infectividad y predisposición de los co-
lombianos a la enfermedad. 

Al revisar las estadísticas nuestras, encontramos 
que no hay informes claros de la incidencia-
prevalencia de la TBC extrapulmonar y por lo 
tanto de la pleural. Esto debido a la alta tasa de 
subregistro y a la dificultad de comprobación del 
diagnóstico. 

En Estados Unidos 17.19% de las infecciones 
tuberculosas son formas extrapulmonares, en el 
grupo de pacientes con SIDA y TBC, esta cifra 
alcanza 70% (con o sin compromiso pulmonar 
concomitante) (4). Se calcula que en Estados 
Unidos 2.3% de los pacientes con SIDA tienen 
TBC extrapulmonar . Este porcenta je en 
Suramérica llega a 3.6% y en la población de 
Haití es el más alto del continente con 10.6% (4). 

La pleuritis TBC como manifestación de 
primoinfección es más común en niños, pero se ve 
también en jóvenes y adultos (8,9) y la reactivación 
o TBC secundaria parece ser menos frecuente (9), 
tiene muy poca población bacteriana y es más una 
respuesta inflamatoria y de hiperreactividad a la 
tuberculoproteína (9-12), cosa que dificulta su 
diagnóstico por el bajo porcentaje de aislamiento 
del bacilo (12). 

La principal causa de pleuritis en personas jó-
venes es la TBC y en los adultos y ancianos 
siempre es un diagnóstico para tener en cuenta. 
Pero el problema al que nos enfrentamos es a la 
comprobación del diagnóstico, puesto que al es-
tudiar el líquido nos encontramos casi siempre 
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con un exudado (13,14) con muy pobre población 
bacteriana. En el directo del líquido pleural se 
detecta el bacilo en menos de 10% de los casos; el 
cultivo del líquido es positivo en 20 a 50% de los 
pacientes; el mejor aislamiento se logra con cultivo 
de tejido pleural que es positivo hasta en 69% de 
los pacientes (9, 12, 15-17). Esto sumado a que el 
crecimiento del bacilo en medios de cultivo tarda 
de cuatro a seis semanas, retarda la comprobación 
y tratamiento de la enfermedad. 

Para lograr una mejor y más ágil comprobación 
diagnóstica se han implementado varias alternati-
vas: medición de sustancias (principalmente 
enzimas) producidas por el huésped (generalmente 
sus linfocitos) al estímulo de la invasión del bacilo, 
como son: adenosín deaminasa (18), lisozima (19-
22), interferon gamma (23) y receptores de inter-
leuquina II (10,24), o pruebas de productos propios 
del bacilo como el ácido tuberoesteárico (12) y la 
reacción en cadena de polimerasa (PCR) (16, 25-
27). De éstos sólo contamos en nuestro medio con 
la adenosín deaminasa desde 1990 y sólo se está 
empezando a trabajar con la PCR. 

La adenosín deaminasa (ADA), llamada así 
por Spencer en 1968 (18), es una enzima involu-
crada en el metabolismo de las purinas, que cata-
boliza el paso de adenosina a inosina (28), paso 
fundamental en la diferenciación del linfocito (15); 
su aumento en el líquido pleural en pacientes 
infectados con micobacterias se debe a una res-
puesta de la inmunidad celular al ponerse en con-
tacto con su poder antigénico (29). La ADA se ve 
en otros tejidos y células, pero su papel fisiológi-
co es mayor en el tejido linfoide (donde los nive-
les son 10 veces mayores que en los eritrocitos) y 
más en linfocitos T (15). 

La razón del incremento de la ADA en la tu-
berculosis pleural no es clara, se aumenta al estí-
mulo de la inmunidad celular por el bacilo. En 
otras pleuritis no ocurre este incremento y se des-
conoce la razón (15). 

Con el presente trabajo pretendemos determinar 
el valor diagnóstico de la ADA en infecciones 
pleurales por Mycobacterium tuberculosis, com-
probadas por medio de biopsia pleural, cultivo de 
líquido pleural o de tejido. Analizaremos los re-

sultados obtenidos en un período de dos años y 
obtendremos la sensibilidad y especificidad de 
dicha prueba, pues en Colombia hay muy pocos 
informes y con escasos pacientes. 

Se han obtenido resultados con ADA en TBC 
pleural (29-31 ), peritoneal (31 -34), meningea (31, 
35), pericárdica (6, 31, 36) y articular (29). A 
nivel sistémico, en sangre, la prueba no tiene 
ninguna validez, pues la respuesta celular se da 
compartimentalizada como lo muestran los trabajos 
de Ellmar (37), Shimokoto (38), Ribera (23) y 
Kunasowa (10), que revelan proporcionalmente 
más linfocitos T en el líquido pleural y una mayor 
respuesta de éstos al ponerse en contacto con la 
proteína del bacilo tuberculoso (ag) que la de los 
mismos linfocitos en la periferia. 

MATERIAL Y METODOS 
Se tomaron prospectivamente los pacientes 

mayores de 15 años con sospecha de TBC pleural 
y algunos casos controles que consultaron a los 
hospitales General de Medellín, La María, y los 
centros de hospitalización del Instituto de los Se-
guros Sociales en la ciudad de Medellín durante el 
período de diciembre de 1991 a noviembre de 
1993 (dos años). A todos se les practicó punción 
pleural, medición de ADA, directo y cultivo para 
bacilo de Koch (BK). A quienes se les practicó 
biopsia pleural se les realizó también cultivo de 
tejido para micobacterias y estudio anatomo-
patológico. Simultáneamente a la mayoría se les 
midieron niveles de ADA sérico. 

Igual metodología se empleó para pacientes 
con derrame pleural de otras etiologías: neoplasias, 
infecciones, colagenosis y transudados. 

Se tomaron como casos positivos para tuber-
culosis pleural, la observación del bacilo en el 
directo o en el estudio anatomopatológico, el cul-
tivo en líquido o tejido. Se aceptó también como 
criterio diagnóstico una reacción granulomatosa 
con necrosis de caseificación. 

Para la técnica de medición de ADA, las mues-
tras de líquido pleural y suero se centrifugaron a 
3.000 revoluciones por minuto durante 10 minutos 
y se separaron en dos alícuotas. El más superficial 
se utilizó para medir el ADA por el método descrito 
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por Giusti con lectura fotocolorimétrica en unidades 
internacionales/litro (39), siendo positiva la prueba 
cuando es mayor o igual a 45 U/L. 

A las muestras de líquido y tejido se les realizó 
además coloración de Zielh Neelsen y se cultiva-
ron en los medios de Ogawa-Kudoh y Stonebrink. 

RESULTADOS 
De 145 pacientes estudiados, 88 tenían diag-

nóstico comprobado de TBC pleural y 57 diag-
nóstico de derrame pleural no tuberculoso. En 
este último grupo la distribución según patología 
fue la siguiente: nueve pacientes con pleuritis 
infecciosa no tuberculosa (16%), 31 derrames por 
enfermedad neoplásica (primaria, metastásico, 
mesotelioma) (54%), dos derrames por enfermedad 
del colágeno (3.5%), 15 pacientes con transudados 
(26.24%). 

De los 88 pacientes con TBC pleural, 70 eran 
hombres y 18 mujeres. La edad promedio fue de 
32.55 años, estando 69.9% de los pacientes en el 
rango de 15 a 35 años, 13.6% entre 36 y 55 años 
y 16.4% de los pacientes mayores de 56 años 
(Figura 1). 

La edad promedio de los pacientes con derrame 
pleural no tuberculoso fue de 52.55 años. 

A todos los pacientes con diagnóstico de TBC 
pleural se les realizó examen directo y cultivo de 
líquido pleural. En ninguno se observó el bacilo 
en el examen directo. Se cultivó el líquido de los 
88 pacientes con TBC y se obtuvo crecimiento del 
Mycobacterium tuberculosis en 60 pacientes, 
dando una positividad de 68.2%. No se aislaron 

Figura 1. ADA en TBC pleural. Distribución por edades. 

 

micobacterias atípicas. Sólo se practicó cultivo de 
tejido pleural a 23 pacientes, siendo positivo en 
13 (56.5%). 

El estudio anatomopatológico del tejido pleural 
se le practicó a 53 pacientes, resultando inflama-
ción granulomatosa crónica caseificada en 49 pa-
cientes (92.5%) y se observó el bacilo en 18 de 
estas muestras (33.96%) (Tabla 1). 

En los 55 pacientes con diagnóstico de TBC 
pleural en los que conocimos el tiempo de evolu-
ción de la enfermedad, 17 (30.4%) tenían una 
evolución de menos de dos semanas, 21 (37.5%) 
estuvieron entre tres y cuatro semanas, en los 
restantes 18 pacientes (32.1%) el tiempo de evo-
lución fue más de cuatro semanas. 

Con respecto a los exámenes paraclínicos obser-
vamos lo siguiente: de 50 pacientes con hemograma 
se encontró que un paciente tenía un valor de 
hemoglobina menor de 7 g/dL (2%), 17 pacientes 
(34%) estaban entre 7 y 12 g/dL y el resto mayor de 
12 g/dL (32 pacientes para un 64%). Para un pro-
medio del valor de hemoglobina de 12.43 g/dL. 

En cuanto a los leucocitos séricos, encontramos 
leucocitos mayores de 10.000 en 27.5% de los 
casos y menores de 5.000 en tres pacientes (5.9%). 
Sólo se presentó linfocitosis en un paciente (2%). 

El valor de la eritrosedimentación en 49 pa-
cientes varió de la siguiente manera: en cuatro 
(8.2%) fue menor de 20mm/hora, en dos (4.1%) 
estuvo entre 20 y 40 mm/hora, en 10 (20.4%) 
entre 40 y 60 y en los 33 pacientes restantes (67%) 
fue mayor de 60 mm/hora. Para un promedio de 
69.57 mm/hora. 

Tabla 1. ADA en TBC pleural. Método de diagnóstico final. 

Método de No. Pruebas No. Positivas 
diagnóstico 

No. % No. % 

Directo líq. ple 88 100 0 0 

Cultivo líq. ple 88 100 60 68.2 

Cultivo tejido 23 26.4 13 56.5 

Granu. caseific 53 60.9 49 92.5 

Bk en Bx 53 60.9 18 33.9 
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En el examen citoquímico de líquido pleural de 
los pacientes con TBC pleural observamos el si-
guiente comportamiento: en 42 pacientes (85.7%) 
el valor de las proteínas fue mayor de 3 g/dL y en 
7 (14.3%) menor de esta cifra, para un promedio 
de 4.79 g/dL. 

El valor de colesterol, medido en 28 pacientes, 
fue menor de 60 mg/dL en cuatro pacientes 
(14.3%) y mayor en 24 (85.7%) para un promedio 
de 109.88 mg/dL. 

La glucosa fue menor de 40 mg% en siete 
pacientes (14.3%), estuvo entre 40 y 60 mg% en 
12 pacientes (24.5%) y mayor de 60 mg% en los 
30 restantes (61.2%). Para un promedio de glucosa 
en el líquido pleural de 75.53 mg%. 

La deshidrogenasa láctica (LDH) fue menor de 
250 U/L en seis pacientes (25%), entre 250 y 500 
en ocho (33.3%) y mayor de esto en 10 pacientes 
(41.7%), para un promedio de 526.67 U/L. 

Los leucocitos en 51 pacientes fue menor de 
1.000 células por mm3 en 24 pacientes (47.1%), 
entre 1.000 y 2.500 en 11 pacientes (21.6%), entre 
2.500 y 4.000 en nueve pacientes (17.6%) y en 
siete mayor de 4.000 (13.7%), para un promedio 
de 1869.35 células/mm3. 

En cuanto al porcentaje de linfocitos en 48 
pacientes, se encontró que ocho pacientes (16.7%) 
tenían menos de 50% de linfocitos, seis (12.5%) 
entre 50 y 75% y 34 (70.8%) mayor de 75% de 
linfocitos, para un promedio de 79.63%. 

El valor de ADA se midió en el líquido pleural 
de los 88 pacientes y se encontró que el valor fue 
mayor o igual a 45 U/L en 81 pacientes (92.04%) 
y en sólo siete encontramos valores menores de 45 
U/L (Figura 5). La distribución de los pacientes 
según los valores de ADA en líquido pleural fue la 
siguiente: 4 pacientes (4.5%) entre 45 y 60 U/L, 
ocho pacientes (9.1%) entre 60 y 75 U/L, nueve 
pacientes (10.2%) entre 75 y 90 U/L, 16 pacientes 
(18.2%) entre 90 y 105 U/L y 44 pacientes (50%) 
mayores de 105 U/L. Para un promedio de ADA 
en líquido pleural de 108.46 U/L. Un paciente tuvo 
un valor de 1 U/L de ADA en líquido pleural y el 
mayor valor fue de 426 U/L (Figura 2). 

En los pacientes con derrame pleural de dife-
rentes etiologías el comportamiento de la ADA 
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P= 108.46U/L _ —... ' 

1OO —— 
_..•—•"•" P=25.27U/L 

ENFERMEDADES . [ • TBC. 
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Figura 2. ADA en TBC pleural. ADA en el líquido pleural 
(UI/L). 

fue el siguiente: 18 (31.6%) pacientes entre 0 y 15 
U/L, 26 (45.6%) pacientes entre 15 y 30 U/L, seis 
(10.5%) pacientes entre 30 y 45 U/L y sólo seis 
mayores de 45 U/L. Para un promedio de 25.27 
U/L. Siendo los promedios: en derrame neoplásico 
21.7 U/L, en derrames infecciosos diferentes a 
TBC 45.22 U/L, secundario a enfermedades del 
colágeno 29.15 U/L y en los transudados 11.86 
U/L. (Figura 3). Como falsos positivos se presen-
taron seis pacientes: dos con neoplasias, uno con 
carcinoma escamocelular tuvo 53 U/L y uno con 
adenocarcinoma 69.5 U/L, los otros cuatro falsos 
positivos correpondieron a derrames infecciosos 
diferentes de TBC (una endocarditis infecciosa 47 
U/L, dos empiemas 73 y 122.2 U/L y una neu-
monía 89.3 U/L), para un porcentaje de falsos 
positivos de 10.52% (Tabla 2). 

El valor de ADA en sangre de pacientes con 
TBC pleural se midió en 51 pacientes (57.95%) y 

Figura 3. ADA en TBC pleural. Promedios de 145 pacientes. 
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Tabla 2. ADA en TBC pleural. Falsos positivos. 

Enfermedad U/L 

Carcinoma escamocelular 53 

Adenocarcinoma 69.5 

Endocarditis infecciosa 47 

Empiema 73 

Empiema 122 

Neumonía 89.3 

observamos que cinco (9.8%) tuvieron un valor 
de 0 a 20 U/L, entre 20 y 40 U/L estuvieron 26 
pacientes (51%), entre 40 y 60 U/L 17 pacientes 
(33.3%), entre 60 y 80 U/L dos pacientes (3.9%) 
y entre 80 y 120 U/L sólo un paciente (2%). Para 
un promedio de 37.29 U/L. 

En los pacientes con derrame pleural no 
tuberculoso el valor promedio de ADA sérica fue 
de 26.02 U/L. 

La relación que observamos del valor de la 
ADA en líquido pleural con respecto al valor de 
ADA sérica en los 50 pacientes con diagnóstico 
de TBC pleural en los cuales contábamos con 
ambos valores fue el siguiente: de los siete pa-
cientes en los cuales el valor de ADA en líquido 
pleural fue menor de 45 U/L, sólo tuvimos el 
valor de ADA sérica en tres de éstos dos tuvieron 
un valor menor de 24 U/L. Para una relación 
promedio de 13.3. Esto debido a que el valor de 
ADA sérica en un paciente fue menor de 1 U/L. 

De los otros 81 pacientes con valor de ADA en 
líquido pleural mayor de 45 U/L tuvimos el valor 
de ADA sérica en 46 pacientes y observamos que 
11 tuvieron un valor de ADA menor de 24 U/L, el 
resto tuvo un valor mayor. Para una relación pro-
medio de 0.34 (Figura 4). 

En los pacientes con derrame pleural no 
tuberculoso, la relación ADA en líquido pleural/ 
ADA sérica fue de acuerdo a las patologías así: en 
los 31 pacientes con diagnóstico de carcinoma 
broncogénico, teníamos ambos valores en 21 pa-
cientes y el valor promedio de la relación fue de 
1.02 U/L, en los nueve pacientes con derrame 
pleural infeccioso no tuberculoso teníamos ambos 
valores en cinco y el valor promedio fue de 0.61 

U/L, en ninguno de los dos pacientes con enfer-
medades del colágeno teníamos ambos valores, 
en loS 15 pacientes con transudados en todos te-
níamos ambos valores y la relación promedio fue 
de 0.86 U/L (Figura 4). 

Teniendo en cuenta los valores de ADA en 
líquido pleural de pacientes tanto con TBC pleural 
como de derrames pleurales de otras etiologías, 
encontramos que en nuestro estudio la prueba 
ADA tuvo una sensibilidad de 92,04% y una 
especificidad de 89.47%. Un valor predictivo po-
sitivo de 93.10% y un valor predictivo negativo 
de 87.93% (Tabla 3). 

El comportamiento de los valores de ADA en 
líquido pleural con respecto al número de linfocitos 
en el citoquímico del líquido pleural en 48 pacien-
tes con diagnóstico de TBC pleural en los cuales 
tuvimos este examen fue: los 19 pacientes que 
tenían valores de 0 a 500 linfocitos tenían un 
promedio de ADA de 164.1 U/L, los siete pacien-
tes que estaban entre 501 y 1.000 linfocitos tenían 
un promedio de ADA de 126.5 "U/L, cuatro pa-
cientes entre 1.001 y 1.500 linfocitos un promedio 
de ADA de 99.9 U/L y en 21 pacientes mayor de 
1.500 linfocitos un promedio de 104.40 U/L. 

DISCUSION 
La TBC pleural es una enfermedad predomi-

nante en paciente jóvenes (40), el promedio de 
edad de nuestros pacientes fue de 32.55 años, 
estando entre los 15 y 35 años 70% de ellos y sólo 
16.4% tenían más de 56 años, a diferencia del 
trabajo de Epstein (9) que habla del aumento en el 
promedio de edad en pacientes con esta patología, 

Figura 4. ADA en TBC pleural. Relación ADAs/ADAp en 
pacientes con TBC pleural y otras enfermedades. 
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Tabla 3. ADA en TBC pleural. Sensibilidad-especificidad. 

Porcentaje 

Sensibilidad 92.04 

Especificidad 89.47 

Valor P(+) 93.1 

Valor P(-) 87.93 

Tabla 4. ADA en TBC pleural. Método diagnóstico 
confirmatorio. 

Referencia 
No. 
Pa-

ciente 

Directo 
(ZN) 

Cultivo 
pleural 

Cultivo 
Biopsia 

PL 

Biop-
sia 

ZN 
Biop-

sia 

Epstein (9) 23 8.7% 40% 56.25% 12.8% 

Escudero (17) 92 0% 13% 39% 77.6% 

Wai (12) 74 1.35% 16% 71% 

De Wit (16) 16 0% 50% 69% 

Barbas (40) 31                   11-42%     79%                   32.5% 

Presente 88 0% 68.2% 56.5% 92.5% 33.9% 

encontrando un promedio de edad de 56 años. 
El tiempo de evolución de la enfermedad, como 

en la literatura, es subagudo, en nuestro trabajo 
encontramos que 67.9% de los pacientes tenían 
una evolución menor de cuatro semanas. 

Tomando como positivo para diagnótico de 
pleuritis tuberculosa un valor de ADA de 45 UI/L 
o más, en el líquido pleural, encontramos que de 
los 88 pacientes con comprobación diagnóstica, 
81 (92.04%) tenían este valor o más, mostrando 
una sensibilidad de 92.04%. De los 57 pacientes 
con diagnóstico diferente a pleuritis tuberculosa, 
seis obtuvieron valores igual o mayor de 45 UI/L 
(falsos positivos), para una especificidad de la 
prueba de 89.47%. 

Siendo esta medición enzimàtica una prueba 
indirecta, resulta de muy buena sensibilidad y 
especificidad para su costo y se asemeja a lo 
encontrado en la literatura en los trabajos de Ocaña 

Figura 5. ADA en TBC pleural. Promedios ADA en líquido 
pleural. 

(15) donde de 48 pacientes con TBC pleural de un 
total de 221 pacientes, mostró una sensibilidad y 
especificidad de 100 y 97% respectivamente. Para 
Bañales (41) de 98 y 96% en 82 pacientes, Bueso 
(19) de 100 y 69.3% en 61 pacientes. Vale la pena 
anotar que el presente estudio es en el que mayor 
número de pacientes con tuberculosis pleural fue 
evaluado. 

Los falsos positivos corresponden como lo des-
crito en la literatura (23, 41, 42), a neoplasias en 
dos, empiema en dos y otras infecciones en dos 
pacientes. 

Comparado con otros métodos indirectos de 
diagnóstico, la medición del interferón gamma es 
también altamente sensible y específica, pero a un 
costo mucho mayor, debe ser utilizado como ayuda 
diagnóstica en pacientes con ADA elevada y dudas 
en el diagnóstico entre linfoma y TBC pleural (23). 

Excluyendo el empiema. la medición concomi-
tante de ADA y relación de lisozima pleural/sérica 
(enzima sintetizada en las células epiteloides y en 
macrófagos de granulomas tipo TBC), se alcanza 
una sensibilidad y especificidad de casi 100% 
(42, 43). Semejante conclusión obtiene en 54 pa-
cientes con pleuritis tuberculosa Hernando (20), 
quien después de excluir el empiema midió el 
nivel de lisozima en líquido pleural y la relación 
pleural/sérica encontrando 100% de sensibilidad 
y 94.9% de especificidad, pero la complejidad de 
la prueba la hace de mucho mayor costo. 

El ácido tuberculoesteárico, a pesar de ser una 
prueba directa ya que se trata de un componente 
del bacilo (micobacterias y actinomicetos) tiene 
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una baja sensibilidad 67.6% y una especificidad 
de 53.3% en líquido pleural (12). 

Algo diferente sucede con la PCR (reacción en 
cadena de polimerasa) (16, 25-27), el cual es un 
método directo y preciso. Mientras el directo del 
líquido pleural (ZN) resulta positivo con concen-
traciones bacilares de 10.000/mL y el cultivo con 
10 a 100 organismos viables/muestra, la PCR de-
tecta menos de 10 microorganismos (16). Si se 
compara con los cultivos, la PCR tiene una sensi-
bilidad en TBC en general de 86.15% y una 
especificidad de 99.7%, con un valor predictivo 
positivo de 98.4% (25) y en otra publicación una 
sensibilidad y especificidad de 100 y 62.6% (26). 
Esta prueba no se encuentra a nuestro alcance por 
sus altos costos, pero sería una importante alter-
nativa para casos que dejen dudas después de la 
correlación clínica y la medición de la ADA. 

La medición de ADA en suero como se men-
cionó en la introducción, no tiene validez 
diagnóstica por ser la TBC pleural una respuesta 
local (10,23,37,38). En nuestro trabajo encontra-
mos un valor promedio de ADA sérica en los 
pacientes con TBC pleural de 37.29 UI/L, com-
parado con el de los pacientes con derrames de 
diferentes etiologías que fue de 26.02 UI/L. 

Relacionando el número de linfocitos en líqui-
do pleural con el valor de ADA pleural, al igual 
que lo reportado en otros trabajos (15), no hay 
relación directa. En nuestro trabajo no medimos 
la relación de linfocitos T3, T4, T8 y su reactividad. 
Se ha descrito una mayor reactividad del linfocito 
obtenido del líquido pleural de pacientes con 
pleuritis tuberculosa a la PPD y una mayor pro-
ducción de interferón al compararlo con el linfocito 
circulante del mismo paciente, lo que sugiere que 
esta respuesta depende más de la reactividad y el 
grado de maduración del linfocito que de su nú-
mero (10, 11, 15,23,38). 

No encontramos el bacilo en el examen directo 
del líquido pleural de ninguno de los pacientes. La 
positividad del cultivo fue de 68.2% y de cultivo 
de tejido de 56.5%, el estudio anatomopatológico 
mostró necrosis de caseificación en 92.5% y se 
observó el bacilo en 33.96%, todo semejante a las 
publicaciones revisadas según la Tabla 4. Lo an-

terior resalta la importancia de la realización de la 
biopsia pleural en los pacientes con sospecha 
diagnóstica, pues la posibilidad de observar 
necrosis de caseificación es muy alta y es diag-
nóstico definitivo de la enfermedad. 

En conclusión, al enfrentarnos a un paciente 
con impresión diagnóstica de TBC pleural, el 
examen directo no ayuda para confirmar el diag-
nóstico, el cultivo de líquido y tejido tarda de seis 
a ocho semanas o utilizando la técnica de Bactec 
de 10 a 20 días y si el informe de anatomía pato-
lógica es desfavorable, mostramos una alternativa 
fácil y de bajo costo como es la medición de ADA 
en el líquido pleural con alta sensibilidad y 
especificidad. Queda como una herramienta 
diagnóstica aun mejor la técnica de la PCR, pero a 
un costo significativamente mayor. 

SUMMARY 
The potential diagnostic value of adenosin 

deaminase levels in identifying pleural effusions 
caused by Mycobacterium tuberculosis was 
evaluated in 145 patients with pleural effusions 
collected from 1991 to 1993 in four health 
institutions from Medellín, Colombia. Eighty eight 
of the cases were caused by M. tuberculosis and 
the rest by neoplastic and inflammatory pathology 
as well as by transudates of various causes. 

As it has previously been reported in similar 
studies but with smaller number of cases, we found 
that high levels of ADA (45UI/L) in pleural fluid, 
detect with a sensitivity of 92.04% and a specificity 
of 89.47% those pleural effusions caused by the 
mycobacteria. 
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