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La neumonia adquirida en la comunidad contintia siendo
un problema médico significativo. En un periodo reciente de
15 meses, ingresaron en un hospital de Barcelona 395 pa-
cientes con neumonia adquirida en la comunidad!. Sélo se
pudo determinar la etiologia en 182 de ellos (46%). Los cin-
co patégenos mas frecuentes fueron Streptococcus pneu-
moniae (65 pacientes, 29%), Haemophilus influenzae
(25 pacientes, 11%), virus de la influenza Ay B (23 pacien-
tes, 10%), Legionella sp. (17 pacientes, 8%) y Chlamydia
pneumoniae (15 pacientes, 7%). En otro estudio, Ruiz-Gon-
zalez et al’ encuentran que S. pneumoniae es la causa de la
cuarta parte de un total de 109 casos de neumonia adquiri-
da en la comunidad y de la tercera parte de los casos cuya
etiologia no revelan los métodos microbiolégicos convencio-
nales?.

La incidencia de derrame pleural paraneuménico (DPP) en
pacientes hospitalizados con neumonia es de alrededor del
40%*. Cualquier derrame pleural asociado con neumonia
bacteriana, absceso pulmonar o bronquiectasias es un
DPP4. Un DPP complicado es aquel que requiere un tubo
de toracostomia para su resolucion. Por definicion, el em-
piema es la presencia de pus, un liquido espeso blanco-
amarillento, en el espacio pleural. La mayoria de empiemas
son DPP complicados, pero algunos no se asocian con neu-
monia, sino con traumatismos o procedimientos quirurgi-
cos. Se habla de DPP loculado cuando el liquido no esta li-
bre y de DPP multiloculado cuando existe mas de un
compartimiento de liquido en el espacio pleural.

La morbilidad y mortalidad de los pacientes con neumonia
aumentan cuando desarrollan derrame pleural. En un estu-
dio®, el riesgo relativo de muerte de los sujetos con neumo-
nia adquirida en la comunidad fue de 7,0 si existia derrame
pleural bilateral y de 3,4 si el derrame era unilateral y de ta-
mafio moderado o grande. En concreto, la mortalidad fue
del 26% en el primer grupo y del 14,7% en el segundo, en
comparacion con la mortalidad global de la serie, que se
cifré en 4,9%. Los investigadores del PORT (Pneumonia Pa-
tient Outcomes Research Team) ofrecen mds evidencias
sobre el riesgo que supone el desarrollo de un derrame
pleural en la neumonia. Este grupo ha desarrollado una
regla predictiva que estratifica a los sujetos con neumonia
en cinco clases, basandose en un sistema de puntuacion
acumulativo desarrollado con 19 variables. De este modo, la
presencia de derrame pleural da 10 puntos al paciente, la mis-
ma cantidad que una PaO, < 60 mmHg o una frecuencia
cardiaca mayor de 125 pulsaciones por minuto®. El retraso
en la instauracion del tratamiento apropiado para estos
derrames es la causa de gran parte del incremento de la
morbimortalidad.

Correspondencia: Dr. J.M. Porcel.

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Arnau de Vilanova.
Alcalde Rovira Roure, 80. 25198 Lleida.

Correo electronico: jporcelp@medynet.com

Recibido el 5-5-2000; aceptado para su publicacion el 12-7-2000
Med Clin (Barc) 2000; 115: 384-391

Historia natural de los derrames pleurales
paraneumonicos

La evolucion de un DPP se puede dividir en tres estadios
que no estan netamente separados, sino que forman un es-
pectro continuo. En el primer estadio, o fase exudativa, el li-
quido se acumula inicialmente en el espacio pleural. La ma-
yor parte del liquido pleural se origina probablemente en el
espacio intersticial pulmonar’, pero también puede proceder
de los capilares de la pleura visceral o parietal. En esta fase,
el liquido pleural se caracteriza por unas concentraciones
bajas de lactato deshidrogenasa (LDH), normales de glucosa
y sin alteraciones del pH2. El liquido no estd loculado, y el
pulmoén se expande libremente cuando aquél se elimina. Si
se instaura un tratamiento antibiético adecuado y a tiempo,
el derrame pleural no progresa hacia la fase fibrinopurulenta
y es innecesaria la colocacion de un tubo de toracostomia®.
El segundo estadio es la fase fibrinopurulenta, caracterizada
por la acumulacion de grandes cantidades de liquido pleu-
ral que contiene muchos leucocitos polimorfonucleares,
bacterias y detritos celulares. A medida que progresa esta
fase, el pH y la glucosa del liquido pleural disminuyen, y las
concentraciones de LDH aumentan progresivamente. Con
frecuencia, el recuento de leucocitos del liquido es inferior
al esperado teniendo en cuenta su aspecto turbio; en estos
casos, la fibrina y los detritos celulares, mas que los leucoci-
tos intactos, explican la turbidez del liquido. El depdsito de
fibrina cubre la pleura visceral y parietal. Con la progresion
de la infeccion, la formacion de membranas de fibrina en el
liquido pleural produce loculaciones. Las loculaciones difi-
cultan el drenaje del espacio pleural. Cuando la capa de te-
jido fibroso sobre la pleura visceral aumenta de grosor, se
hace mas dificil la reexpansion del pulmoén subyacente y la
limpieza de la cavidad pleural. Esta Gltima es imprescindible
para controlar la infeccion pleural.

El tercer estadio es la fase de organizacion, caracterizada por
el crecimiento de fibroblastos dentro del exudado espeso que
cubre las superficies pleurales visceral y parietal, 1o que da
lugar a la formacién de una membrana ineléstica o «céascara»
pleural. Dicha céascara evita la expansion del pulmén subya-
cente, y se requiere una decorticacion para curar al paciente
en estas condiciones. El liquido pleural en este estadio es es-
peso y multiloculado. Si el sujeto no recibe tratamiento, el Ii-
quido puede drenar espontdneamente a través de la pared
torécica (empiema necessitatis) o hacia el pulmoén producien-
do una fistula broncopleural. El desarrollo de esta ultima
complicacion obliga al drenaje inmediato del pus del espacio
pleural, ya que de lo contrario aquél entraria en el arbol tra-
queobronquial y produciria una neumonia muy grave®.

Clasificacion de los derrames pleurales paraneumonicos

Es importante resaltar que no todos los DPP son iguales. Un
paciente con un DPP muy pequefio evolucionara bien inde-
pendientemente del tratamiento, siempre y cuando se ad-
ministre el antibiético adecuado. Por el contrario, el sujeto
con pus multiloculado en la cavidad pleural probablemente
requerird una decorticacion. La clasificaciéon de la tabla 1 se
desarrolld con la finalidad de guiar al médico clinico en el
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TABLA'1

Una clasificacién de los derrames pleurales paraneuménicos (DPP) y el empiema

Clase 1. DPP no significativo

Clase 2. DPP tipico

Clase 3. DPP complicado limitrofe (borderline)
Clase 4. DPP complicado simple

Clase 5. DPP complicado complejo

Clase 6. Empiema simple
Clase 7. Empiema complejo

Pequefio, < 10 mm de grosor en radiografia en decubito.
Toracocentesis no indicada

> 10 mm de grosor en radiografia en decubito.
Glucosa > 40 mg/dl; pH > 7,2; tincion de Gram y cultivo negativos

pH 7,0-7,2 y/o LDH > 1.400 y/o loculacién.
Glucosa > 40 mg/dl, tincién de Gram y cultivo negativos

pH < 7,0 y/o glucosa < 40 mg/dl y/o tincién de Gram o cultivo positivo.
Sin loculacién ni pus

pH < 7,0 y/o glucosa < 40 mg/dl y/o tinciéon de Gram o cultivo positivo.
Multiloculacién, sin pus

Pus. Loculacion unica o liquido libre
Pus. Loculaciones multiples

Adaptada con permiso de Light RW&.

cuidado inicial de los pacientes con DPP. No obstante, esta
clasificacion quizas es mas Util para estratificar a los pacien-
tes con DPP en trabajos de investigacion. La mayoria de la
bibliografia publicada sobre DPP y empiema es confusa
porque no se describen adecuadamente las caracteristicas
de los sujetos estudiados. La clasificacion que ofrecemos se
basa en la cuantia de liquido pleural, su apariencia macros-
copica, sus caracteristicas bioquimicas y la presencia o no
de loculaciones. A medida que avanzamos en una de las ca-
tegorias representadas en la tabla 1, el tratamiento del DPP
se hace mas dificil y exige procedimientos més invasivos®.

Clase 1. DPP no significativo. Los pacientes con un DPP clase
1 tienen liquido pleural libre con un espesor inferior a 10 mm
en la radiografia de térax realizada en decubito lateral. A estos
sujetos no se les debe someter a una toracocentesis porque,
si reciben un tratamiento antibiético apropiado, el derrame
pleural casi siempre se resolvera®. Ademas, la toracocentesis
es dificil cuando la cantidad de liquido pleural es escasa. No
obstante, si en el paciente con un DPP clase 1 aumenta con
posterioridad la cantidad de liquido acumulado, se debe pro-
ceder a una toracocentesis diagnostica.

Clase 2. DPP tipico. Los pacientes con un DPP tipico po-
seen un liquido pleural libre que tiene un espesor superior a
10 mm en la radiografia en decubito lateral. Ademas, el li-
quido tiene una glucosa superior a 40 mg/dl, un pH supe-
rior a 7,20, una LDH por debajo de 3 veces el limite normal
superior de la LDH sérica, y las tinciones bacterianas y culti-
VoS son negativos. Por consiguiente, los sujetos con DPP
clase 2 requieren una toracocentesis inicial para conocer
las caracteristicas del liquido pleural. Si el DPP clase 2
aumenta rapidamente de tamafio, o el paciente continta t6-
Xico y con una cantidad significativa de liquido pleural, se
debe repetir la toracocentesis para comprobar si las carac-
teristicas del liquido pleural han cambiado.

Clase 3. DPP complicado limitrofe (borderline). Los pacien-
tes con DPP clase 3 tienen frotis bacteriano y cultivos nega-
tivos y una glucosa pleural superior a 40 mg/dl, pero el pH
se sitla entre 7y 7,2, la LDH pleural es superior a tres ve-
ces el limite superior de la LDH sérica (1.400 IU/I en nues-
tro hospital) o bien el liquido pleural esté loculado. Tanto el
pH bajo como la LDH elevada o la loculacién indican un alto
grado de inflamacion en el espacio pleural. Algunos DPP
clase 3, pero no otros, se resolveran sin necesidad de pro-
cedimientos invasivos.

Clase 4. DPP complicado simple. Los pacientes con DPP
clase 4 tienen en el liquido pleural un pH inferior a 7, una
glucosa por debajo de 40 mg/dl o una tincion de Gram o
cultivo positivos. El liquido no tiene una apariencia purulen-
ta y no esta loculado. Los sujetos con este tipo de DPP se

tratan con una toracocentesis terapéutica o con un tubo de
toracostomia, debido a que la antibioterapia sola no condu-
ce a la curacion en la mayoria de los casos.

Clase 5. DPP complicado complejo. Los pacientes con un
DPP clase 5 cumplen los criterios del DPP clase 4, pero
ademas el liquido pleural esté loculado. El tratamiento con-
sistira en la utilizacién de fibrinoliticos intrapleurales o tora-
coscopia para romper las membranas de fibrina. Algunos
pacientes precisaran de una toracotomia con decorticacion.
Clase 6. Empiema simple. El liquido de los pacientes con
DPP clase 6 es pus franco que, o bien esta libre, o confina-
do en una Unica loculacién. Estos pacientes se tratan con
un tubo toracico relativamente grueso (~ 28F-36F) porque
el espesor del pus probablemente obstruiria un tubo de me-
nor calibre. En los DPP clase 6 se forma con frecuencia una
gruesa cascara sobre la pleura visceral que impide la ex-
pansién del pulmén subyacente. Si después de varios dias
de drenaje toracico persiste una cavidad empiematosa de
tamafio significativo, deberemos considerar la realizacion de
una decorticacion para eliminarla.

Clase 7. Empiema complejo. Los pacientes con DPP clase 7
tienen pus franco en un espacio pleural que estéd multilocu-
lado. Aunqgue la aproximacion terapéutica inicial consiste en
el uso de tubos toracicos de gran calibre y fibrinoliticos in-
trapleurales, en la mayoria de ocasiones se necesitan proce-
dimientos més invasivos, como la toracoscopia con rotura
de las adherencias o la toracotomia con decorticacion®. Si el
drenaje del espacio pleural no es satisfactorio o continta
existiendo una gran cavidad empiematosa después de va-
rios dias, indicaremos la toracoscopia o la toracotomia.

Estudios animales sobre empiema

Existen muy pocos estudios controlados y aleatorizados so-
bre el tratamiento del DPP y del empiema, lo que tiene
algunas explicaciones. Debido a que existe una gran diversi-
dad entre los pacientes con DPP, éstos se deben caracteri-
zar bien y probablemente estratificar. Sin embargo, una vez
estratificados, un hospital ve a relativamente pocos pacien-
tes de una determinada categoria en un periodo de uno o
dos afos, por lo que cualquier estudio llevaria mucho tiem-
po. Una solucion seria realizar estudios multicéntricos, aun-
gue son muy caros.

Debido a la dificultad de llevar a cabo estudios en humanos,
;es posible contestar algunas preguntas sobre el tratamiento
del DPP y empiema investigando en modelos animales? Las
preguntas podrian ser las siguientes: a) ;cual es el papel de
la toracocentesis terapéutica en el tratamiento de estos pa-
cientes?; b) jcudl es el papel de los fibrinoliticos?; ¢) ;es di-
ferente la penetracién de distintos antibiéticos en el liquido
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empiematoso?, y d) ;se benefician los pacientes del uso de
antibiéticos intrapleurales?

Para contestar a estas preguntas, debe existir un buen modelo
animal de DPP y empiema. Sorprendentemente se ha trabaja-
do poco con modelos experimentales de empiema. Es dificil
producir empiema en animales. Si inyectamos Staphylococcus
aureus, Escherichia coli o Bacteroides fragilis en el espacio
pleural de cobayas, los animales o bien sobreviven sin desa-
rrollar empiema o mueren de una sepsis fulminante!.

Se han descrito tres modelos diferentes de empiema experi-
mental. El primero se desarrolld en cobayas para evaluar los
factores que influyen en el desarrollo de un empiema cuando
se inyectan bacterias en el espacio pleural'®. De este modo,
Mavroudis et al'® demostraron que el desarrollo del empiema
depende del microorganismo. Ningln animal al que se inyec-
t6 B. fragilis desarrollé empiema, en contraposicion con el
37% de aquellos a los que se inyectd E. coliy el 58% de los
que se infectaron con S. aureus. No obstante, con la combi-
nacion de B. fragilisy S. aureus la incidencia de empiema fue
significativamente superior que con la administracion exclusi-
va de S. aureus''. La aparicién de un empiema también de-
pende de la concentracion de microorganismos inyectados
en el espacio pleural. Los cobayas que desarrollaron empie-
ma era mas probable que tuvieran una neumonia subyacen-
te!®!1, En este modelo experimental, no se han evaluado los
resultados de diferentes regimenes terapéuticos.

En un segundo modelo, se induce un derrame pleural esté-
ril en conejos mediante la inyeccion intrapleural de turpenti-
na. Varios dias después, se inyectan bacterias en el derra-
me pleural hasta provocar un empiema con titulos bajos de
pH y glucosa'. Es interesante destacar que, si se inyecta
S. pneumoniae en el liquido pleural, disminuira la glucosa y
el pH del mismo. Sin embargo, si los conejos no se tratan
con antibidticos o con tubos toracicos, no mueren, y siete
dias después de la inyeccion de bacterias el liquido pleural
no es purulento'®. Si se inyecta Klebsiella pneumoniae, el
pH del liquido pleural descendera por debajo de 7,00 y la
glucosa por debajo de 10 mg/dl, pero los conejos se recu-
peraran completamente sélo con la administracion de gen-
tamicina y sin necesidad de drenaje del espacio pleural’®.
Por tanto, se debe cuestionar la relevancia de este modelo
en el ser humano, donde es necesario el drenaje para la re-
solucién de un liquido pleural infectado.

Recientemente, se ha desarrollado un tercer modelo experi-
mental de empiema que se asemeja mas a la situacion cli-
nica humana, dado que en estos animales la presencia de
pus en la cavidad pleural no se resolvera sin la inserciéon de
un drenaje toracico. En este modelo, se inyecta en el espa-
cio pleural de conejos Pasteurella multocida cultivada en
agar (mejor que en caldo). Es preferible el agar al caldo por-
que es un medio de cultivo méas viscoso y presumiblemente
permanece en el espacio pleural durante méas tiempo'“.
Después de 24 h de la inyeccion inicial, se administra peni-
cilina G procaina una vez al dia para evitar la muerte por
sepsis. Este procedimiento lleva inexorablemente al desarro-
llo de un empiema; 24 h después de la inyeccion, la tincion
de Gram y los cultivos del liquido pleural son positivos, el
valor medio de pH en liquido pleural es de 7,01, la glucosa
media es de 10 mg/dl y la LDH de 21.000 U/I. Noventa y
seis horas después de la inyeccion, la tincién de Gram vy los
cultivos de liquido pleural son generalmente negativos, pero
existe pus en el espacio pleural'*. Diez dias después de la
inyeccion, aproximadamente el 50% de los animales tienen
pus en el espacio pleural'®. Sélo con tratamiento antibidtico
la mortalidad a los 14 dias es del 60%.

Con este modelo se han intentado contestar varias preguntas
referentes al tratamiento del empiema. La primera fue si el

momento de colocacién de un tubo de drenaje toracico era
importante en el tratamiento de un empiema'®. Después de
provocar el empiema, los conejos se aleatorizaron en grupos;
a unos no se les puso tubo de drenaje toracico y a otros se
les coloct a las 24, 48 0 72 h. Los conejos con tubo de dre-
naje insertado a las 24 o 48 h tuvieron significativamente
una mejor evolucion que aquellos a los que se les colocéd un
tubo mas tarde (72 h) o a los que simplemente no se les co-
locé. En concreto, el grupo de conejos que se trataron con
un tubo toracico de forma temprana tuvieron menos pus en
el espacio pleural y un menor engrosamiento pleural que el
resto de grupos. Este estudio demuestra que un retraso rela-
tivamente corto (24-48 h) en la colocacion de un tubo de to-
racostomia puede afectar de forma adversa al pronéstico.

La siguiente pregunta que se intent6 contestar con este mo-
delo animal fue si la toracocentesis terapéutica era una al-
ternativa razonable al tubo de toracostomia en el tratamien-
to del empiema. Para ello los conejos se dividieron en tres
grupos: a 16 se les realizd toracocentesis terapéutica diaria
comenzando a las 48 h, a 14 se les coloc6 un tubo de dre-
naje toracico a las 48 h, y 19 sirvieron como controles. Los
animales pertenecientes al grupo de drenaje toracico tenfan
el tubo de toracostomia conectado a una valvula de Heim-
lich y se efectud aspiracién a intervalos de 12 h. La mortali-
dad en el grupo de toracocentesis terapéutica (0/16) fue
significativamente inferior (p = 0,02) que en los otros dos
grupos combinados (9/33). Cuando se realizo la autopsia de
los animales a los 10 dias, la cantidad de pus y el grado
de engrosamiento pleural fueron significativamente menores
en el grupo de toracocentesis terapéutica que en los grupos
de tubo de drenaje o control. Este estudio demuestra que la
toracocentesis terapéutica es, al menos, tan efectiva como
la colocaciéon temprana de un tubo de drenaje para el trata-
miento del empiema inicial en este modelo animal, e indica
que esta técnica se deberia evaluar como tratamiento alter-
nativo en pacientes con DPP complicado’®.

Este mismo modelo también se ha utilizado para conocer la
facilidad con que varios antibiéticos penetran en el espacio
pleural'’. Después de verificar la formacion del empiema, se
administraron por via intravenosa 24.000 U/kg de penicili-
na, 9 mgkg de clindamicina, 1 mg/kg de gentamicina,
37 mg/kg de metronidazol, 15 mg/kg de vancomicina o
30 mg/kg de ceftriaxona. Mediante un bioanalisis se deter-
minaron los valores de antibiotico en muestras de liquido
pleural y suero, recogidas de forma seriada hasta los 480
min. Encontramos que el grado en que los diferentes anti-
bidticos penetraban en el espacio pleural infectado era muy
variable. El metronizadol fue el que penetr6 con mas facili-
dad, seguido de penicilina, clindamicina, vancomicina, cef-
triaxona y gentamicina. Esta variabilidad en la penetracion
de los antibidticos en el espacio pleural debe tenerse en
cuenta cuando se selecciona un antibiético para tratar a pa-
cientes con DPP complicados.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas del DPP o empiema dependen
en gran medida de si el paciente tiene una infeccién aero-
bia 0 anaerobia. La presentacion clinica de los sujetos con
neumonia por bacterias aerobias y derrame pleural no difie-
re de la de los pacientes con neumonia bacteriana sin
derrame®'81°. Los pacientes generalmente presentan un
cuadro febril agudo con dolor toracico, produccion de espu-
to y leucocitosis. La prevalencia de dolor toracico y el grado
de leucocitosis son comparables en los sujetos con y sin de-
rrame pleural®. Es mas probable que los pacientes que tar-
dan en solicitar atencién médica tengan derrame pleural'®.
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Ocasionalmente, un paciente con una neumonia por aero-
bios y derrame pleural puede no tener un proceso febril
agudo. En una publicacién®, tres pacientes que recibian
corticoides desarrollaron un empiema aerobio, y todos esta-
ban afebriles y con sintomatologia toracica minima. Por tan-
to, la ausencia de fiebre o sintomas toracicos no debe ex-
cluir la consideracion diagnoéstica de un DPP complicado.
La presentacion de un paciente con neumonia por bacterias
anaerobias tiende a ser menos aguda que en el caso de los
gérmenes aerobios. En una serie de 47 de tales pacientes?!,
la duracién media de los sintomas antes de la consulta fue
de 10 dias, y el 60% presentaban una pérdida sustancial de
peso (media, 13 kg). Muchos pacientes con infecciones
anaerobias tienen historia de alcoholismo, un episodio de
pérdida de conocimiento u otro factor que predispone a la
aspiracion. La mayoria de sujetos también tienen la denta-
dura en mal estado. Los analisis generalmente revelan leu-
cocitosis (media, 23.500/mm?®) y anemia moderada (hema-
tocrito medio, 36%)2L.

Diagnéstico

La posibilidad de que exista un DPP se debe considerar du-
rante la evaluacion inicial de cualquier paciente con neumo-
nia bacteriana. Cuando existe derrame pleural, es importan-
te determinar desde el momento en que se descubre si es
un DPP complicado, porque un retraso de incluso un dia en
la instauracion de un drenaje toracico adecuado aumenta
sustancialmente la morbilidad de estos pacientes.

En la mayoria de ocasiones, la presencia de una cantidad
significativa de liquido pleural se hace evidente en la radio-
grafia de térax en proyeccion lateral®. Si el d&ngulo costofré-
nico posterior esta obliterado o el diafragma borrado por un
infiltrado, se deben obtener radiografias de térax en decubi-
to bilateral. El liquido pleural libre se visualiza como un
aumento de densidad entre la parte externa del pulmény la
interna de la pared toracica. La cantidad de liquido pleural
libre se puede semicuantificar midiendo la distancia entre la
parte interna de la pared toracica y la inferior del pulmén. Si
esta distancia es menor de 10 mm, asumimos que el derra-
me no es clinicamente significativo y la toracocentesis no
esta indicada®. La proyeccién radiolégica en decubito con-
tralateral al derrame también tiene valor porque el liquido li-
bre gravita hacia el mediastino y permite conocer cuanto de
la radiodensidad aumentada se debe al liquido y cuanto a
un infiltrado parenquimatoso.

En muchas ocasiones, incluso después de una radiografia
en las proyecciones posteroanterior, lateral y decubito, resul-
ta dificil determinar cuanto de la densidad aumentada en el
hemitérax de un paciente con neumonia se debe a infiltrado
parenquimatoso y cuanto a liquido pleural o engrosamiento
pleural. En tales circunstancias, la tomografia computarizada
(TC) toracica con contraste posee un gran valor®®. En los pa-
cientes con DPP complicado o empiema, tanto la pleura
visceral como la parietal aumentaran su captacion debido a
la inflamacién. La combinacién del liquido entre las capas
pleurales engrosadas se ha denominado «el signo del gui-
sante roto del empiema»??. Se debe solicitar una TC toracica
siempre que existan dudas referentes al grado de afeccion
pleural en pacientes con neumonia y derrame pleural.

Diagndstico diferencial

Debemos insistir en que no todos los pacientes con un pro-
ceso febril agudo, infiltrados pulmonares y derrame pleural
tienen una neumonia bacteriana aguda. Otras enfermeda-
des que producen esta constelacion de sintomas incluyen la

embolia pulmonar, la pancreatitis aguda, la tuberculosis, el
sindrome de Dressler y el lupus eritematoso sistémico. La
posibilidad de que exista una embolia pulmonar debe te-
nerse siempre presente y se ha de obtener una TC toracica
helicoidal o una gammagrafia pulmonar de ventilacién-per-
fusion si el paciente no tiene esputo purulento o una leuco-
citosis periférica superior a 15.000/mm?. Unas concentra-
ciones de amilasa normales en el liquido pleural excluyen la
pancreatitis, y la mayoria de los pacientes con pleuritis tu-
berculosa aguda no tienen infiltrados en la radiografia en
decubito contralateral al derrame. Cuando el liquido pleural
no muestra un predominio de neutrdéfilos, se deben buscar
diagnosticos alternativos.

Hidrotdrax frente a absceso pulmonar

En ocasiones observamos un nivel hidroaéreo en la radio-
graffa de un paciente con neumonia adquirida en la comu-
nidad. Los dos diagnoésticos que deben considerarse en es-
tos casos son el hidroneumotérax loculado con fistula
broncopleural y el absceso pulmonar. Establecer esta dife-
renciacion es importante porque el primero necesita trata-
miento inmediato con tubo de drenaje toracico para evitar la
diseminacion del liquido pleural infectado hacia el pulmon.
Por el contrario, por lo general sélo se necesita la terapia
antibiotica para tratar un absceso pulmonar periférico.

Con frecuencia es dificil distinguir un pioneumotérax loculado
con fistula broncopleural de un absceso pulmonar periférico
mediante la radiografia de térax simple. Un punto diferencia-
dor importante es la longitud del nivel hidroaéreo cuando
se comparan las proyecciones radiograficas posteroanterior y
lateral. Si la longitud es comparable en ambas proyecciones,
el paciente probablemente tendra un absceso pulmonar. Por el
contrario, si la longitud es considerablemente diferente, es
probable que estemos ante un pioneumotoérax.

Tanto la ecografia como la TC son Utiles para distinguir estos
dos procesos. Cuando el proceso esta en el espacio pleural,
se produce un movimiento asimétrico entre la interfase proxi-
mal (pared toracica-pleural paritetal) y distal (pleura visceral-
pulmén) con el examen ultrasonografico realizado durante
una hiperventilacion. Si el proceso esta dentro del parénqui-
ma pulmonar, las interfases proximal y distal (paredes ante-
rior y posterior de la cavidad) se mueven simétricamente?®.
De cualquier modo, la TC toréacica es probablemente el me-
jor método para establecer esta diferenciacion. Con la TC, el
nivel hidroaéreo de un hidroneumotérax esta en intima rela-
cién con la pared toracica. El espacio tiene de forma carac-
teristica un margen regular, liso y netamente definido sin
bolsillos laterales. La apariencia de la cavidad se modifica a
menudo con los cambios de posicion del paciente. Por el
contrario, el absceso pulmonar es tipicamente redondeado,
con pared gruesa e irregular y un nivel hidroaéreo de igual
longitud en todas las posiciones. Con un absceso pulmonar,
cuando el paciente cambia de posicion, la forma de la cavi-
dad y de la masa no varia. Con frecuencia, existen bolsillos
laterales multiples adyacentes a la cavidad principal. Un he-
cho diferenciador adicional es que los empiemas mas gran-
des, pero no los abscesos pulmonares, desplazan el pulmoén
adyacente®. Con la administracion de contraste en la TC, la
demostracion de vasos dentro de la lesion la identifica in-
equivocamente como parenquimatosa en lugar de pleural.

Analisis del liquido pleural

Cuando un paciente con un DPP se evalla por primera vez,
se debe efectuar una toracocentesis. Se solicitaran una tincion
de Gram, un cultivo, un recuento diferencial de leucocitos y
las concentraciones de LDH, glucosa y pH del liquido pleural.
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El liquido pleural de un DPP varia desde un exudado claro
amarillento hasta pus espeso y maloliente. Si el olor del li-
quido pleural es fétido, el paciente tiene probablemente una
infeccion pleural anaerobia®’?®. El recuento diferencial de
leucocitos en el liquido pleural casi siempre revela un pre-
dominio de neutréfilos. Cuando predominan otro tipo de cé-
lulas, se debe buscar un diagnostico alternativo. Sorpren-
dentemente, los leucocitos del liquido pleural tienen poca
utilidad en el tratamiento de los pacientes con DPP. Algu-
nos pacientes evolucionan bien sin drenaje pleural, a pesar
de tener recuentos de leucocitos en el liquido superiores a
100.000/mm?, mientras que muchos otros con leucocitos
inferiores a 10.000/ mm?® requerirdn drenaje del liquido
pleural®. Muchos liquidos pleurales con aspecto muy turbio
tienen recuentos leucocitarios bajos. La explicacion de este
hecho es que la apariencia se debe a la presencia de célu-
las muertas y detritos méas que a células vivas.

Los valores de glucosa, LDH y pH en liquido pleural son in-
dicadores de la intensidad del proceso inflamatorio en el es-
pacio pleural. A menores cifras de glucosa y pH y mayores
de LDH, més intensa es la inflamacién. Cuando se utiliza el
pH del liquido pleural en la evaluacién de un pacientes con
DPP, se deberd medir con una maquina para gasometria
sanguinea; ni los pH-metros ni las tiras reactivas son lo sufi-
cientemente precisos en tal medicion?.

Opciones terapéuticas en los derrames pleurales
paraneumonicos complicados

Existen varias opciones terapéuticas para el tratamiento de
los pacientes con DPP complicado, que se expondran a
continuacion.

Antibiéticos

Los pacientes con neumonia y derrame pleural se deben tra-
tar con antibidticos. Si se ha identificado el agente etiolégico,
la eleccion del antibiético se basara en este dato. Si no se co-
noce el patégeno, los pacientes hospitalizados con neumonia
adquirida en la comunidad se trataran con un betalactamico
(ceftriaxona, cefotaxima o betalactdmico asociado a inhibidor
de betalactamasa), con o sin un macroélido. Una opcién igual-
mente aceptable es la utilizacién de una fluoroguinolona con
buena actividad antineumocdcica y eficacia frente a gérme-
nes atipicos®. La seleccion antibiética inicial y las dosis no es-
tan influenciadas por la presencia o ausencia de derrame
pleural. Sin embargo, como se deduce de los estudios experi-
mentales comentados, existe una variacion sustancial en la
penetracion de diversos antibiéticos en el espacio pleural in-
fectado. En concreto, los aminoglucésidos parecen penetrar
pobremente en el liquido pleural purulento!’.

Toracocentesis terapéutica

La toracocentesis terapéutica es la menos invasiva de las
opciones terapéuticas en el DPP complicado. Se propuso
como modalidad terapéutica a mediados del siglo xix?”?%. En
1962, la American Thoracic Society recomend6 las toraco-
centesis repetidas en los empiemas no tuberculosos que es-
tuvieran en una fase exudativa precoz?. Sin embargo, en
épocas recientes la toracocentesis terapéutica como trata-
miento del DPP ha tenido relativamente poco predicamento.
Ademas del estudio en conejos antes resefiado, algunos tra-
bajos recientes apuntan que la toracocentesis terapéutica
puede tener su papel en el tratamiento de los DPP. En el
estudio mas positivo, Storm et al*® describen que 48 de
51 pacientes (94%) con empiema (liquido pleural purulento
0 con resultados microbiolégicos positivos) respondieron

adecuadamente a toracocentesis diarias. En un segundo es-
tudio, Mandal y Thadepalli®® obtienen buenos resultados
con antibiodticos y toracocentesis terapéuticas sucesivas en
28 de 111 pacientes (25%) con empiema bacteriano (exu-
dado purulento o cultivo positivo). Por ultimo, Ferguson et
al*? consiguen tratar con éxito a 19 de 46 pacientes (41%)
con empiema (liquido opalescente en el espacio pleural de-
bido a neutrdfilos y/o microorganismos) mediante toraco-
centesis repetidas. No existen estudios controlados que
comparen la toracocentesis terapéutica con el tubo de tora-
costomia de calibre pequefio en el tratamiento de los pa-
cientes con DPP complicados no loculados.

Tubo de toracostomia

En las ultimas décadas, la modalidad terapéutica inicial
para la mayoria de los pacientes con DPP complicado ha
sido el tubo de toracostomia. La mayor parte de pacientes
con tincion de Gram o cultivos positivos en liquido pleural, o
bien con una glucosa o pH pleurales bajos, se tratan inicial-
mente con un tubo de toracostomia. El fracaso terapéutico
del tubo de toracostomia en el DPP se debe casi siempre a
uno de los siguientes tres factores: a) que el liquido pleural
esté loculado, por lo que no se puede eliminar en su totali-
dad con un tubo toracico; b) que exista una capa fibrosa
gruesa cubriendo la pleural visceral que evite la expansion
del pulmoén subyacente y, en consecuencia, la eliminacion
de la cavidad pleural infectada, y ¢) que el tubo toracico
esté incorrectamente colocado. Cuando el drenaje a través
del tubo es inadecuado, se debe efectuar una TC toracica
para discernir cual de los factores anteriores es el causante.
;Qué tamafio de tubo toracico debemos emplear para el tra-
tamiento del DPP? La practica durante muchos afios ha
sido utilizar tubos toracicos relativamente gruesos (26-36F).
Esta recomendacion se basaba en la creencia de que los
detritos del liquido obstruirian los tubos mas finos. Sin em-
bargo, parece que muchos DPP se pueden tratar con éxito
con tubos méas pequefios. Combinando dos series®*3* con
un total de 53 pacientes, 41 de ellos (77%) se trataron ade-
cuadamente con tubos toracicos mas pequefios (8,3-16F).
Estos resultados son al menos tan buenos como los comu-
nicados en series recientes que utilizaron tubos de mayor
calibre®=¢, Es probable que los excelentes resultados obte-
nidos con los tubos pequefios se deban a su precisa coloca-
cion por radidlogos intervencionistas. La ventaja de los tu-
bos pequefios reside en que son mas cémodos para el
paciente. Cuando el liquido pleural es pus franco, nosotros
preferimos utilizar un tubo toracico grueso®’.

;Durante cuénto tiempo se debe dejar el tubo toracico si el
drenaje tiene éxito? Aunque sorprendentemente se ha escri-
to poco sobre este tema, se recomienda que los tubos tora-
cicos se dejen colocados hasta que el volumen del drenaje
pleural descienda por debajo de 50 ml/24 h y el liquido eva-
cuado tenga un color amarillo claro®. Un tubo torécico que
deje de funcionar (ausencia de fluctuacién con los movi-
mientos respiratorios) se debe retirar porque no tiene ningu-
na utilidad y puede ser una via de sobreinfeccién del espa-
cio pleural. En ocasiones, continla drenando pus por el
tubo a pesar de una mejoria clinica y radiolégica. En estos
casos, debemos decidir si esta indicada una conducta mas
agresiva como la toracoscopia o la torocotomia. Para ello, la
TC con contraste puede ser muy valiosa al definir la canti-
dad de liquido pleural y el grosor de la pleura.

Fibrinoliticos intrapleurales

No se ha definido el papel de los fibrinoliticos en el trata-
miento del DPP loculado. La teoria que apoya su uso esta-
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blece que las loculaciones del espacio pleural se producen
por membranas de fibrina; si estas membranas se disuelven
con los fibrinoliticos inyectados en el espacio pleural, se fa-
cilitaré el drenaje de la cavidad pleural.

En los ultimos cuatro afios se han publicado al menos cinco
estudios controlados®+#?, cada uno con més de 20 pacien-
tes, que han concluido que los fibrinoliticos son Utiles en el
tratamiento de los pacientes con DPP loculados. El éxito se
ha descrito tanto con la estreptocinasa®**! como con la uro-
cinasa®“941. Estos productos se pueden administrar diaria-
mente en un volumen total de 50-100 ml mientras parezcan
facilitar el drenaje pleural. La dosis habitual de urocinasa es
de 100.000 Uy la de estreptocinasa de 250.000 U.
Recientemente se han publicado tres estudios controlados
sobre el uso de fibrinoliticos en los DPP loculados**#°. En el
primer estudio, 250.000 U diarias de estreptocinasa (nu-
mero de dias determinado por la respuesta clinica) se com-
pararon con la no utilizaciéon de fibrinoliticos en el trata-
miento de 52 pacientes con DPP loculado. Este estudio no
era aleatorio ni ciego, puesto que los pacientes no recibie-
ron fibrinolitico en la primera mitad del estudio y se les ad-
ministré estreptocinasa en la segunda mitad del mismo. No
hubo diferencias significativas en la necesidad de una ciru-
gia méas invasiva o en la mortalidad entre los dos grupos®.
En el segundo estudio, 24 pacientes se distribuyeron aleato-
riamente para recibir 250.000 U diarias de estreptocinasa o
soluciones salinas intrapleurales durante 3 dias. En el grupo
que recibio estreptocinasa, se redujo en mayor cuantia el ta-
mafio de la coleccién pleural y mejor6 la radiologfa toracica
de forma significativa®. En el tercer estudio, se aleatorizaron
31 pacientes para recibir urocinasa intrapleural (100.000 U)
0 suero salino durante tres dias. También aqui en el grupo
que recibid urocinasa mejor6 significativamente la radiografia
de térax y se redujo la necesidad de cirugia®.

Se debe considerar el ensayar un fibrinolitico intrapleural en
pacientes con DPP complicado que tienen liquido loculado
0 un drenaje inadecuado después de 24 h de tratamiento
con un tubo de toracostomia. De forma alternativa, se po-
dria proceder directamente a la toracoscopia. La respuesta
adecuada al tratamiento fibrinolitico viene indicada por una
mejoria en la radiografia de térax, y no sélo por un aumento
del drenaje a través del tubo. Si no se consigue una mejoria
después de la primera o la segunda dosis, se deben consi-
derar procedimientos mas invasivos como la toracoscopia o
la toracotomia. La probabilidad de que los agentes fibrinoli-
ticos sean eficaces es menor si el proceso lleva mas de
7 dias o si el liquido pleural es muy purulento. Probablemen-
te la urocinasay la estreptocinasa tienen la misma eficacia.
Debemos reconocer que la administracién de fibrinoliticos
intrapleurales no siempre evita la necesidad de procedi-
mientos mas invasivos. En el estudio de Bouros et al*>, ocho
de 27 pacientes (30%) que recibieron urocinasa intrapleu-
ral requirieron con posterioridad toracoscopia o toracotomia.
En un estudio reciente desarrollado en Singapur, 30 de
55 pacientes (55%) tratados con estreptocinasa intrapleural
también tuvieron la necesidad posterior de someterse a to-
racoscopia o toracotomia“®.

Es posible que la utilizaciéon de una ADNasa facilite el dre-
naje de los DPP complicados. Cuando Tillet et al*’*¢ propu-
sieron por primera vez el desbridamiento enzimatico de los
DPP complicados, utilizaron estreptocinasa con estreptodor-
nasa, que es una ADNasa estreptocécica. Un trabajo re-
ciente indica que la varidasa (una combinacién de estrepto-
cinasa y estreptodornasa) es mucho mas eficaz para licuar
las secreciones espesas purulentas que la estreptocinasa o
urocinasa aisladas*. Esta combinacion se abandoné por las
reacciones febriles que producia. No obstante, se dispone

ahora de una ADNasa recombinante (Pulmozyme, Gene-
tech, EE.UU.) que es menos toxica. Se debera evaluar la
eficacia de la ADNasa sola o en combinacién con un fibri-
nolitico en el tratamiento de los DPP loculados®.

Toracoscopia

La toracoscopia, que incluye la rotura de adherencias vy el
drenaje completo del espacio pleural, es el procedimiento
de eleccién cuando fracasa el tubo de toracostomia (con o
sin fibrinoliticos). Una ventaja de este procedimiento estriba
en que el tubo toracico se puede colocar en la parte con
mas declive de la cavidad empiematosa. Un estudio ha de-
mostrado que proceder directamente con la toracoscopia es
mas rentable que utilizar un paso intermedio con fibrinoliti-
cos®®. Se debe realizar una TC torécica antes de la toracos-
copia para obtener informacion anatémica sobre el tamafio
y extension del empiema y el grado de engrosamiento de la
pleura visceral®!. Si la pleura visceral estd notablemente en-
grosada y no hay septos en el liquido pleural, es probable
que el empiema sea crénico y no sera tratable sélo con des-
bridamiento por via toracoscopica®’.

La toracoscopia es el procedimiento definitivo para la mayo-
rfa de pacientes con DPP complicados y loculados. En una
serie reciente, 30 de 44 (68%) pacientes a los que se reali-
z6 una toracoscopia por DPP complicado no precisaron nin-
guna terapia adicional®®. La toracoscopia puede ser eficaz
en pacientes que han tenido sintomas durante mas de
30 dias®?®, La estancia media hospitalaria después de la to-
racoscopia es de alrededor de 10 dias®®. La mortalidad de la
toracoscopia en estas situaciones es de un 5%°%°.

Decorticacion

Se debe considerar este procedimiento en aquellos pacien-
tes que requieren drenaje adicional después de un tubo de
toracostomia o una toracoscopia®. La decorticacion tam-
bién es una alternativa cuando no se dispone de toracosco-
pia. Con la decorticacion se realiza una toracotomia comple-
ta y se elimina todo el material fibrinoso y purulento del
espacio pleural. En consecuencia, la decorticaciéon elimina
la sepsis pleural y permite la expansion del pulmén subya-
cente. Es un procedimiento de cirugia toracica mayor y no
se debe realizar en pacientes muy debilitados. En el periodo
que sigue inmediatamente a una infeccién toracica, no se
debe realizar decorticacion sélo para eliminar la pleura en-
grosada, dado que tal engrosamiento generalmente se re-
suelve de forma espontanea en varios meses. Si, por el con-
trario, persiste el engrosamiento pleural y la capacidad
pulmonar del paciente esta lo suficientemente reducida
para limitar sus actividades, consideraremos la decortica-
cibn como una opcion.

Drenaje abierto (colgajo de Eloesser)

Con este procedimiento quirdrgico relativamente menor, se
resecan las porciones de una a tres costillas que cubren la
parte inferior de la cavidad empiematosa y se inserta en ella
uno o mas tubos cortos de calibre grueso. Este procedi-
miento permite un drenaje mas completo y evita que el pa-
ciente esté conectado al sistema cameral propio del tubo de
toracostomia. Después del procedimiento, la cavidad se
debe irrigar diariamente con una solucion antiséptica y el li-
quido de drenaje procedente de los tubos se recoge en una
bolsa de colostomia. Esta técnica es preferible a la decorti-
cacion solo en los pacientes lo suficientemente enfermos
para no poder someterse a un procedimiento quirdrgico
mayor. Los pacientes tratados con el drenaje abierto ten-
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rotura de adherencias.

dran una herida torécica abierta durante un periodo de
tiempo prolongado. En una serie de 33 pacientes, el tiem-
po medio para la curacion del area de drenaje fue de
142 dias®'.

Recomendaciones para el tratamiento de los derrames
pleurales paraneuménicos

Cuando evaluamos inicialmente a un paciente con una neu-
monia adquirida en la comunidad, nos debemos preguntar
si tiene un DPP. Si los diafragmas no son visibles en toda su
longitud en la radiografia lateral, obtendremos una radiogra-
fia en decubito para averiguar si existe liquido pleural libre.
Si existen dudas sobre si una densidad intratoracica se
debe a infiltrados pulmonares o a liquido pleural, solicitare-
mos una TC toréacica.

Cuando existe liquido pleural libre y la distancia entre la por-
cién interna de la pared torécica y la externa del pulmdén es
mayor de 10 mm, se requiere una toracocentesis. De igual
forma, si se demuestra liquido pleural suficiente en una TC,
también deberemos obtener una muestra. La obtencion de
liquido pleural en estas situaciones es importante para deter-
minar si existe algun factor de mal pronéstico (tabla 2).

Las opciones para un tratamiento invasivo del DPP se expo-
nen en la tabla 3. En general, nos movemos de una menor
hacia una mayor invasividad. Es importante abandonar un
tratamiento que haya resultado inefectivo en uno o dos dias.
No se requiere utilizar cada uno de los tratamientos. Si un
paciente va a precisar una decorticacion, se deberia realizar
en los primeros 10 dias desde el diagnéstico del DPP.

Si el paciente tiene suficiente liquido pleural para justificar
una toracocentesis, es preferible que ésta sea inicialmente

terapéutica en lugar de tan sélo diagnoéstica (fig. 1). La ra-
z6n que apoya esta recomendacion es la siguiente. Si no se
reacumula el liquido después de la toracocentesis terapéuti-
ca, no necesitamos preocuparnos por el DPP. Si el liquido
pleural se reacumula y no existian factores de mal pronésti-
co en el momento de la toracocentesis inicial, no se requie-
re tratamiento adicional mientras el paciente evolucione fa-
vorablemente. Cuando el liquido se reacumula y existian
factores de mal pronéstico al efectuar la toracentesis inicial,
debemos realizar una segunda toracocentesis terapéutica.

TABLA 2

Factores de mal prondstico en los derrames
paraneumonicos y el empiema

Presencia de pus en el espacio pleural

Tincién de Gram positiva para bacterias

Glucosa en liquido pleural inferior a 40 mg/dl

Cultivo del liquido pleural positivo

pH del liquido pleural inferior a 7,0

LDH pleural superior a 3 veces el valor superior de la normalidad en suero
Liquido pleural loculado

Expuestos en orden de importancia decreciente; LDH: lactato deshidrogenasa.

TABLA 3

Opciones terapéuticas en los derrames paraneumonicos
complicados

Toracocentesis terapéutica

Tubo de toracostomia

Tubo de toracostomia con administracién intrapleural de fibrinoliticos
Toracoscopia con rotura de adherencias

Toracotomia con decorticacion

Expuestas en orden de invasividad creciente.
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Si el liqguido se reacumula por segunda vez, colocaremos un
tubo de toracostomia si estaba presente alguno de los facto-
res de mal prondstico en el liquido obtenido de la segunda
toracocentesis.

La realizacion de una toracocentesis terapéutica también
permite conocer si el liquido pleural esta loculado. Si es asi
y alguno de los otros factores de mal prondstico citados en
la tabla 2 estd presente, se deberia optar por una terapia
mas agresiva. En ese momento las dos posibilidades son el
tubo de toracostomia con instilacién de fibrinoliticos o la to-
racoscopia con rotura de adherencias. La eleccion entre
ambas depende en gran medida de la disponibilidad del
equipamiento necesario. Si no disponemos de toracoscopio,
la eleccion obvia sera la pleurofibrinélisis. Si contamos con
ambas opciones, se podria considerar primero el tubo de to-
racostomia con fibrinoliticos. Sin embargo, cuando no se
obtiene un drenaje completo después de una o dos instila-
ciones de fibrinolitico, debemos proceder a la toracoscopia
0 a la toracotomia con decorticacion sin mas dilacion. Igual-
mente, si la toracoscopia no es eficaz, no debemos retrasar
la toracotomia.
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