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INTRODUCCION

El planteo del tema conlleva a la descripcion del derra-
me pleural paraneumdnico en general para recordar ciertos
parametros de su andlisis y sobre todo actualizar conductas
de manejo que como veremos a la luz de la tecnologia actu-
al continda siendo una entidad de dificil consenso sobre el
tratamiento, con persistencia de alta mortalidad relaciona-
da con el manejo tardio especialmente.

Especificamente para el analisis de esta entidad en
Terapia Intensiva se deben descartar todos los casos que
ingresan por complicaciones y/o luego de procedimientos
de manejo del empiema y tomarse en cuenta solamente los
derrames pleurales y empiema como producto de patologias
nosocomiales, especificamente de neumonia nosocomial o
grave de la comunidad, es decir el empiema paraneumoni-
co que aparece durante su internacion.

En un intento de ampliar el tema se revis6 la bibliografia
internacional y comprobamos la inexistencia de trabajos al
respecto como inclusive en forma personal nos indic6 el Dr.
Antoni Torres, por lo que luego de analizar el tema en gene-
ral nos referiremos o intentaremos al final puntualizar sobre
ciertos aspectos del Empiema en Terapia Intensiva.

La neumonia es una de las entidades infecciosas
de alta prevalencia mundial y presenta una inciden-
cia del 36-57% de derrame pleural.

El fluido en el espacio pleural asociado a heumo-
nia constituye el derrame pleural paraneuménico, es
de aparicion precoz e inicialmente esta libre en la ca-
vidad y generalmente se resuelve mediante trata-
miento antibidtico.

El derrame paraneumonico complicado se presen-
ta en una fase avanzada de la infeccion, evoluciona
hasta convertirse en liquido purulento denominado
empiema, presente hasta en un 20%.

Fisiopatolégicamente, se considera que los gérme-
nes etioldgicos de la neumonia alcanzan el espacio
subpleural alveolar, desencadenando migracion y ad-
herencia polimorfonuclear (PMN) al endotelio acti-
vandos por intermedio de metabolitos del oxigeno y
productos de la accién de fosfolipasa de la membrana
pleural que lesionan el endotelial de los vasos pleu-
rales, subpleurales y pulmonares determinando in-
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cremento de la permeabilidad capilar y migracion
proteica creandose un gradiente que facilita la fuga
de liquido hacia el espacio pleural.

La evolucion del derrame pleural presenta tres fa-
ses progresivas correspondientes a un mismo evento
fisiopatoldgico:

Fase |

Exudativa/pérdida capilar

Es un exudado inicialmente estéril de escaso volu-
men con abundantes PMN.

pH > 7.30, glucosa > 60mg/dl y LDH < 500 U/I.

Fase 11

Fibrinopurulenta/Zinvasion bacteriana.

Se presenta después de las 36-48 hs si la neumonia
no recibe tratamiento antibidtico o es inadecuado.

El volumen se incrementa notablemente y la mul-
tiplicacién bacteriana pulmonar determina mayor in-
vasion hacia el espacio pleural.

Contiene mayor namero de PMN por efecto qui-
miotéctico de la interleukina 8 (IL-8) y TNF-alfa, que
a su vez regula la produccién de IL-8.

La glucosa esta notablemente disminuida debido
a glucdlisis de la fagocitosis PMN y metabolismo bac-
teriano, por lo que los productos de su metabolismo,
CO, y acido lactico se incrementan y determinan dis-
minucion del pH.

La LDH se incrementa por la lisis PMN.

La fibrindlisis del derrame en esta fase se encuentra
disminuida y la injuria mesotelial promueve el incre-
mento de factores procoagulantes con depdsito de fibrina
y formacién de coldgeno que dan origen a loculaciones o
tabicamientos en un intento de localizar la infeccion.

Tiene un pH menor 7.30, glucosa < 60 mg/dl y
LDH > 500 U/L.

(La relacion glucosa pleural/sérica es menor 0.5).

Fase 111

Organizativa/Zestado de empiema.

Generalmente se presenta después de la primera
semana de presentacion del derrame.

La cavidad pleural contiene liquido purulento,
tabicamientos y la pleura presenta notable disminu-
cion en su elasticidad “peel” que dificulta la expansi-
bilidad pulmonar.
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Los empiemas no drenados pueden abrirse por la
pared hasta el exterior o hacia el pulmén determi-
nando fistulas broncopleurales.

Seria importante identificar a pacientes con riesgo
de complicacién y mediante un manejo temprano
mejorar el prondstico, pero lamentablemente no exis-
ten marcadores para esta diferenciacion ya que la
edad, grado de leucocitosis y fiebre, dolor pleuritico
etc., no constituyen elementos especificos de riesgo y
ciertas patologias subyacentes pueden enmascararlos.

CLASIFICACION Y ESTUDIOS

Laboratorio

Es el primer recurso que nos permite diferenciarlo
entre exudado o trasudado mediante la cuantificacion
de proteinas, LDH (Deshidrogenasa lactica) y su
relacion con los valores séricos segun los siguientes
indices (Tabla 1).

En la insuficiencia cardiaca el uso crénico de diuré-
ticos puede cambiar las caracteristicas del habitual
trasudado a exudado por lo que es mejor determinar la
diferencia de albumina sérica y pleural (mayor a
1,2/g/dl = trasudado).

Para un adecuado estudio es recomendable obtener
una muestra de por lo menos 20 ml de cada cavidad
pleural, aunque mayores voliumenes pueden requerir-
se en ciertos casos para un completo estudio bioquimi-
co, bacteriologico, inmunoldgico, etc.

Se debe cuantificar:

= Recuento celular con formula diferencial
= Proteinas totales

* Glucosa

e LDH

< Amilasa

e PH

Especificamente:

= Citologia

= Gram, BAAR, KOH, cultivos de gérmenes aero6-
bicos + y anaerobicos, hongos.

= Otros.
Tabla 1
Exudado Trasudado
Proteinas Liquido pleural / séricas >0,5 <0,5
LDH Liquido pleural / sérica >0,6 <06
LDH liquido pleural < 2/3 del
nivel sérico

Trasudado o exudado = Uno 0 mas criterios
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Recuento celular

La leucocitosis mayor de 10.000/mm?® es carac-
teristico de los derrames paraneumonicos y un
recuento eritrocitario mayor a 100.000/mm? se pre-
senta en derrames traumaticos, neoplasicos, embo-
lismo pulmonar, sindrome postinjuria, cirugia car-
diaca, asbestosis en la ruptura esofagica, pancreati-
tis, tuberculosis y hemotoérax catamenial, etc.

Glucosa

El valor normal es similar o mayor a las 2/3
partes de la glucemia. Cuando es menor de 60 mg/dl
se debe considerar el diagnoéstico diferencial entre
tuberculosis, neoplasias y complicaciones para-
neumonicas.

pH

La presencia de un pH inferior a 7,30 sugiere de-
rrame pleural paraneumédnico complicado, ruptura
esofagica, neoplasia, paragonimiasis, hemotérax, tu-
berculosis, urinotérax.

Esta influenciado por el pH arterial en relacion
con la acidemia e hipoventilacion (hipercarbia). La
acidosis en el liquido pleural se considera cuando és-
te es 0,15 unidades menor y cuando la diferencia es
mayor a 0,30 hace el diagndstico de empiema.

LDH

Represnta el grado de inflamacidén pleural y con-
centraciones mayores de 1000 Ul/l generalmente se
encuentra en derrames paraneumonicos complicados
0 empiema.

Amilasa

Valores mayores a la sérica o un indice mayor de
1,0 (pleural/sérica) se encuentra en la pancreatitis
aguda, pseudoquiste pancreatico, ruptura esofagica y
neoplasias.

Se recomienda determinar las isoenzimas de ami-
lasa pancreatica o salival para aclarar etiologia pan-
credtica o ruptura esofagica.

ESTUDIOS DE IMAGENES

Radiografia de torax

Es el primer medio diagndstico por su rapidez, no
invasividad, bajo costo y porque ademas nos puede
aclarar su etiologia como insuficiencia cardiaca, neu-
monia, etc.

Un signo precoz en la radiografia de frente es el
borramiento del angulo costo-frénico del lado afecta-
do que se visualiza como un mefisco concavo hacia
arriba cuando el volumen del liquido sobrepasa los
200 ml. Los voliumenes menores son detectados me-
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diante la incidencia lateral que nos permite aclarar
ademas si éstos estan libres o loculados.

Ecografia pleural

Puede detectar voliumenes tan pequefios como de
5-50 ml, tiene una sensibilidad del 100% para los
derrames mayores a 100 ml y también permiten
aclarar patologias pleuro-parenquimatosas y locula-
ciones.

Constituye una guia para procedimientos como
paracentesis, colocacion de tubos pleurales y biopsias
pleuropulmonares.

Es también no invasiva y puede efectuarse a la
cabecera del paciente.

Tomografia computada

Constituye el estudio integral con maxima sensi-
bilidad, especificidad y mediante contraste sirve para
aclarar loculaciones, patologias pleuropulmonares y
mediastinales.

Es el gold estandar para el estudio de empiemas
avanzados y de dificil manejo. Aunque no invasiva el
uso de contraste puede limitar su ejecucion en
pacientes graves con fallo renal.

Light en 1985 propuso una clasificacion clinica del
derrame paraneumoénico aceptada universalmente
basada en la toracocentesis diagnostica que nos per-
mite obtener material y analizar basicamente los
siguientes marcadores: pH, Glucosa, LDH, ademas
Coloracion Gram y cultivo para determinar las
siguientes entidades (Figura 1):

CUADRO CLINICO

Generalmente el cuadro clinico corresponde al de
la neumonia y afeccién pleural destacandose basica-
mente:

Tabla 2
%
1. Fiebre (80%)
2. Tos (70%)
3. Dolor toracico (67%)
4. Expectoracion (61%)
5. Disnea (60%)

Especialmente en la fase Il y 11l el paciente esta
séptico (SIRS = Respuesta Inflamatoria Sistémica +
foco pleuro-pulmonar) con F.M.O.

BACTERIOLOGIA

En la fase fibrinopurulenta la posibilidad de res-
cate bacterioldgico se acerca al 85%.

MEDICINA INTENSIVA

| Toracocentesis Diagnostica |

y

Proteinas Liquido pleural/séricas > 0,5
LDH Liquido pleural/sérica > 0,6
+ -
Exudado Trasudado

FIN DE ESTUDIOS
\i

pH > 7,30 Glucosa > 60ml/dl LDH < 1.000 U/I

—»
Y *

No complicado

Complicado

pH < 7,30 Glucosa < 60ml/dl LDH > 1.000 U/I

Y

Empiema

- Aspirado (toraconcentesis) purulento

- Coloracion de Gram positiva (para gérmenes Gram + 0 -)
- Cultivo positivo

- Bioquimico: pH < 7,0 Glucosa < 40 ml/dl LDH > 1.000

Figura 1.

Los gérmenes han variado a partir de la introduc-
cion de los antibioticos, en la era preantibidtica el
principal agente fue el Estreptococo neumoniae o Es-
treptococo betahemolitico mientras que en la década
del 55 al 65 fue el Estafilococo aureus, y a partir de
los 70 se incrementa la presencia de anaerobios
(Figura 2.).

En las tres ultimas décadas los Gram positivos co-
mo el Estafilococo aureus y Estreptococo neumoniae
predominaron hasta en un (70%) y recientemente
mediante técnicas de laboratorio mejoradas es mas
frecuente el rescate de Estreptococo viridans.

Los Gram negativos presentan mayor incidencia
respecto de los Gram positivos en una relacion
1.5:1.0 destacandose la Klebsiella neumoniae.

En general de los gérmenes rescatados en el em-
piema, el 85% corresponde a aerobios y 15% a anae-
robios, como lo demuestra Kuan-Yu Chen en su estu-
dio retrospectivo de 10 afios (1.989-1998) en pacien-
tes con diagndéstico de empiema en el Hospital Uni-
versitario de Taiwan.

Las neumonias por Estafilococo aureus y Estrepto-
€OCO neumoniae son mas sintomaticas y generalmen-
te reciben precoz tratamiento con penicilina que lo-
gran el control del derrame paraneumonico, lo que no
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Gram positivos

Neumococo y Haemophylus
influenza/Gram negativos

85% | AEROBIOS Estreptococo viridans Estafiloccoco A = Cefalosporinas de tercera generacion
S. neumoniae S B-hemolitico | 40 (cefotaxime o ceftriaxone. Ceftazidime
Enterococo % solamente en casos en que se sospeche
Pseudomona aeruginosa).
Gram negativos 60 = Alternativa: Ampicilina sulbactam
K. neumoniae E coli %
H. influen_za, N Pseudomona A Estafilococo
Proteus mirabilis Enterobacter - Cefalosporina de primera genera-
cién (vancomicina ante la prevalen-
cia de estafilococo meticilino resis-
15% | ANAEROBIOS | Fusobacterium spp Bacteroides spp tente)._ N o
Peptoestreptococo spp Prevotella En pacientes etilistas es alta la posibi-
lidad de neumonia aspirativa y los
anaerobios deben tomarse en cuenta
Figura 2. en el esquema.

sucede con el Estreptococo viridans, Gram negativos
y anaerobios en los que generalmente transcurren
varios dias hasta su diagnéstico, cuando inclusive
presenta complicaciones.

TRATAMIENTO

Los objetivos en el manejo del empiema son: con-
trol de la sepsis pleural, restaurar la funcion pulmo-
nar y evitar las secuelas como fibrosis pleural.

Existen dos pilares fundamentales:

= Antibioticoterapia

= Limpieza de la cavidad pleural

A. Antibioticoterapia

Un esquema antibidtico empirico debe basarse en
los siguientes aspectos (aunque idealmente seria con-
veniente hacerlo segun los resultados del Gram):

1. Estado general del paciente

2. Grupo etareo y enfermedades preexistentes co-
mo:

Diabetes

Neoplasias

Enfermedades pulmonares
Enfermedades neuroldgicas
Insuficiencia renal

Cirrosis hepatica
Alcoholismo

3. Infeccién adquirida en la comunidad o nosoco-
mial.

En fase exudativa y fibrinopurulenta inicial se
considera suficiente el tratamiento antibidtico de la
neumonia que corresponde al de la Neumonia grave
de la comunidad en la que basicamente se debe cu-
brir:
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En una fase posterior con franca sepsis pleural
correspondiente a la fase organizativa se debe cu-
brir:

Gram Positivos + Gram negativos +
Anaerobios

= Cefalosporina de tercera generacion + antianae-
robios como la clindamicina o metronidazol.

Esquemas monodroga incluye:

= Imipenem cilastatina

= Piperacilina/tazobactam

- Ticarcilina/clavulanato

= Ampicilina sulbactam

El equilibrio antibidtico entre plasma y espacio
pleural es inmediato y se relaciona con el grado de in-
flamacién zonal.

Los aminoglucésidos tienen escasa actividad en el
empiema debido a la acidez e hipoxia del medio por
lo que deben evitarse.

La irrigacién pleural con antibi6ticos no tiene
ningun beneficio.

La rotacion a esquemas especificos se basa en re-
sultados del cultivo y antibiograma, y la duracion del
tratamiento en los casos avanzados corresponde al de
la neumonia necrotizante o absceso pulmonar (4 - 6
semanas).

B. Limpieza de la cavidad

Existen varios recursos a ser utilizados segun la
fase y duracion del cuadro, loculaciones, estado del
paciente y experiencia del equipo de manejo y son:

= Toracocentesis terapéutica

= Tubo de toracostomia

= Fibrinoliticos.

= VTAS (Video Toracoscopia Asistida).

- Toracotomia.

= Drenaje percutaneo

MEDICINA INTENSIVA, VOL. 18 N° 1



DERRAME PLEURAL PARANEUMONICO EN TERAPIA INTENSIVA: EMPIEMA

Toracocentesis Figura 3.
Es un procedimiento minimamente in-
vasivo y relativamente facil.
No presenta contraindicaciones abso-
lutas y entre las relativas se destacan la
prolongacién del TQ y KPTT al doble de lo
normal, insuficiencia renal, fibrindlisis

Empiema

Primera toracocentesis
terapéutica

sistémica reciente, infecciones dérmicas
en el sitio estimado de puncién y falta de
colaboracion del paciente.

No loculado

pH < 7,20, Gluc < 60, LDH > 1.000 Gram/cultivo (+)

Entre las complicaciones tenemos el Derrame no

neumotorax que es operador dependiente recurrente Si

con una incidencia del 3-20% que puede
disminuir al 2-7% cuando se realiza me- Y

Segunda
toracocentesis terapéutica

diante técnicas guiadas por imagen, y Continuar pH < 7,20, Gluc < 60, LDH > 1.000 Gram /cultivo (+)
otras como infeccion y dolor de la zona de So'amt%”te
puncion, tos, hemotérax, reflejo vasova- an

gal, edema pulmonar por reexpansion, hi- ) 4 No derrame I\Nﬂ |TS—IFI

povolemia, hipoxemia, hemoperitoneo.
Generalmente el riesgo de complicacio-

recurrente

Tubo pleural

nes disminuye cuando lo efectia un ope-
rador entrenado mediante apropiada téc-
nica con asepsia y anestesia adecuadas
evitando evacuar volimenes mayores de 1.000 ml
por vez.

Aungue es poco mencionada en los ultimos afios
como opcion terapéutica, en 1962 la ATS (American
Thoracic Society) recomendd repetidas toracocentesis
para empiemas complicados en fase exudativa y si el
mismo se acumula rdpidamente después del primer
procedimiento y/o el paciente persiste “téxico” se de-
be manejar mediante un tubo de toracostomia.

Su efectividad terapéutica se evalu6é en algunos
trabajos no controlados como el de Storn (1992) que
demuestra un éxito del 94% (48 de 51) de pacientes
con empiema sometidos a toracocentesis diaria con
reduccion significativa del tiempo de internacién y
complicaciones como fistulas broncopleurales compa-
rado con el grupo sometido a manejo quirdrgico aun-
gue otros autores han determinado solamente un éxi-
to entre el 25 - 40%.

Se considera que la toracocentesis inicial debe ser
diagnostica y terapéutica a la vez, es decir en prime-
ra instancia se debe tratar de evacuar un volumen
cercano a 1.000 ml y continuar segun los resultados
del estudio. (Figura 3).

Toracostomia (Tubo pleural)

Constituye el estandar para el drenaje del derra-
me complicado independiente de su fase evolutiva.
Aunque pueden ser inefectivos entre otros por los
siguientes aspectos:

= Mal posicion

= Derrame loculado
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= Coleccion de dificil acceso

= Acodamiento del tubo

= Derrame purulento y viscoso con alto contenido

fibrinoso.

Moran en referencia a los factores predictores del
prondstico de la toracostomia resalta cuatro factores
criticos a ser considerados:

« Tiempo de evolucion de la infeccion

= Caracteristicas del derrame

= Loculaciones

= Estado general del paciente

En general se reporta un porcentaje de éxitos en-
tre un 32 y 72% aunqgue algunos autores como Man-
dal y Thadepalli confirmaron hasta un 93% y otros
solamente de un 11%.

La disparidad se debe a la heterogénea muestra
de pacientes como lo demostré LeMense en 1995
quien concluyé que la efectividad esta relacionada
con la precocidad de la toracostomia en concordancia
con Richard Light (1995) quien sostiene que: “es pre-
ferible colocar muchos tubos de toracostomia antes
que pocos ya que la mortalidad debida a un tubo in-
necesario es menor que la asociada con el retraso en
la colocacion de un tubo necesario.”

Hsua-Chia Huang en un reciente estudio (1999)
sobre 121 pacientes con empiemas loculados de-
mostro6 que el 83% fue sometido a toracostomia como
terapéutica de primera linea y encontré un 53% de
éxito y determina que los dos unicos factores predic-
tores del pronostico de la toracostomia son: las locula-
ciones y recuento leucocitario del empiema (Tabla 3).
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Tabla 3.
Efectividad

Loculaciones

No loculadas 76%
Uniloculado 40%
Multiloculado < 10%
Recuento Leucocitario

> 6.400 uL 85%

< 6.400 uL 52%

Aunqgue cabria pensar que a mayor leucocitosis
del derrame pleural corresponde mayor gravedad de
la enfermedad, en la actualidad se conoce que un pe-
or pronostico esta relacionado con un menor recuen-
to leucocitario, como en este caso cuyo punto de corte
corresponde a 6.400, debido a que el TNF a mas de
estimular a la IL-8 promueve la formacién de fibrina
responsable del atrapamiento leucocitario.

Fibrinoliticos intrapleurales

Basados en el creciente depdsito de factores de
procoagulantes, formacion de fibrina e inhibidores de
los activadores del plasmindgeno via TNF con forma-
cion de tejido colagenoso responsables de la presen-
cia de loculaciones en el espacio pleural, en 1949 Ti-
llet y Sherry propusieron el uso de agentes enzimati-
cos/liticos y se comenz6 a utilizar estreptoquinasa y
estreptodornasa no purificada que pronto entr6 en
desuso debido a sus efectos secundarios, hasta la dé-
cada de los 80 ante la evidencia del éxito de los fibri-
noliticos como la estreptoquinasa purificada en pa-
cientes coronarios renace el interés para el manejo
del empiema.

La Estreptoquinasa y Uroquinasa convierten el
plasmindgeno en plasmina y disuelve la fibrina que
origina las loculaciones.

Varios estudios se realizaron para determinar
la efectividad de estos agentes ya que se consideré
gue el efecto podria corresponder al mecanismo de
expansion del espacio pleural con liberacién de las
loculaciones por accion del volumen de la dilucién
antes que por efecto litico del farmaco. Demoste-
nes Bourus (1999) en un estudio doble ciego de 31
pacientes con empiema multiloculado administré
uroquinasa diluida en 100 ml versus solucién sa-
lina 100 ml sola en un periodo de tres dias, de-
mostro efectividad en el 86,5% en el grupo uroki-
nasa y solamente 25% en el grupo control y por
otra parte Davies (1997) obtuvo similares resulta-
dos con estreptoquinasa 250.000/d versus solucién
salina.
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Actualmente se considera que la fibrindlisis tiene
un importante lugar terapéutico en el manejo del em-
piema tabicado cuando la toracostomia es inefectiva.

La efectividad de la Estreptoquinasa y Uroquina-
sa son equivalentes (Figura 4).

El interés por los fibrinoliticos continda en la ac-
tualidad por lo que se estan realizando varios estu-
dios multicéntricos controlados:

= Para determinar si la estreptoquinasa intra-
pleural reduce la necesidad de tratamiento quirargi-
co del empiema. Doble ciego, randomizado. Finaliza
el 31 marzo/2001. Londres

< La dosis mas efectiva de estreptoquinasa. Se
utiliza 250.000 Ul cada 12 hs x 3 dias. Finaliza el 31
mayo/2001. Escocia.

Videotoracoscopia asistida (VTAS)

La toracoscopia es un procedimiento efectuado
con anestesia local o general utilizada para explora-
cion de la cavidad pleural, biopsias, pleurodesis y co-
locacion guiada de tubos de drenaje.

La VTAS se realiza siempre bajo anestesia gene-
ral, es minimamente invasiva y permite resolver la
mayoria de patologias pleuro-pulmonares permitien-
do una réapida recuperacion y menor estadia hospita-
laria.

Landreneau reporta en 76 pacientes sometidos a
VTAS ante el fracaso de la toracostomia, un éxito del
83% y fracaso del 17%, enfatizando que los ultimos
correspondieron a fases muy tardia de la infeccion.

Wait (1997) compar6 la administracion de toracos-
copia mediante fibrinoliticos y la VTAS en pacientes en

Figura 4.

Toracostomia inefectiva

Estreptoquinasa
250.000 Diluida en SS 100 ml
Clampear tubo pleural x 4 hs

Uroquinasa
100.000 U1 diluida en 100 ml SS

Clampear tubo pleural x 4 hs

A A

Iniciar fibrinoliticos x tubo pleural

Eleccion del fibrinolitico

'

Generalmente es necesario de 3 a 6 dias

\ \
Efecto parcial Inefectivo

Curacion

Vtas - Toracotomia
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fase fibrinopurulenta y determiné que los sometidos a
VTAS tuvieron mayor porcentaje de éxito curativo.

Actualmente se considera una adecuada opcion de
primera linea especialmente en fases tempranas
comparable a la toracotomia, aunque puede presen-
tar hasta un 10% de fracasos que requeriran toraco-
tomia abierta.

Toracotomia

La sepsis pleural en muchos casos con fallo mul-
tiorganico presente en la fase fibrinopurulenta orga-
nizativa con mualtiples loculaciones pleurales en los
cuales la toracostomia cerrada y/o fibrinoliticos han
fracasado generalmente requieren de un manejo
quirdrgico agresivo mediante toracotomia.

Este procedimiento incluye la limpieza amplia de
la cavidad, resolucién de tabiques fibrinosos y locula-
ciones con posterior colocacién de tubo de toracosto-
mia con lo que se ha logrado disminuir la morbimor-
talidad como lo demostré Ashbaugh en su serie de 22
pacientes.

Cuando las caracteristicas del paciente no permi-
ten someterlo a una cirugia amplia se recomienda el
drenaje abierto que debe permanecer por varias se-

Tabla 4.

Clase de derrame

Caracteristicas

manas y la decorticacion generalmente se posterga
para después de varios meses cuando se demuestre
gue la fibrosis pleural interfiere con la funcion pul-
monar.

Drenaje percutaneo

Es un recurso actual y en permanente progreso
debido a la alta tasa de resolucién de colecciones lo-
culadas de dificil resolucidn.

Se describe un éxito mayor al 90% mediante este
procedimiento como lo demuestra Van Sonnemberg,
Merriam y otros.

A pesar de los grandes avances en la antibiotico-
terapia y procedimientos de drenaje de la cavidad
pleural no existe una clara conclusion sobre el verda-
dero lugar que ocupa cada procedimiento.

Light en 1995 propone una nueva clasificacion di-
rigida al manejo del empiema en sus diferentes fases
basada en los siguientes aspectos (Tabla 4).

= Volumen

= Resultados del Gram y cultivos

= Caracteristicas bioquimicas

= Loculaciones

= Caracteristicas macroscopicas (presencia de pus)

Manejo

CLASE- |
Derrame parapneumanico
no significativo

Volumen <10 ml en Rx lateral

No toracocentesis

CLASE - 11

Volumen >10 ml pH>7.20, glucosa

Antibidticos

Derrame paraneumonico tipico

40 mg/dl, coloracion Gram
y cultivos negativos

CLASE - 111

Derrame paraneumonico
Complicado no caracteristico
“borderline”

pH <7.20 >7.00 y/o LDH > 1.000
y glucosa > 40 mg/dl, coloracién
Gram y cultivos negativos

Antibiéticos + toracocentesis
seriada

CLASE - IV
Derrame paraneumonico
complicado simple

pH <7.20 y/o glucosa menor
40 mg/dl, coloracion Gram y cultivos
positivos. No franco pus, no loculaciones

Antibidticos + tubo de toracostomia

CLASE -V
Derrame paraneumonico
complicado complejo

pH <7.20 y/o glucosa < 40 mg/dl
ylo coloracion Gram y cultivos
positivos. Multiloculaciones

Antibidticos + tubo de toracostomia
+ fibrinoliticos. VTAS.

CLASE - VI
Empiema simple

Presencia de pus. Derrame
libre o uniloculado

Antibidticos + tubo de toracostomia
+ Decorticacion. Oracoscopia +
fibrinoliticos. VTAS

CLASE - VII
Empiema complejo

Presencia de pus. Mdltiples loculaciones

Antibidticos + tubo de toracostomia
+ fibrinoliticos. Generalmente
toracoscopia o decorticacion
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En octubre de 2000 se publicé las recomendacio-
nes del AACP (American College of Chest Physicians)
para el tratamiento clinico-quirurgico del derrame
paraneumonico, basados en la revision bibliografica
de 798 articulos publicados desde 1966 hasta 1998 de
los cuales solamente 24 cumplieron con moderada ri-
gidez estadistica que les permitio obtener los datos
de la Tabla 5.

El panel de expertos establece cuatro categorias
prondsticas tomando en cuenta la anatomia del espa-
cio pleural, bacteriologia y quimica del derrame
(Tabla 6).

Recomiendan

= Considerar la presencia de derrame paraneumoni-
co en todo paciente con neumonia bacteriana: Nivel
de evidencia C

= Establecer el nivel de categoria prondstica del
derrame paraneumonico: Nivel de evidencia D

= Categoria 1y 2 (riesgo muy bajo y bajo) general-
mente no necesitan drenaje, excepto si las cambian
las caracteristicas y volumen se evacuara mediante
toracocentesis o toracostomia: Nivel de evidencia D

= Categoria 2 y 3 debe drenarse siempre. La tora-
cocentesis y toracostomia parece ser insuficiente: Ni-
vel de evidencia C

= Los fibrinoliticos, VTAS y toracotomia son acep-
tables procedimientos para el manejo de las categori-
as 3y 4 ya que posteriormente necesitan menor can-
tidad de intervenciones y globalmente tienen una
menor tasa de mortalidad: Nivel de evidencia C

Conclusiones

= Las recomendaciones no son concluyentes ya
gue se basan en estudios con escaso rigor estadistico.

= La VTAS parece tener mayor efectividad que los
fibrinoliticos e igual resolutividad que la toracotomia
abierta con ventajas en la recuperacion por ser un
método menos invasivo.

= La estreptoquinasa y uroquinasa en general no
presentan diferencias en efectividad.

= Los resultados del consenso son importantes pa-
ra iniciar un trabajo de investigaciéon multicéntrico,
randomizado, controlado y la categorizacién del ries-
go debe ser validado.

DERRAME PLEURAL EN UTI

Generalmente los pacientes son internados por
patologias diversas de las que solamente un porcen-
taje minimo corresponde a entidades pleurales por lo
gue se considera que los derrames son en la mayoria
secundarios a su patologia de base extra pleuro-pul-
monar.

La deteccién se realiza mediante las radiografias
diarias de torax las que generalmente se realizan con
el paciente en decubito dorsal por lo que a veces no se
pueden definir los derrames menores a 500 ml que
son visualizados simplemente como una leve opaci-
dad en zonas declives del pulmon, por lo que es reco-
mendable realizar un estudio ecogréafico pleuropul-
monar. Respecto a la prevalencia, causa y significado
clinico de los derrames no existe suficiente literatura
por lo que debemos referirnos a la publicacion de La-

Tablas. laine (1997) de su trabajo prospectivo durante un pe-
Mortalidad Procedimiento riodo de 5 meses en el que enrolé a 100 pacientes y
No drenaje 6,6 49,2 determind los siguientes aspectos: La prevalencia to-
Toracocentesis 10,3 46,3 tal de derrame pleural en UTI corresponde al 60-
Toracostomia 8,8 40,3 70%, con la siguiente distribucion:
Fibrindlisis 4,3 14,9 Al ingreso el 41% de pacientes tuvo derrame pleu-
VTAS . 48 0.0 ral y solamente el 21% desarrollé durante su estadia
Toracotomia 19 10,7
en la UTI.
Tabla 6.
Categoria Riesgo Anatomia del Bacteriologia del Quimica del Drenaje
espacio pleural D. Pleural D. pleural
1. Muy bajo Vol. liquido < 10 ml Gram y cultivos pH > 7.30 No
Rx Lateral Tx negativos
2. Bajo Derrame libre Gram y cultivos pH > 7.20 No
(>10 ml < 1/2 hemitx) negativos
3. Moderado Derrame libre Gram y cultivos pH < 7.20 Si
(> 1/2 hemitx) positivos
loculaciones,
engrosamiento pleural
4., Alto Pus Si
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Tabla 7.
Etiologia %
Insuficiencia cardiaca 35
Atelectasias 23

Paraneumonico no complic. 11
Hidrotdérax hepatico
Hipoalbuminemia
Malignidad

Pancreatitis

Relacionado a vias centrales
Uremia

EMPIEMA

Desconocida

GONDNNNWOO O

Del total de 61 pacientes 51 (82%) fueron de etio-
logia no infecciosa (Tabla 7).

Del 21% que present6 derrame durante la inter-
nacion lo realiz6 entre el 3= y 6% dia destacandose la
insuficiencia cardiaca y atelectasias como etiologia
principal y de aparicién temprana.

El derrame pleural paraneuménico se encuentra
en tercer o cuarto lugar con un 13% del total.

El 100% de pacientes con heumonia present6 de-
rrames paraneumonicos de los cuales solamente un
12% se complico o presenté empiema debido proba-
blemente a que la deteccion de la neumonia y la anti-
bioticoterapia temprana son inmediatos en las UTI.

En este caso la neumonia fue extrahospitalaria en
el 63% y se resolvio con tratamiento antibiotico y los
empiemas, la mayoria mediante toracocentesis tera-
péutica.

En conclusion el derrame pleural en UTI tiene al-
ta prevalencia al ingreso como parte de su patologia
de base y es menor el nimero de pacientes que desa-
rrollan durante la internacion con matices diferentes
en las Unidades de trauma, quirdrgicas, respirato-
rias, coronarias, neurolégicas etc.
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