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I.- INTRODUCCION. 

El empiema en el niño, es una enfenaedad grave con severos -
trastornos pulmonares y sistemicos, que ~eden acompanarse de des­
trucción del pa~nquima pulmonar y fibrot6rax, con una capacidad 
altamente invalidante en el niño. 

Basicamente se trata de una complicaci6n de una neumonía o -
cualquier proceso que afecte primordial111ente la pleura, sin olvi­
dar otras causas como las parasitarias, mic6ticas, Neopl&sicas o 
traum&ticas. 

Las investigaciones bacteriol6gicas de ~sta patología en la 
~poca anterior a los antimicrobianos mostraban franco predominio 
de Diplococo Pneumoniae, con una baja incidencia de Estafilococos 
Aureus, sin embargo en la actualidad se acepta que es ·m&s frecue.!)_ 
te el producido por el Estafilococo y germ~nes gram negativos, ~ 
con predominio del primero en la edad pedi&trica, el que por su -
virulencia y capacidad de desarrollar resistencias, oblig6 al en­
sayo de otros antimicrobianos como las penicilinas semisint~ticas. 

En la literatura de los paises con un eleYado nivel de vid~ 
y en la opini6n de los m~dicos que atienden a pacientes de un es­
trato social alto, se menciona que, la infecci6n respiratoria ev.2. 
luciona r&pidamente hacia la cur·aci6n expont&nea, los raros casoa 
que desarrollan complicaciones pleuropulmonares, se resuelven con 
lo anteriormente enunciado, vemos que en nuestro medio ciertos ~ 
factores como las condiciones socio-econ6micos y culturales, la -
nutrici6n y el tratamiento inadecuado con antibi6ticos en muchas 
ocasiones inciden en la elevade1 frecuencia y la severidad de las 
complicaciones de los casos de empiema. 

En la actualidad, el empiema continua siendo un problema de 
aalud, predominantemente en los· paises en v!as de desarrollo, a -
pesar del avance de los antibi6ticos. 

Se describen m6ltiples factores tales como edad, estado n~­
tricional, enfermedades previas y concomitantes, tratamientos re­
cibidos, etc., que se consideran importantes en la g&nesis y eYo­
luc16n del empiema. 



En cuanto a los germ~nes causales, se han encontrado variaci2 
nes importantes a través del tiempo, rel,cionados con el uso de ~ 
los antibi6ticos, los cuales han ocasionado diversidad de ctite- -
rios en cuanto al tratamiento médico de elecci6n, 

El tratamiento quirúrgico ha motivado diversas trabajos, en-­
centrándose una gran discrepancia en cuanto al manejo mSs adecuado. 

Teniendo en cuenta las anteriores consideraciones se realiza -
el presente trabajo con el fin de dar a conocer el curso cl!nico ~ 
del empiema pleural en el Hospital del Ni~o "Dr. Rddolfo Nieto Pa~ 
dr6n•, considerando los factores epidemiol6gicos (agentc-huéspede y 

medio ambiente), y haciendo una evaluaci6n del manejo y de los tra­
tamientos quirúrgicos realizados. 
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ANTECEDENTES, 

El Empiema se define como una colecci6n purulenta de la -

cavidad pleural (1), 
El hecho de que las infecciones pulmonares puedan ir se -

guidas de Empiema y que éste requiera para su tratamiento de -
~renaje externo, era ya conocido por los antigUos. Hipocr&tes, 
Pablo de Egina, Fabricios y otros médicos, se ocuparen ya del 

momento 6ptimo y de la forma de efectuar el drenaje. Precisame!!. 
te Hipocrátes hace 2~00 ~~os realiz6 una detallada descripci6n 
del Empiema tanto en su aspecto clinico como en el de su trat!_ 
miento el cuál consistia en una incisi6n intercostal' y/a cos -
tal en vista de que los pacientes que presentaban drenaje ex -
pontáneo (Empiema Necesitar is), eran los q•Je tenian mayores PS!. 
sibilidades de supervivencia, Lleg6 hasta pron6sticar las COL!, 

secuencias de la enfermedad de acuerdo a las caracteristica~ •• 
del liquido obtenido (2)(3), 

Lanfranc recurri6 al cauterio para perforar el t6rax y 
drenar el Empiema, Uno de los casos c~lebres de Vesalio fué -
la curac16n de un Empiema, La primera toracotomia efectuada PA 
ra tratar esta enfermedad en los tiempo modernos se atribuye a 

Kuster, en 1899 (4)(5), 

Durante la Primern Guerra Mundial debido al aumente de la 
incidencia del Empiema se cre6 la Comisi6n del Empiema, siendc 
los Norteamericanos ·Graham y Bell las personas encargadaa'de -
delinear los principios básicos del tratamiente actual, los 
cuáles son1 
a).- Drenaje adecuado y temprano d·e la cavidad Pleural. 
bl.- Esterilizaci6n de la misma. As! mismo estos autores, pri!!. 
cipalmente Graha• demostr6 definitivamente los peligros de la 
toracotom!a precoz en el Empiema, por las consecuencias del 
neumot6rax y colapso, y luego hasta la era antib16tica conti -
nua la discusi6n sobre las relativas ventajas dP-1 drenaje abie_t 
to y de los distintos tipos de drenaje cerrado y el momento -
ideal para el empleo de 'stas medidas (6) (7). 

En 1943, Poth y Hathes, delinearon las pautas para el •r~ 
na je. 



continuo del empiema, modificando algunos conceptos de los treb.!l. 
joe originales de Grehem V Bell, leo cuales continuen vigenteo-­
haete nueotros d!es sufriendo muy poca modificacioneo en eua ma­
nejos b6aicoa. (B) 

En raleoián e fiaiolog!a pleural, le cual contribuyó im -
portentemente pare el entendimiento y manejo de aeta entidad, so 
menciono loa trabajos e investigaciones de Vamada (1933), el cual 
en obaervacionea sobre din6mica de flujo de l!quido pleural, re.!! 
lizó pruebas con ealdedoa jeponeaea saneo, loa cuelen puncionó a 
varios centenarea pudiendo extraer l!quido pleural en el 29~~ de= 
elloa V en el 70% despu6e de ejercicios f!eico. (9) 

En 1957 Calue V Vacubian con el uao del microscopio elec­
trónico demostraron sistema de circulación linf&tica en lo pleu­
ra el cual antes ero apenas aoopechado, esto inició la pauto 
para loa estudios citoqu!micoa del liquido pleural. (10) 
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LA PLEURA. 

Como la elterac16n b6s1co ciel empieme eat& en relac16n a la -
pluure, vamou a rererinoa o ella. 

Anntom1a de la Pleura. 
Le pleura ea una membrana oeraoa, delgqda, transparente y hG­

medn que forme don anean cerrados, loo cuales eotan invagtnadae -­
por ul pulm6n correspondiente; por ello, la pleura V1ceral (pulmo­
nar), 1nt1mamente odounda al pulm6n, eató separada de la pleura P~ 
rietal (castel, ~ediaat!nica, dlafragm&tica y cervical), par 111 e~ 

pnclo virtual, lo envido pleural, que diaminuye la fr1cc16n que pr.E, 
vacan len movimientos reapiratorioa. Eate espacio virtual ea no{ -
en entado normal aunque en realidad ente cavidad ea real por el h.!!, 
cho de ccntnner normalmente pequefi1a1mo contenido l!qu1do. 

La pleura visceral a pulmonar rodea nl Julmbn en toda su ex-­
tenei6n, excepto a nivel del h1l1o en donde ae refleja hacio aden­
tro, pare continuarae con ln pleura parietal. A nivel de laa ciou­
ree interlabarea, la pleura deaciende sobre uno de loe lnbioa y -­

daopu&a de llegar al fondo, neciende por el lado opuesto. En muy -
delgada y prof undementc trnnepnrente y ae ndh1er~ ak pulm6n 1ntim.!!. 
mente por medio de una cupe delgada de tejido celular, que ae conE, 
ca can el nombre de tejida celular aubpleural. 

La pleura parietal cubre interiormente en toda au extene16n -
1• vasta cavidad en donde ae aloja el pulm6n. Por abaja ee extien­
da aabro la parte lateral de la cúpula diarrngm6tica (pleura d1a-­
rragm&t1ca). Por arribe, forma por encima del pulm6n una eepecie -
de rondo de saco que se amolda exactamente nl v~rtice pulmonar - -
(pleura cervical). Por dentro cubre la c~ra correspondiente del -­
aediaatino (pleura med1eat1nal). final~ente, por aruera, donde la 
columna vertebral hasta el eotern6n, tapiza la cara de loa ccet1-­
llaa y de loe eapecioa 1ntercoatalea (pleura castel). 

El riega uangu!neo de 1 1 pleura vlaceral eetá dedo por leo º!. 
terlaa branquiales, e travfiz del tejido conjuntivo interlabulillar, 
la c1rculac16n de retorno va e laa vanee pulmonares. Les vaeaa de 
la pleura parietal provienen do loo vanas localee de le pared dal 
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cuerpo del diafrJgma y del mediastino; esto esi vasos intercosta­
les, mamarios internos y diafragm&ticos superiores. 

El nervio frénico, que proviene de los nervios cervicales ~ 
tercero, cu2rto y quinto, se distribuyen en la pleura mediast!ni­
ca y en la regJ.6n central de la diafragmlítica; en consecuencia, -
la estimulaci6n de ~sta zona pelural puede originar dolor que se 
refleja en la distribuci6n de lNs ramas supraclaviculares que na­
cen de las mismas raíces. Los nervios intercostales se distribuyen 
en la pleura costal y en la zona perif6rica de la diafragmStica. -
La estimulaci6n de la pleura costal causa dolor local; al ser est_!; 
mulada la porci6n periférica de la pleura dtafrlgm&tica, se exper.!. 
menta dolor referido a la parte inferior de la pared t6racica o a 
la pared abdominal anterior. 

La pleuira visceral recibe filetes de, nervios vegetativos y es 
sensible al tacto; sin embargo, puede participar en el reflejo re.:i. 
piratorio al experimentar extraftamiento. 

, 
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rISIOLOGIA PLEURAL. 

La !unci6n de la pleura universalmente conocida es la de pe!, 
mitir, por su elasticidad, los cambios de volumen durante la ins­
piraci6n y la espiraci6n del pulm6n subyacente, desliz&ndose me-­
diante una capa humeda sobre la parietal, no tiene funci6n secre­
tora o exudativa de importancia y, si bien est& humedecida normal 
mente, es por serocidad que proviene de b visceral. 

El espacio pleural y el liquido en su interior no se encuen­
tran en condiciones est&ticas. Durante cada ciclo respiratorio, -
las presiones pleurales y la geometria de dich•l espacio cambian -
ampliamente, entrando y saliendo el liquido constantemente. En 1!l 
dividuos normales, se alcanza un equilibrio din&mico en el cual -
queda una pequena cantidad de liquido pleural y el volumen~ prOd.!! 
cido equivale al liquido absorvido. 

El paso de líquidos sin proteínas a trav4z de las mellbranas 
pleurales, dependen de la presi6n hidrost&tica y coloidosm6tica -
de cada lado. 

La presi6n hidrost&tica neta que impulsa el liquido desde la 
pleura parietal hacia en interior del esp8 cio pleural, es la pre­
si6n capilar general (30 cmts. H2o, menos la presi6n pleuaal neg.!!. 
tiva (5 cm H20 o sea 25 cm. de H20> menos la existente en el ll-­
quido pleural (5 cm H20> o sea 26 cm. de 1120. 

La diferencia neta de prasi6n es de 9 cms de H2o, que favor.!!. 
ce el desplazamiento del liquido desde la pleura parietal al int~ 
rior del espacio pleural. 

En resumen, el liquido sin protelnas nontalmente fluye de -­
los capilares de la gran circulaci6n a la pleura parietal, luego 
al espacio pleural, y de alli a los capilares pulmonares ·e~ la -­
pleura visceral. Stewart, ha comprobado que el aclaramiento medio 
de paraaminohipurato, era de 300 ml por hora. Este valor probabl.!!, 
mente sea bastante aproximado para el riego sangulneo pleural que 
en 6ltima estancia limita el ritmo de formaci6n y absorci6n de l!, 
quido pleural. 
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OERRAHES PLEURALES. 

Exudsdae y trasudadas. 

El ••pieme cama ya ee derin16 ea le 8 cumulaci6n de puo en le 
cevided plaursl pera pera llegar e determinar esto es necesario -
una punci6n o un drenaje pare obaerver les carecteriaticae del 11 
quido obtenida, mientras tanto ae clasifica coma un derrame pleu­
ral par lo cual noe va~os e rererir e ello. 

S• define un derrame pleural cama le cumulaci6n de liquido -
•n al •&pecio interpleurel. Les superriciea pleurelea estan nar-­
•elmenta humediricads1 por un liquido oecretado por le pleura Yi.!!. 
c•ral y que ee reabarave en lee hojee parietal y visceral. Cusl·­
qui1r eu•ento rn le producc16n de este liquido a cualquier treo-­
torno de au re•orci6n puede llevar e la farmaci6n de un derrame -
•n un ••pecio plerual que, en condiciones normales, ea aalamente 
virtual. La• causes m&e rrecuente1 del derrame pleural ean le i.!!, 
fl11sci6n y loa traetornae de la circulao16n aangulnee. Se egre• 
gen te•bi6n loe tr8 etornoe del equilibrio osm6tico de una y otro 
leda d• le membrana ospiler, coma par ejemplo la dieminuci6n de 
le pre1i6n osm6tioe de lee proteínas en el plasma y la retenc16n 
da sodio an los tejidos. Loe derrames pleurales se han dividido 
an tra1udadas y exud1da1. Un trasudado se produce cuenda se slt.!!. 
ran loa factores generales que influyen en le formaci6n y abeor­
ci6n d•l liquido pleural. La dismunici6n de le preo16n coloidoa­
•6tica dal pleama a •l aumenta de le preai6n hidraat&tica en la 
c1rculac16n •ayer a aenar, san las alter~a1onea que producen - -
tra•Udsdo•. Lse suparficiea pleuralea no aaten arectadea por el 
proce10 patal6g1co primario cuando hoy un derrame pleural par -­
traaudac16n. 

Un exudado raaulta de enfermedad de le euperficie pleural. 
El aatud1a dal liquida obtenido por punc16n permita hacer -

una diatlnc16n entre un liquido y un exudado. Corrientemente ae 
dafln!a al exudado como aquel liquido, can une aoncentreci6n -­
prot61ca •ayar de 3 ga/100 al o su danalded superior e 1016 1 y 
aquello• qui na aumplian aeta raquialto eran cona1daradoa como 
lra1udada 1 pero al ••pleo de eate criterio hacian que •'• del 20~ 

da loa darramea se cl .. ificaran equivacadamante, par la cuel ea 
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creaba m&s confusi6n, Ligth y colabor.1dores para dilucidilr esta -
contraversias, en estudios con numerosos pacientes concluyeron -­
que el exudado estaba ,,caracterizado por una proporci6n de proteí­
nas s~ricas mayor de 0,5, valores mayores de 200 UI /ml de deshi­

drogenasa láctica en el liquido pleur~l y una proporción de desh.!. 
drogenasa láctica s~rica de 0.6. Si el liquido obtenido no prese.12 
ta estas características se debe co~siderar un trasudado, El con­
teo de leucocitos en el liquido pleural no es muy elevado es apr2 
ximadamente 20% de los exudados, pero conteos mayores de 10 1 000 -

por crn3 son raramente encontradas en exudado. 
Ultimamente se han venido estudiando otros param~tros en el 

liquido pleural para dilucidar etiolgo!as. se menciona. que el es­
tudio de la glucosa sol.im~nte es importante cuando en menor de 60 
mg/dl. Entre mtís baja est~ 1.1 glucosa, tendremos que pensar que el 
derrame esttí infectadc1 y se debe tomar pH¡ si se aqrega un flH bajo 
aumentan las probalid:ides, Los primeros en observar baja concen-­
traci6n de glucosa en derrames pleurales fueron Carr y Power, (29í 

Muy diversos procesos pueden alterar la din&mica del espacio 
pleural de manera que se acumule liquido, Los factores que inf lu­
yen en la formación y absorci6n del liquido pleural son los si- -
guientes: 

1.- Insuficiencia Cilrdiaca congestiva. 
2.- Cirrosis. 
3.- síndrome Nefr6tico. 
4.- Glomerulonefritis aguda. 

s.- Mixedema, 

6.- Dialisis peritoneal. 
7.- ·Hipoproteinemia. 

s.- s!ndrome de Meigs. 
9.- Sarcoidosis. 

Por exudación: 

1.- En enfermedades infecciosas (Tuberculosis, bacterianas, vira­
les, mic6ticas y parasitarias). 

2.- Enfermedad neopl~sicas (Mesoteliomas, metastasis), 
3.- Enfermedades vasculares de la colagena (Lupus eritematoso si.!!, 



t~m1co, pleuritis reumatoide), 
4,- Infarto pulmonar (embolia). 
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s •• Enrermedadee gastrointeatinales (pencreetitiu, roture de ee6-
rago, obceeos oubfr~nicoa o hepáticoa, enfermedad de Whipple, 
hernie d1efragmát1ca), 

6,• Traumatiamo (hemot6rnx, qu1lot6rsx), 
?,• Hipureene1b111dad a medicnmentoo (Nitrofurantuina, Metiaergi· 

do), 

8,• Uremia, pulm6n ancarcelado, 
9,- Enrer•ededea diveroos (nebeotoois, miamatosis pulmonar y de • 

gonglioa linfáticos), 
10.- Anomaliee cong~nitae de loa lint6ticoa. 
11,• Prcceooe pootradioterapie. 

Esto noo d6 una idea de lae diversoo enfermedades en que hay 
qui hac1r 01agn6atlco diferencial, cuando observamos un paciente y 

peneamoa que pueda tener un empiema. 



PRECUENCIA. 

Ha disminuido de manera notable la frecuencia de los Em_ 

piemas desde la ll<:gada de la legi6n de antibi6ticos. Ahora -

el Empiema es rara causa de muerte. Pero debe tenerse presen 

te en dos edades: En la edad avanzada ya que puede llegar fi_ 

nalmente a agregarse a otros factores debilitantes y a la di,! 

minuci6n o ca!da de los mecanismos inmunobiol6gicos y en los­

niños1 pués el Estafilococo ha aparecido como agresor en par_ 

ticular el Estafilococo dorado. 

Después de cualquier neumonia, puede aparecer Empiema d~ 

bido a el; Aunque m!s agresivo es el Estreptococo no hemolit!. 

co1 microaerobio o casi anaerobio. 

La frecuencia del Empiema ha variado según el tiempo, en 

la década de 1930 según series Americanas <11> tenia una inc.!. 

dencia de 3.18 por 1000 admisiones de problemas respiratorios 

en 1940 era de 1.64; en los 1950 decreció su incidencia hasta 

o.se, en 1960 sufri6 un repunte hasta situarse en 1.67¡ en -

1970 hasta nuestros días la variaci6n ha sido •uy poca y se -

reporta una incidencia de 1.45 casos por 1000 admisiones. 

En nuestro medio falta!!_e estadísticas precisas, laa que 

existen son fragmentarias y con estudios de pocos años, per._ 

muestran una incidencia de 3.2% (12). 

Aproximadamente el 70% de los casos de Empiema Pleural -

ocurren durante los 2 primeros años de vida, con la mitad de 

los casos en el grupo de los 7 a 24 meses (13). El Estafil•c!. 

co Aureus es el mayor pat6geno en los primeros 6 11eses de ·vi_ 
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da mientras que P.1 flemophtlus Influenza y el Dlploc:oco neumo_ 

niae causan más rte la mitad de todos los c~sos en lactantes -

entre 7 y 2-t meses. E:n nii\os mayores de 5 ai'los el Estafiloco_ 

ce Aureus se vuelve el principal patógeno. E:l Hemophilus In -

fluenza fué encontrado en la mayoria de los casos en la década 

pasada, pero este incremento poderoso es más ap,rente que 

real porque con el uso m~s reci••nte de los homocul tivo:s y loG 

t<!:;t c!t• 11"tenc16n antigénlca en recientes ai'los se han detect,2_ 

do otros agentes. 

E:n t"minos generales se podr!a decir que el Empiem<.1 es 

más frecuente en los primeros 5 a~os de la vida. 

Las recientes estadísticas (13)(t4) muestran una tenden -

cia de aislamiento de g~rmenes anaerobios como causantes de -

Empiema, esto debido al mejoramiento de los medios de cultivo 

para este tipo de bacterias, dentro de las cuAles se menci• -

nan: 8actero1des corrodens, Bacteroides fragilis, Bacteroides 

l'lelaninegenicus y Fuseobacterium. 

E:ntre 103 gérmenes que en años recientes han predominado 

en las infecciones lntrahospitalarlas se cuenta la Pseudomona 

Aueroginosa, que ha venido a sustituir o agregarse al E:stafi_ 

lococo dorado que es el prevaleciente en este medio y respon_ 

sable de infecciones cruzadas. Las mismas punciones con fines 

diagn6sticos pueden provocar infecciones agregadas en la Ple.!!. 

ra o en el liquido Pleural que se investigue (t5). 

&n relac16n al sexo no hay una diferencia estadistica 

significativa se produce igual en hambres que mujeres (15). 

Todos los autores, tanto nacionales como extranjeros c•1,!l 
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ciden que es mayor la incidencia en los meses de invierno, que 

concuerda con el conocimiento de que en estos mismo 11\eses es -

cuando se observa el mayor n6mero de pacientes con infecciones 

de via• respiratorias (17)(18)(19). 

No hay referencias estad{sticas en cuanto a la distribu -

ci6n racial, ya que esto tiene que ver con la diversidad de V,!!. 

riables en relaci6n a s1tuaci6n geográfica, alimentaci6n 1 con­

diciones socioecon6micas, etc, (20). 
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ETIOLDGIA. 

El ••pie~a puede ocurrir paaterlar a : 

I.- Inva•i6n directa e partir de roca neu•6nica 

2.- Diaeainnci6n linratica proveniente d• un roca inreccic•a 

pul•cnar a aedi•tlnal. 

3.- Ha•atagena 

"·- Intraducc16n directa par herida 6 punci6n pleural 

5.- Inrecci6n aacundarla e un heact~rax 

&.- Ruptura de una 1Hi6n tuberculaaa 6 abceac pulaanar 

7.- Apertura de un abce•a hep6ticc 6 aubrranica m trav6z d•l dla-

rra11••· 

8.- Paatqu1r6rgica 

De tadn eate• cau1aa la •h b1partenta an ninae ea le pri81,! 

.ra ea decir la 1nvaa16n direota 11 partir de un raaa n•ua6niaa. 

L•• gal'll6n•• p1ag6naa r••pan••blem d• lea branquit11 y di 

l•a n•uaanla• aan la• •i••aa c1p1c1a da anccntr•rae en 11 ••pl••• 

p•rc puada h•ber ••Pl•••• cau•ad11 par ger•'ne• que na •• 1ncu•n­

tran •n la• vla1 re1pir1tarl1• ni en la1 alv1alc1 6 eapecla• ln -

t•rticial••• En ••t• c••a la lnrecc16n ea ha•1tagen1, pare na ea·· 

ca•Gn enoantra 6•t1 rar••· 

Loa prinalp1l1• agentaa b•ctarlanaa l•pllcada• •n 11 edad -­

p•d1Ur1ca aan: 

Starilacaau• Aur1u• 

H•••aphylu• lnrlu1nza 



Dlplacacae pneumoniae 

Paauda•ane aeuraglnoea 

E. Call 

Klepeielle pneumonlae 

Aneerobioe 
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De todoo eetoa, que eon loe m~a comunes en todas lee oerlee, 

101 prlnoipalea aon El cetarilococo-Diplococo pneumoniae y el --­

Hemofilua 1nr1uenzae. (13), (17) y (19). Cunnda el paciente fiate: 

lnmunolagicemente comprometido (deenutrido, leucemica, 6 nquel 

que aat§ recibiendo drogao inmunaouprcaorae) pueda oer atacado 

por bactnriae gran negativas. (21). En le actualidad ne le he 

dndo una mayor importancia nl papel que podrien deaempeMarloa 

oneerobloa en el emp1emo, a1ri eabargo oe desconoce au verdadcre--

1naid1noia. (21). Par oar el germen mfia reeeModa en todoa lae ---

amrieo, •encianaremas al Stefilaaoco. 

Eate produce neumanlao aon lesiones ncvcrae e nivel pulmonar 

cuya evcluc16n ea r&pida, acampanada ele un compromiso marcedo del 

eatado general del paciente. 

Se encuentra comunmente en la piel y el tracto reepiretoriam 

auperior aapacielmento en mucoae neoal y raringee, aienda el pun­

to de partida de lea leaionea pulmonares~ Cuenda oe presenta une• 

nauaania por eatafilacoco, ea frecuente encontrar el antecedente• 

de una enfer•edad viral del tracto reepiretario superior 6 enrer­

~edadaa talea aamo el Saramp16n que aon rrecuentee en nuestra --­

••dio. La llegada del Statilaaoco el pulm6n ee hoce principelmen-
' t• por doe vlee1 le branoagene, a partir de un foco en el treatom 
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reopiratorlo superior, y la via hemat6gena, e partir de un foco 
localizado a distancia, eapecialmente en piel. Una vez localiz.!!. 
da en el pulm(;n, y clebido e varias enzimas v taxinne que produce 
ae presenta en v,eo eapaomo v paateriormcnte áreas pequensa de 
necrosis. Le ~roduca16n de coagulaea par parte del Stafllococo 
lleva e la formact6n de coagules y e aumentar las lesiones tia.!!. 
leree pulmoneree, resultando en pequeñas ebceeoa. Eotoo micraa!!, 
cesas, como lesi6n inicial, son dÍflcilee de diferenciar redia­
laglcamente do loe infiltrados branconeum6nicaa presentes en -­
las neumopat!ee agudas. Si loe micraebceeoa se localizan cerco 
a los alveoloa, leaionan au pared v el exudado inflamatoria cae 
fácilmente dentro de ellas produciendo loa micraneumntacelea -­
loe cuales, al se encuentran uno a cerca de otro e, •ueden· fuaio­
nar produciendo neumatacele mayores o verdaderas bulea. Este ti_ 

po de lesi6n, localizada cerca de t. pleura, puede alterarla v 
producir entonces neumot6rax. 

Otras alteraciones pulmoneree qbe pueden obeervnree radio­
lagicamente y orientan hacia la etiolagia eetafilocaccica aan -
les reacciones pleuralea y lee erueianeo (liquida libre en la -
cavidad pleural). Eete liquida puede tener diferentes carecte-­
rieticae en eu aepecto; cetrino-purulento o francamente purule.!!, 
ta, encantr6ndoae este última can más frecuencia. 

El Stafilococa requiere de un periodo de 1ncubnci6n vari•­
ble, que Puede ir de 1 e 7 diee. Une vez localizado en el pul·­
m6n, leo lesianea necr6ticae ee preeentan en forme muy rápido, 
generalmente entre 12 y 46 horaa. 

En el c"ªª del H. Influenza coma produatae de derrame ee -
le he inoriminedo en el 30 - 50%.de loe caeos, compitiendo can 
el etafilococo en eate 8 epecta, pera a diferencie del mismo, es 
poco frecuente que produzca neumetocele. (22) 

Antes de le intraducci6n de lee eulfonamidae en 1930 cerca 
de lee 2/3 pert•a de loe caeos de empie•a eran ceueadoe por Str~ 
ptacacua pneumoniae, con Stafiloccca aureue, Streptacacoe pie~ 
mea y Hemaphilua influenzee causando el reata. Can le 1ntraduo­
ci6n de la S,ulfepiridina en 1939 1 se produjo un dra•Stica dasce.!!. 
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so del empiema paraneum~nico producido por el s. pneumoniae y un in­
cremento en la proporción de casos c•usados por s. Aureus. El uso de 
la penicilina en el inicio de 1940 fue asociado con un posterior de¿ 
censo en la hsopitalizaci6n de niños con neumonía, y un descenso en 
la incidencia de empiema, y una posterior emergencia del s. AUreus -
como patógeno predominante asociado con empiema. (3), (13) y (23). 

Después de cerca de una década en que la incidencia general del 
empiema fue muy baja, la incidencia se increment6 dur~nte los fina-­
los de 1950 y principios de 1960, con s. aureus, caue,1ndo cerca del 
9% de los casos. A causa de que el empiema stafllococo era una seve­
ra enfermedad, y no hab!a antibi6ticos efectivos disponibles, estri.s:_ 
tas reglas de manejo quirúrgico fuAron establecidas, decreciendo la 
morbilidad y mortalidad. Con la introducci6n de la meticilina en 1962 
y el subscuente desarrollo de otros antlmicrobianos ef~ctivos contra 
el s. aureus, la incidencia del P-mpiema estafllococico decreci6 y el 
manejo quirúrgico no sufri6 variaciones. (3), (13), (23) y (24). 

Existen otros agentes etio16gicos que pueden ser causa de empi,!t 
ma en circustanc!as especiales o en el menor de los casos como: 
t.- Pa~asitos!s: a).- Amibas (E. Histolytica). 

2.- Hongos: 

b) .- Tenlas (Taenia echinococusl Hidatidosis pulmo-
nar. 

e).- Ascaris Lumbricoide. 
d) .- Tóxocara can is. 
el.- Larva mi9ra11s visceral. 
al.- Histoplasma capsulatum. 

bl.- Coccidiodis immitis. 
el.- Blastomyces dermatiditis. 
d).- Nocardia asteroides. 

3.- Otras Bacterias: al.- Mycobacterium tuberculosis. 

~-·---- '•'·" '" .. ,,~ ... ,.,, 
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Los empiemas pleurales son el resultado de l·' infl;imaci6n de las 
membranrn pleurales ocasionado por organismos inv-rnores, produciéndo­
se inicialmente un exudado fibrinoso y acumulaci6n de leucocitos poll 
morfonucleilres. A medida que el proceso ,wanza se produce al teraci6n 
en la permeabilidad capilar, aume tando la Cilntidad de exudado rico -
en proteínas, esto ocasiona un aumento en la presi6n oncotíca, que f.i!, 

vorece un mayor transporte de liquido hacia la cavidod pleural. gste 
líquido se torna espeso por la invasi6n b·1cteriana, tomando caracterJ.s 
ticas purulentas y si no es drenndo a tiempo, se produce crecimiento 
de fibroblélstos en las superficies pleur~les, las cu,les se tornarán 
inellisticas, gsta· acumulaci6n de pus en la cavidad plP.urai se puede -
producir por una de l~s siguientes v!as: tl.- Diseminaci6n hemat6gena 
en niños con septicemia, 2).- Propng-,ci6n directa o linfática de pro­

cesos inflamatorios o supuriltivos pulmonares, y 3).- Contaminaci6n de 
la envidad pleurAl por un traumíltismo externo, operaci6n o secuela de 
éstas. Si la colecci6n purulenta es grande, los espacioa intercosta~ 
les pueden abombarse y aparecer una g:an desvi1ci6n mediat!nica. Los 
empiemas abandonados a su curso pueden fistulizarse a travéz de la P.i!. 
red toracica (empiema nessetatisl, a travéz del pulm6n y el árbol - -
bronquial o a travéz del diafragma, gn tiempos pasados el drenaje ex­
terno del empiema se ndmit{a 6nicamente como una anticipac16n de éste 

proceso: 
No ho sido fácil explicar porque algunos niños presentan derrame 

pleural, otros consolidac16n neum6nica, y otros llegan ol empiema. Al 
gunos autores sugieren que, las infecciones bacterianas de las vías -
res~iratorias superiores, eo condiciones es•eciales de inmunodepresi6n 
del huésped o de virulencia o patogenicidad del 9'rmen, alcanzan el -

. parénquima pulmonar por la v!a linfahemat6gena, determinando una sie!!l 

bra parénquimatosa que, por razones de la estirpe bacteriana, de la -
cuantía del in6culo y de factores locales no conocidos, podr6 s~r lo­
calizado o de focos m6ltiples, Este in6culo a su vez puede localizar­
se, preferentemente en la periferia del pulm6n, incluyendo la pleura 

visceral en cuyo caso se produce un derrame infectado conooido como -
empiema; se ha bmprob,do que las lesiones par~nquimatosas subpleura--
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' lea se abr:-en facllmcmte haciil la cavidad dando un pioneumotbrax. Cua.!l 

do el in6culo se localiza, preferentemente en el seno del parenquima 

pulmonar:- y preva le ce e 1 fen6meno necr6tico con dcstrucci6n de paredes 

alveolar:-es, podran formarse lesiones redondils, hiperlúcidaa, no hipe!, 

tens-as 1 descritas como neumatocelcs; si el proceso necr6tico destru­

ye un bronquio reliltivamente grueso, los restos de tejido y los exUd!!, 

dos pueden formar un mecanismo de válvula que a su vez dará a una le­

si6n hiperlúcida hipertcnsa, conocida como bula enf isematosa. Cuando 

prevalece el acumulo de leucocitos y sus d1!sechos se forma un abceso 

pulmonar:- el a1al a su vez ;>oddá reabsorverse, drenarse a travliz de un 

bronquio o enquistarse dentro de una pared fibrosa. 

Lo anterior parece ser la explicaci6n más 16glca en cuanto al -­

desar:-rollo de complicaciones en los niños con deficiencias músculo-n,!;!. 

tricionales y en los pacientes inmunoaamprimidos. 
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KANIFESTACION&S CLINICAS. 

Puesto que la mayor parte de las Pleuresias purulentas-· 
(Empiema) se producen en la fase precoz de una neumonia, los 
síntomas primitivos son los de la enfermedad subyacente. 

Generalmente el curso que slgue la enfermedad es el si -
gu!.ente con amplias variaciones: 

al Síndrome infeccioso que incluye fiebre, la cuál. puede ser­
de larga evolución, dependiendo del estado en que se en -
cuentre el proceso. Anorexia, v6mitos, pl!rdida de peso1 at.l!... 
que ~1 estado general. 

b) S!ntomas y signos respiratorios, como tos inicialmente S.!!, 

ca y después productiva, dolor torácico, expectoración y -· 
signos variables de insuficiencias respir~torias como ale­
teo nasal, tiro supraesternales, inter y subcostales, re -
tracci6n, xifoidea, disnea y cianosis. 

e) slndrome clínico f Ísico de condesaci6n, rarefacci6n, ate -
lectasia de derrame pleural o mixtos, dependiendo del age.n. 
te y de las complicaciones a nivel pleuropulmonar, y a la­
presencia de estertores o no. 
Generalmente en el ~mpiema se presenta más que todo un SÍ.!!. 

drome de derrame pleural con hipoventllaci6n unt o bilate_ 
ral del tórax hipomovilidad del hemit6rax, matidez a la 
percusi6n, disminuci6n de lasyibraciones vocales y del mus. 
mullo respiratorio. El dolor torácico muy bien descrito en 
los adulstos, raramente se vé en el·nlfto, a excepc16n de -
niños mayores de S años, con buena capacidad de expres16n. 
Esta sintomatolog{a y signolog1a en relación a la conden~a 
ci6n Yar!a de acuerdo a si el proceso es agudo o cr6nico. 

d) Otros sintomas, ya sea por xomplicaciones extrapulmonares­
(insuflciencla cardíaca, 11!.o paralítico, sepsia, etc) 11 -

por enfermedad subyacente o de base (mucoviscidosis, c&ncer 
neumopatias cr6nicas obstructlvas, etc.>, también de grado 
variable y todo ello en relación con la edad del paciente. 
Ent:re los pacientes tratados inadecuadamente (que son la -
mayoría en nuestro medio) o con antlmicrobianos mal selec_ 
clonados, puede haber un lntérvalo de algunos días ent:re _ 
la fase clínica de la neumonia del empiema. 
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Loe emp1emae eecundorios a 1nfecc1onee por 5. oureus, en t~!. 

•1noe generales, obedecen o proceeoe o~pt1cos con focos 1nfecc1o· 

aoe local1zados en atrae 6rganoa como articulaciones y/o piel, -­

produci~ndoae une gren erecteci6n el estado general del ni~o. 

Esto ha permitido que ee establezcan ciertoa criterio& clin_!. 

coa que permitan eospechar la infección por eute germen: 1).- E•· 
piems asociado a infección extrapulmonnr (srtritia, oateom1elitie 

piodermltio). 2).- Eetsdo tox1nfecioso severo. 3) •• Peclentee que 

no renpondon en 24 - 48 haraa a tratamiento adecuado con penicll_!.. 

na y toraoatom!a. Ante la presencia de uno de estoa criterio, el• 
trataNiento entimicrobiano debe lr dirigido hacia el etaf1lococo, 

utilizando dragea reoistenteo e lo penicilina producida por ente• 
microorganiomo, cuma •an lea drogas del grupo de las axncilinae. 

El empiema cauaoda par el neumococo tiene ciertas caractcri! 

ticaa. Se ve máa en ninau deapu~G de una neumonía aparentemente-­
ya curada; entonces puede ocr un deacubrimienta, cuando casi no-­

hoy fiebre, puGn aparenta un quiete a vecea muy grande, en cantos 

to con la pared del t6ro~, de gran deno1dod rndiol6gica. (22) 

Clínicamente ee muy d!r!cil prec,enr le cauen del empiema,-­

aolemente lo podemos eonpechor y orientarnoa con lo aintometolo -

gin. 
En la mayor1a da loa cnooa de empiema el tiempo de uvoluc16n 

RB largo con uno duraci6n promedio eegún casi todos loa oeries -­
antre 7 y 14 d!oo, con muplian v11riecionc11 de acuerdo a 111 cau1111~ 

produotoro de eata. 51 ea paetneumonla generalmente el curea de -

apar1ci6n ee m6o rápido, la dificil ea cuando non enfermedades !l.!l. 
neralea coma la tuberoulaoie, lea ~icoa1a pulmonoreo. Leo paraai­

tar1aa, dentro de laa cueles nobreeale le smibiaaia CE. HietalitJ.. 

ca) y atrae cauoao menee com~nee todovla como loo procesoa neo- -
pl,acoa o loe ebceoaa pulmonares. 

Ceda nino ea individual y esta •intoaetalog1a eat& ouped1ta­

da a lee condicionen del hu~aped (nutrici6n estrato aocioecon6mi­

co-in•unologia, etc.), y le virulencia del agente pet6gena. 

La a1ntoaetolog1e abdominal en lnctentea ae muy importente,­

porque puede eer la primero •enireatec16n de un problema pulmonar 

en •aie cana ante tuda pracsao abdo•1nal vega a 11el d1rinida ee -

1•p•ret1va lo tome da una rad1ogreflad! t6rax. Entre loa a1gnaa y 
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e!ntaaee m&e frecuentes encontradas teneaaa: V6m1taa, diarrea, -
•1t1arl1ma abdominal y d1atena16n abdaalnal. 
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RAOIOLOGIA. 

Le baoe conr1rMotor1e de un emp1eme es le imagen rsdiografJ:_ 
oe, rsz6n por lo cual noa vamos e refer1r e elle. 

Loo empiemas ae pueden formar r6pldamente, y no oa raro que 

1n meneo de 24 horno tengu lugnr la pragreo16n dende 1nf1ltredo 
pul11onar tenue heeta empiema desarrollado. Por supuesta, 111 RIBY.9. 

r!n de estas vecea, loo paclentcn ae hallan ~uy enfermos, y la -
auscultación define claramente al problema. Laa msnifeatucionea 
rediogr6fioaa dependen del tomaftu rle la ecumulacl5n del liquido 
purulento, pudiendo extenderoe desde la opac1f1caci6n completa -
de un hemit6ra:<, r.011 dosp1'12:om1enta mediaetin1cu notable, haetn 
i•nQEnen menee lloMativas y quizho máa deeconcertanteo. En eote 
aapecto, me debe recordar quu primera el empiema tiene que com-­
primir el pulm6n, y luego deaplazar el mediaotlno, y que, en D<~ 
aecunncio, en clertoa estadion de nu de•arrollo el deoplnzom1en­
to mediuntinico puede ecr ~inimo o nulo. Si no ee conoce nete f,!l. 

n6menn, aurgirf, la dua acP.rcn de oi ee debe realizar una tornce.'l 
teeio. Loo infiltrados pulmonarea nubyocentea non vnriablee, y,­
en muchoa caaoo, una vez ee ha extraido el eliquido purulento 
lao pulmaneE vuelven n eetar oorprondentementc claroa. 

Si el eapie1irn va ucompafiado de un neu;not6rox, de modo q1•e -
reaultn un p1oneurnot6rn~, caoi oe puede tener la completu oegur.!, 
dad de que el oiicraorganiaroo causal de eatn infecc111n, provocan 
rat1nci6n de airo eecundarin a le obatrucci6n bronquial, v e co.n. 
••cuencls de esto P.B corriente la apnrici6n de newnot6rnx. En 11,!! 

chas cneoo, el aire libre eetarls alojado en numnroaae oamp11rt1-­
mientoe, y ee ven rnuchoa niveles hidro&ereaa en lo radiogref!a -
an bipedeatnci6n. Sin embargo, ocurra o no eatc, le praeencia de 

aira libre y de liquidoa en el eapac1o pleural, en ausencia de -
tr11u11eti11mo, debe sugerir 1nfecci6n por Stufilococoe eureuo, con 
p1onaumat6rex. De vez en cuando, algún otro germen produc1r6 el 
•iamo cuadro, pero caai oiempre eer6 Stnfilococo aureus. 

D•rremea pleurales simples ee pueden oboervar, por oupueeto 
en len neumoniem producidea par loe m1amoe microorganiemoa que -
aauaen empie•a, y en oaasicneo an lae nueaon!ae viricaa, en le -
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neumon!a mtcopleem~tico y en la tuberucloeia el e1ndrome nefr6t.!, 
ca y la glomerulonarrttie egude; en tumorea abdominelea, como el 
neuroblaatoma y el linfoeercoma; en proceaoa inflo111etor1oe eub -
rren1coa 6 hepáticos; en leeionea de la pared torocicn 6 de la-­
columna vertebral, y en lo poncreatttia, la insuficiencia cardi.!l, 
ca congestiva y les enrermedadeo veeculeree del aologeno. 

Con oume frecuencia, el primer oigno del derrame pleural CD.!J. 

eiete en la ocupec16n de loe anguloe costofrenicoo, en loe que-­
ne producen meniecoe como cuftne que ea extienden hacia arribo, e= 
lo largo de le pared torecica lateral. 

En otros caeos loe derrames pleurales precoces pueden eper~ 
cer como lo que en principio pudiere aer une prominencia o engr.!!. 
ne1111ento no habitual de leo cieuras interlobuleres, 6 'como ecum.!:! 
locionen en cuna de liquido en cuelquier extremo de eeta cieure. 

Hucheo veces no ee posible diotinguir clnramen~e, loe infil, 
tredoo pulmonoroa de lee opocidadeo pluralee. Viendo eetea lim1-
tec1onee, el grado de compromiso pleural, ea cloeif1codo en unn~ 
de loe oigu1enteo tren cotegorine: (I~ Pequenoa, can olgunoo an­
guloe coetod1ofragmet1coe ocupedoo 6 engrooomientoe pleurelee -­
leveo. (2) Hedto, opacidadea comprometiendo la mitad del hemito­
rax. (3) Grande, opacidades comprometiendo máe de la mitad del-­
hem1torox. 

Ee ton importante la imegen rediogrerie, que depend1endo--­
de éste ee eegu1ran generalmente lea pauteo de manejo. 

Como hemos visto en todo lo largo del trebejo el eetafiloD.!! 
cae ea el agente potogeno máe incriminado como productor de em -
pierna, por lo cuel ee i•portonte reeener loe cerecter{eticae re­
dlográficoo del torax ee pueden encontrar, deede branconc~monia~ 
progreeiva uni 6 bilateral heeta"eombree naduleres multipleo. 

Ea frecuente le formec16n de ebceeoa, derrames pleurales el'! 
pierna y neumetocele 1 este último ceracter!etico del Stefilococo. 

Lea 1magenee de loe neumetocelee, eon desde pequenee oreas= 
redondeedae ein aire, haate grandes bulee que pueden ocuper todo 
el hem1torex (le bula ee le uni6n de muchoe neumetacelee). 

Loe oambloe red1ográf1coe oon auy vlolentoe, donde el prln-
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cip1o el dano ea min1mo, incluao en ninoa extremadamente anreraoe 
luego aparecen toda la gama de imagenee en lea placea, desde pe -
quenoa infiltradoa focelee haeta conaolidec16n en placea con la-­
rormec16n de loe ya mencionado& neumatocelea, empiema 6 ne6moto -
rax, todo eato en pocaa horas. 

En reeumen lee imagenea radiogr~ficae en loo pecienteo con-­
ampiema aon: opacidades hemogenea que ocupa parcial o totalmente• 
el he•itorax afectado, borrando el hemidiafrégme y el aeno coato­
diafr&gmetico; ee encuentro aumento en el temano de loa eapeciosc 
intercostales y deeviac16n del mediastino el lado eano. 

Si ee acampana de aire ee obeerve imegenee hidroaereae con-· 
nivel horizontal. Eato eet' de acuerdo con la mayorie.de eeriee-­
reportedaa. 
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EXAMEN DEL LIQUIDO PLEURAL. 

El examen citoquimica y bacteriolagico de liquido de empi!_ 
•a siempre eo 1mperetivo, y en ocaeianoe ee el único modio que• 
permite obtener un diegn6otica etiologico. (3) 

Pera ello ee recurre n ln práctica de torecenteeie. Luegoa 
de haber determinodo el oit1o de lo colecc16n, tonto por redio­
logia co•o por cl1n1co, oe practico limpiezn en el eitio de la~ 

punc16n, eoaogiendooe une egujo odecundo, utilizando eneoteoia• 
lacnl. En ln eeyorie de loe empiemas no tobicadoo ea ouriciente 
practicar lo punci6n u nivel del 7 eapHcio intercootol, lineo-­
axilar enterior. 

Siempre debor' evitoroe a la entrado de aire y lo ogujo -­
deber& eer fijada a le piel paro evitar movimientos bruecoa. 

En cano de too inteneo lo aguja deber5 oer retirada inme -
dietemente. Siempre ae deber6 practicar rodiograf!oo de control 
con el fin de obaerver cunlquier compl1ceci6n o ver el peromqu.!:, 
•a luego de uxtroido el líquido. 

Obtenido el liquido deber& exnminnroe eu oepecto (aeroeo,= 
purulento) y prect1ceda una t1nc16n do Gram. 

Se remite al leborntorio paro determ1naci6n de PH, eot.udio 
c1tolaglco, ouuntiricoci6n de proteinoe y practicas de cultivan 
paro germenen aerobias y onoerobioe, hongoa y bacilo tuberculo­
aa. Se deberá hacer cuenda ae cuente el exa•en de contreinmuna.!!. 
laatrarareoio (CIE) ol cuel ea un metodo practico y r&pida que• 
permite le identifiaeci6n de polioacoridoo capouleree de elgu -
na1 germenes (Streptococoo, hemofiluo), eato es muy ~til en lee 
01aoa en loe cueles lo tinci6n de Grem y al cultivo aon negati­
vas. (25) y (26) 

Le diferenciaci6n entra oi el liquido obtenido ea un oxud.!!. 
da 6 trooudodo, ye oe hn comentado en atrae operteo de eete es­

tudio. Lo m6a importante en el eapecto bocteriologico del liqu.!:, 
do pera le correleci6n etiologica del empiema. 

Desgloeondo loe corocterist1cea m&a importante de lo'que--
1e duba tener on ouenta •l examinar un liquido pleural 6 al ob-
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aerverlo aan lee eiguientee: 
Aspecto: Normalmente debe eer color pajizo, poca viecoao y ein 

ning~n olor. Se menciona que puede ser earoso, purulento y eeroaen­
guinolanto. Cuando ee purulento debemos pensar que estamos ante un• 
empiema ya definido. Cuando el líquido eu aeraeo, espumosa y eopeea 
que hace que oe pegue facilmente o la jeringa y embola, eeguremente 
contiene une elevada concentreci6n de fibrina lo cuel ea carocter!_!!. 
tico de pleuritis tuberculooa; el liquido hematico ee ougeotivo de= 
enrermedod neoploeics maligna, infarto pulmonar 6 leoián de leo ee­
trucrureo en el momento de le punci6n. 

Se debe mencionar tambiEn que la cerocter!atice 6 el eepecto-­
macroacopico del liquido no es distintivo de la centidad de potoge­
naa que ee encuentre 6 de la probable ntiologia pensada oeoopechado 
(2) y (4). 

Recuento celular en liquido pleural: Se usa un procedimiento-­
aiaple, uno tinci6n de Wright, ye eeo centrirugendo 6 no el lÍqu1do 

El valor de leucoc1toe ea muy limitado, dedo que valorea que-­
•• tenien como referencia como m~e de 10.000/mmJ de praceaoo bncte­
rinno, pueden presentnroc en enfermedaden de le colegena, vaecule -
rea, praceeaa molignoa y tuberculoeao. 

Le preeoncia de celules plaometicso en gran 11úmera en el líqu.!, 
da, nae sugiere el d1agn6etico de mielomo multiple. 

S! encantremoe eoeinor11ao en liquido pleural, generalmente -­
non annguinolentoe 6 aeoc1edoo e naumotorox; pero e! se carece de-­
estoe dos ~ltimoe alEmentoe, posiblemente le caueo aee viral. 

Adem&e se debe penoer en una etioiogie parasitaria (S1ndrame-­
de Loeffer). (27), (28),(13) y (18), ülucoea: Es importante enlame.!!. 
ta cuenda lo encontremce baje, con valoree de referencia de 60/mg-­
dl. Si este baja tenemoa la obligeci6n de penear en proceeo 1nfecc1E, 
110 'bacter1eno. En el 15% de loe caeos de derrame pleural maligno, 111 

glucaee ea menor de 60 mg/dl. (24). 
Lo mfie importante en el estudio del líquido pleural ea la t1n­

ai6n de Grem y el cultiva de este. 

Les diferentee aeriee reparten une pae1tiv1dad pera lea bacte­
r1a1 en al (16), liquida pleural entre el 50 y 70%. En lea aerlee--
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nac1onalea ae •enciona una incidencia de poaitlvidad dal 45 al 50~ 
(1), (2) y·(30). 

El frotia de liquido pleural ea un examen de mucha valar, por 
cuenta pueda dar une pauta inicial pera el tratamiento médico.(30) 

Entre loa germanes cultivado con m&a frecuencia en al liquido 
pleural, figura en primer lugar el Stafilococo aureua, aeguidoa--­
del Hemofilua influenza y el Diplococo pneumon1a. 

Loe anaerobloa en el liquido pleural producen un olor pGtrido 
cerecterietlco de ellos, lo cual ayude en au identificaoi6n clini­
ca. (3), (4) y (21). 

No todoa loa oultlvoa del liquido pleural reeulten poe1tivoa• 
y ••toa, eatan en relaci6n a •ultiplee factores dentro d~ loa oua­
le• el m&a importante ea la terapia previa con antibi6ticoa. En -­
estoa pecientea can terapia ontibi6tioa previa le detenci6n ent1!1! 
nica con contrain•inoelectroforeaia, aglutinac16n par porticulaa-­
d1 letex 6 •étodoa de coaglutlnaci6n puedan ayudar e eeteblecer la 
atiolcgla en el e•tudla del liquido pleural; generelmenta por eete 
•edio ae logre identificar al He•ofllue y al diplooooo pneumoniee, 
pero no al ataf1lacoca, le falta de pol1aac1rtdoa capaularea.(25)• 
y (26). 
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HE"DCULTIVO. 

Ea un auxiliar valioao en loa paciente• con empiema, pero no 
aa derinitiva, Generalmente ae practican de rutina, pero au por -
centaje de poaitividad ea muy bajo, ea un poco méa alto en loa C.!!. 
aoa que cursan con un proceso eepticemico como en infecciones por 

Stafilocooo. 
Se reriere un 25 a 30% de poeitivldad en lee diversso eeriee 

exeminadaa, loa germenea que con méa frecuencia ae aislan en el-­
cul tlvo de sangre, casi aiempre aon loa miemos que oe encuantran• 
an loa cultivos da liquido pleural, dentro da loo cualea el afia-­
iaportanta aigua alendo en Starllococoa aureua, aaguido dal Hemo-

' rilua influenza y del Diplococo pneumoniae. (2), (11),(13) y (17) 

BIOHETRIA HEHATICA. 

Generalmente revele leucocitoalo con foraao juvenilea, y --­
auaento da le VSG, Ea iaportante anotar que le cifra de leucocl -
to1 he sido una bu1na guia en el aagulmiento de la enfermedad, -­
pu6a al lograrse el control de la infecc16n la cifre tiende o --­
eatabllizoraa 6 aun a dioainulr, de tal manero que un auaento en• 
el número de leucocito• nos habla a favor de realatencla al trnt.!. 
atento 6 reoct1vac16n del proceso, no ea! la VSG. la cual peraan.!!, 
ce alta hasta por varioe meaee luego de le •ajarla. 

Adea6a en la mayoría de loa pacientes oe encuentran oifraa~ 
baja• de hemoglobina y hemetocrlto, dependiendo nato de laa cond.!, 
clone• individuales de cada paciente, 

En lea aeriee reportadas de lo• pa!1ea en vlao de desarrollo 
la onemia ea un denominador comGn en 6ata enrermedad, ya que 6ata 
aa multifactorial debido a condiciones talaa como la mal-nutriai6n 
y laa paraaitoal1. (20) 
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TRATAMIENTO. 

El tratamiento de laa empiemas requiere medidas generales--· 
d1 naparte con liquidan intrevcnoeoa pero mnntener une hidrata -
c16n adecuada, nunca se har6 el euf1c1ente cnfaa1a en el mante­
ner un eatado nutricionnl lo m~a 6ptima poa1ble pu~a el eeteda-­
nutr1c1onel dependeré en buena porte le recuperoc16n del pacien­
te, aKlgeno tcrapio en loe cnaoe que se acampane de alg6n grodo3 
de 1nouficienc1e reep1rntorie 1 y correcc16n de loe deoequilibrioa 
'cidobÓBicae. 

Leo violantao dioouaionao de enoe etroo con respecto el m~­
todo preferible pare el tratamiento del empiema han cceodo. He-­
contribuido e ello el conocimiento de le importancia de la totol 
1xpenai6n en el tratamiento de loe coleccionen toracicoo eupera­
dea. Otros elementoe fueron loa reoultedoo de Graham sobre le -­
dinamice reapiretorla y le notable dieminuci6n de le frecuencia• 
con qua recientemente oe obnerva el empiema pootneumonico. (3) 

Loa pnaoa generales que actualmente ee tienen en cuenta --­
ante un empiema eateblecido son loo eigu1enteo e monere general: 
1).- Selecc16n de antib1otico 
b).- Punci6n d1agn6st1co y cultivo 
e).- Colocaoi6n da oonde pleural con aucc16n constante 
d).- Torocotomie. 

Un6m1mente ae he llegado a la concluoi6n que ae debe evitar 
a toda cante une torecotomie, por lo cual el empiema en lactan -
tea y ntnoa mayores puede aer bien manejado teniendo en cuento-­
loa algulantea principios: 1.- D1agn6atico temprano 2.- Recono -
cimiento del agente causal con cultivos 3.- Adminiatrec16n apro­
piada de entibloticoe 4.- Drenaje quirurgico temprano. 

El aanejo ent1microbiano iré d1r1jido el germen identifica­
do, lo ouel 1n muchas oceaionee no es posible. La identif1caci6n 
del germen como ya ne ha dicho, puede determ1neree por el culti­
vo del liquido pleural obtenido y muchas veces reconfirmedo por• 
d heaocultlvo. A el mhmo tiene que t.eneree encuente le edad--­
del paciente, loe egentea petogenoe predominantes en el medlo,-­
•l tl••Po lle ovoluc16n 9 una bueno h1ator1e cllnica. Se han un1-
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''cedo cr1ter1oa •n el sentido de que el oermen m6e comunmente--­
ancontrado en 101 emp1emoe ea el Sterilacacus eureua, oeguido del 
H1aor11ua influenza par Gltimo el Diploeaco pneumon1ee, ruz6n-­

por lo cual en bana a esta ee 1n1c1o lo terapia ent1m1crob1ene.-­
(2) y (13) 

Comun•ente ue ln1c1o lo terapia ontlbiotica can 2 drogee --­
dentro de loo cuelen loo m6e uoadae eon la dlclaxoc111no v le ge.!!. 
tem1clno. Se eabe que lu dlcloxecilino ea eminentemente ent1eote­
r1locac1co. La auyorie do &xitao reportndoo con 6ota aeac1oc16n-­
ae debe al conocida efecto entiearofilacocico de lo dicloxecilina 
y • lo acc16n o1n~rgico de loe doa dragan (dicloxocilina-gentemi­
cine). 

Las doaie rccoaendadeo de coda uno oon de 100 e 200 mgoxKgx­
d1e para lo d1cloxac111ne y 3 a 7 mgoexKgxd!o pore la gentemlclno 

La durac16n del trotemiento deber& 1nd1viduol1zoree, ein em­
barQo 1n al caao de loe praducldoe par el Stafilocaco ee ut111ze­
ri la vie endovenoso par un •in!ma dP. uno 6 dos oemenoo, continua.n. 
do por vie oral par espacio de 21 dieo por lo menea. 

la oentam1c1na e~ utilizo por espacio de 7 o 14 diao, depen­
diendo de la gravedad del cuadro. (31), (32), (33) y(34). 

ftuchoa eutoren recomienden in1c1or Pen1c111no crietnltno e-­
doaia du 200.000 Uxkgxdte, en equellao ceoao en que el germen no• 
h• sido id1nt1r1cado, adeaúe oi el eotodo general del paciente no 
aet6 Co•prometido v na rec1b1a tratamiento ont1m1crob1ano previo. 

Esto genarelmente no ae cumplo ya que cede die son mée evi -
dente le resistencia del otafllococo o la pen1c111no y caol le m.!!. 
yorie de loe pecientaa han recibido tratamiento previa. S! 1dent.!, 
ricamae ol Diplocaaa pneumoniae en el cultiva del liquido pleural 
6 el hemacult1vo la anterior o1 vele pera éote germen, porqu6 sa­
bemos qua el 100% de loa neumococos son sensible e le pen1c1line, 

a~n cuando ae reporte de oparici6n de cepas reaietentee sobre --­
todo en Nueve Guinea y Ruaie. (3),(13), (33), (34) y (35) 

S! el gorman identificado correoponda el Hemofilue influen -
zae, ae utiliza tanto la ampiclline co•o el claranfenicol, de --­
acuerdo a la probable reeiatenc1a del aedio e alguno de loe dos. 
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L .. dosis del clorantenicol son de 75-100 mgsXlc9Xdia generalmente 
por espacio de 14 di .. ; la dosis de ampicilina es de 100-200 ll!:CJIX 
kgXdia por espacio de 10 a 14 dias. (22), (33), (34) y (35). 

Cuando encontr111110s pat6genos del tipo de 111 &. Col!, se pue­
de utilizar la 9entamicina, la amilcacina o alguna cet'11losporin11 -
(33) y (34). 

Para Pseudomona auroginosa, la droga de elecci6n es la carbe.!). 
cilina a dosis de 200-400 mgsXkgXdia, por espllcio de 14 a 21 din..•. 
Alternativamente tambi'n se utiliza la gentamicina y la 111somina. 
(34). 

Cuando se sospecha y descubre una anerobio, co1110 ol Bactoroi­
des, la droga de elecci6n es la clindamiclna a dosis 4• 15-40 mgsX 
kgXdia, o cloranfenicol y 6lt1eamente se eat& utilizando el eotro­
nidazol a 20-40 119sXkgXd!a. (33) y (34). 

!n reportes recientes se est& preconizando el uso de cefalos­
porinas de 3 generaci6n como la cefotaxima con dosis que varían l!Jl 

tre 50-200 mqsXltgXd!a, en un lapso de tie•po que va de 10 a 21 - -
dia1, 1e ha visto que es bastante efectiva contra Pseudol!IOna auro­
ginosa, colibacilos y anaerobios. (34). 

Para loa otros tipos de empieaa collO el secundario a tubercu­
losis, se utilizan las drogas antlfilllcas dentro de las cuales las 
als utilizadas son: Iaonlacida, Rifampicine, !tubutol y la Estro.e. 
toalcina. 

!n otros casoo etiológicos COllO 101 parasitarios, mic6ticos y 
neopllsicos se debe efectuar la terapia apropiada para cada wio de 
ello1. 

Tratamiento quir6r9ico. 

&xi1ten a61t1pl8S esqueaas de aaéjo, pero todos coinciden en 
que la base fundamental es efectuar \DI drenaje del liquido purulea, 
to y una llapiesa adecuada de la cavidad .,.. caso 11ecesario0 &n ba­
le a bta afinac16n existieron •anejos iniciales collO las .,plrm­

clonea repetidas, con la 1nstalaci6n de ant1bl6ticos o sin ella. -
lllte a6todo es aenos seguro que el drenaje, probableaente requiera 
•uc:ho ah tiempo y causa, ad•b 11ayor8S 110l8Stlu al paciente. De 
todas fonau, an pacientes ul tratados, dlberl recurrlrH mb ta.E, 
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de al drenaje y corren peligro de que, 1dentras tanto, se haya -
producido una paquipleurit1s que iMposib1lite la expanci6n del -· 
pulm6n. (3). 

&1 tipo do procedimiento quir6rgico depende de laa cnracte­
rist1ca5 y el volumen del liquido pleu~al. Existen diversos pro­
cedimilentos que se individualizan on cada paciente, ya se ha co-

· aentado que la punci6n pleural eu fundamental de~de todo punto -
de vista, ya sea col!IO diagn6stico o corno 111anjeo (toracentcsis). 

La otre :for111a de dl.'ena}e do la cavidad pleural, es la inst!)_ 
laci6n de una sonda en el espacio pleural, la cual est& supedit.!!, 
da a diversllll aondic!.one:; del p11clentc y del liquido previamente 
extra!do con ln punci6n, &xlsten dos mi.todos universnl1acnte 11ce.e. 
tados, pero sometidos a discrtipancias, entre los di! eren tes aut2 
rea que manejan este tipo de padacimiento: Toracostomia corr~da 
y abierta. 

1.a 'l'oracostomf.a cerro.da, es cuando se coloca un tubo de t6-
rax a mecanislllO de succi6n o a trampa d? agua. La 'l'oracostom!a •·• 
bierta implica resecci6n de un segmento costal con tormaci6n de 
una comunicac16n libre ontre el espacio pleural y el exterior, -
que permite el drenaje do las ~ecreciones y el lavado de la cav1 
dad pleural. Uno y otro alstoma buscan el mismo fin, y se repor­
tan buenoa resultados con la apl1cac16n de 6stos dos esquemllJI. -
(3), (4), (20) y (30). 

El paso de la sonda pleural o el tubo de t6rax, debe sor ~ 
realizado por personal entrenado en este tipo de procedimientos, 
de 6sta· terma se evita la tormaci6n de tabicamientoa y engrosa­
mientos hac16ndoae mls 6xitosos loa resultados del trat11111iento. 
So debe realizar el paso del tubo con todas las tltcnica:s de ase.e. 
s1a y antisepsia necesarias para estos procedimientos¡ de prefe­
rencia se har6 en quir6tano bajo anestesia local, pu~s este pro­
cedi~ieto no deja de ser doloroso. 51 hay contraindicaciones pa­
ra anestesia general, la dec1si6n de utilizar otro tipo de an's­
tesico (disociatlvo) se dejar& al anestesiol6go. (35). 

El nivel del paso del tubo, •e efectua en 6 o 7 espacio in• 
terco•tal linea medio axilar si es para drenaje de liquido¡ alto 
l. o 4 upacio intercostal linea lledio clayicular si es para ex-
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tracci6n del aire. E1tas t6cnicas hay que tenerlas muy en CU«l!l 

ta pu&s se est&. corriendo el riezgo de la contamici6n de la h,!! 
rida con bacterias intrahospitalarias, cuya agresividad es bien 
conocida, y su manejo en caao de aobreinfecci6n, es en ocasio­
nes dificil debido a la multirresistencia antimicrobiana que -
ella.ti presentan. Lo mismo ha de hacerse pare el manejo del tu­
bo y los frascos (o trampas de agua). Una de las causas princl 
pnles de contaminaci6n secundaria de la cavidad pleural, es el 
tratar de mantener la pct'llleabilidad de la sonda por maniobras -
externas, tendientes a eli•inar los co6gulos de fibrina, adhe­
ridos a los orificios do la misma. Se debe emplear el cateter 
m6s grueso que permita el espacio intercostal, general~ente 10 
utiliza la de Nelaton (no. 22 al 30 en los ninos). Si el r;¡:o­

sor de la oonda e1 excesivo, quedar& ocluido por la presi6n de 
las costillas. En ninos mayores tamb16n se recurre al trocar -
corriente de toracostomb. En los lactantes, despu&s de efec­
tuar la 1nc1s16n cutfinea, se puede introducir el cateter en la 
pleura, mediante una pinza hemost,tica, a trav6z de la pared -
tor,cica. Tambi6n se coloca ~1 cateter posterolateralmente, en 
el espacio intercostal m6s bajo a traY~z del cual se ha aapir.!!, 
do pus, preferentemente no 11uy atr6s para no impedir que el n! 
no oueda estar en posic16n.supina. La formaci6n de empiemas en 
localizaciones no corrientes requiere la introducci6n del cat!_ 
ter de acuerdo con aquellas. (3), (36) y (37). 

Generalmente el •~todo m'8 utilizado y que da mejores re­
sul tados es el de la Toracostom!a cerrada. Cuando no se han 1.2, 
grados buenos resultados con la sonda pleural y se necesita eJi 
pansi6n del pulm6n para oblierar la cavidad se utiliza el m6t.5!, 
do abierto. 

La sociedad Norteamericana de Enfermedades del T6rax ha -
clasificado al empiema en base a su evoluci6n intrinsica en -
tres fa1ea: 
1.- rase Exudativa: Liquido flu•ido con bajo contenido celular 

y pul11e>nes expnn1ibles 0 

2.- rases Fibrina-Purulenta: Liquido turbio y espeso, gran ce­
lularidad. Se comienza a li•ltar la expansibilidad del pu! 
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m6n por la presencia de membranas fibrino-purulentas. 
3.- Faaes de Organ1zac16n: Invaa16n de fibroblaatos. &l pulm6n 

y,!.a pared interna de la caja tor6cica son cubiertas por -
una cortesa gruesa. 

Esta clas1f1cac16n facilita la elecc16n del tratamiento -
quir(igico mb adecuado. 

En la primera fase (exudativa) se preconiza que generalm,!n 
te una siraple toracentes1s puede ser suficiente, si hay un vo­
lumen muy grande de liquido. La 1nfecc16n estafilococica es r!, 
raaente diagnosticad& en esta fase, pe:ro entre un tercio y la 

111tad de loa c:uos producidos por otros pat6geno11 pueden ser -
manejados con este procedimiento (toracentesis) (13) •. 

r:n la segunda fll3o (tibr1no purulenta) 1 se requiere un t,l! 
bo de t6rax cerrado. Cambios frecuentes de tubos muchas veces 
ion necesarias para drenar &reas tabicadas. 

La Ultra.tonografia puede ser utilizada para identificar -
lreaa de tabicuient-.o o abace.aoa. (38). 

En la tercera fase (da Organ1zeci6n) 1 que general11ente en 
los nUlos, ae ve an los casos en que la pres16n del aaberial 
hace prea16n sobre la parte del t6rax abrl~ndoae al exterior 
(empia•a necessitana), se reabsorve s6lo en varias seaanas o 
meses y raraaente necesitan decorticac16n. (1) y (13). 

CollO ae ha dicho~terioriaante, estos ae 1nd1v1dual1za a • 
cada cuo. 

L• indicaciones pera la colocac16n del tubo de t6rax aonr 
1.- Llquldo fluido, de f!cil obtenci6n por toracantesis 1 pero 

cuya producci6n ea lo suficientemente grande co111C1 para ser 
extraido con 1610 e1te iaitodo. 
2.- Obranci6n de franco PWI • 

3.- PH del •aterial del amp1eea inferior a 7.2 
4.- Pruencia de germ6nes en la t1nc16n de Gru. 
s.- Na11110t6rax oxtenao (mayor del 25~). 
6.- Nou11at6rax o bulu a tend6n. 
7.- P'iltula broncopleural (ain evidencia de dificultad respir!, 

torla). 
Existen ciertos casos an los cuales ante un tratuiento • 
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ant1m1crob1ano u soporte nutr1c1onal y un drenaje cerrado ade­
cuados, la l!'loluci6n hace necesaria la pr&cttca de una toraco­
tom!a, la cual generalmente se realiza en bases a los siguien­
tes criterios: 
1.- Plbrot6rax establecido calific&ndose como tal el que llen6 

los siguientes roquls1tos¡ deformac16n por colapso de la -
pared y disminuc16n del volumen en el hem1t6rax afectado, 
ln1110v111dad y matidez, escoliosis de concavidad hacia el -
lado afectado e imagen radlol6g1ca de pleuritis, pudiendo 
o no coexistir sl9nos rad1ol6gicos de lea16n paronqulmato­
•• subpleural y s!ntomas respiratorio11. 

2.- Secuelas irreversibles de 1nfncci6n plouropulmonar documen. 
tadas por brocografhs, como estenosia de bronquios, bron­
quiectasia, o abceso pulmonar fibroso. 

3.- Bula enfisematoaa hipertensiva tabicada, con insuflcionci~ 
respiratoria de cualquier grado. 

4.- r!stula broncopleural, cuyo gasto dotermin6 insuficiencia 
respiratoria de cualquier grado. 

s.- Persistencia de sepsis y de supuraci6n por las sondas de -
drenaje pleural despults do 4 semanas de tratamiento 1ntra­
hosp1talar1o. 
Sl tipo da operac16n que se decide en cada caso ost' sur.!. 

di t11do a los hall &z9os transoperatorios y las mb usad as uni­
yersal•ente son: 

Sn los casos de fibrot6rax por plauritls y encarcela~1en­

to del pu1~6n por una bolsa emplem&tica, se practic6 pleuroct.2, 
a!a parietal y decort1cac16n pulll\Onar. Cuando ademls se encuea 
tran lesiones parenquimatosas, se practica resecc16n pulsonar 
(37), 

La pleuroneumonectom!a, se efect6a en la destrucci6n co111-
pleta del pulll6n siempre y cuando la Yalorac16n funcional del 
pulm6n contralateral est6 asegurada por una suf iciencla respir.!!. 
torta. (37) 

Lobectomia en casos de destrucc16n completa de un l6bulo, 
1ncontrlndosa sanos los 16buloa ra•anentes. (37) 

Bllobecto .. ta cuando las lesiones dastruhn dos 16bulos Y!, 
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cinoa (superior y medio, o inferior y medio), encontrAndoae &,! 

nos los 16bulos remanentes. 
En los casos de estenosis bronquial, bronquiectaais o ab­

ceso pulraonar fibroso siempre se practica resecci6n lobar (37) 

En los casos de bula enfisematosa confinada a un solo 16-
bulo, se practica lobectomia¡ si la bula se extiende a dos o -
m'5 16bulos 1 se practica resección completa de la formación b.!!. 
losa con sutura de la fistula bronquial que la originó. (37) 

En los casos operados en la fase aguda de la enfermedad -
por fistula bronquial de alto gasto y sepsis, se practica re-­
aecci6n de la pleura parietal y mediastinal, debridación com-­
pletll de la cayidad plerual y del par6nquima abscesado y sutu­
ra de la fistula. (37) 

En todos los casos anteriores se deja dos sondas pleura­
les para drenaje conectadas a un sistema de sell0•succi6n. 

No sobra decir lo importante que es los cuidados del sello 
de agua y las medidas pootaplicaci6n de este. Siempre que se -
practique una toracentosis o se coloque un tubo al b5rllx, ha -
de practicarse control radl.o16gico 1 así mismo se pract1car6n -
otros de acuerdo con la evolución del paciente y con criterios 
del m6dico. 

Si el tubo oe colocó para extracción y drenaje de liquido 
en la cavidad pleural oe dejar6 hasta que no se presente sali­
da de material por este. Si la colocaci6n se hizo por la exis­
tencia de un n~umot6rax, el tubo permanecer~ seg6n la evolu- -
ci6n clínica hasta que la función y expansi6n pulmonar sean ~ 
adecuadas. Generalmente la permanencia del tubo no sobrepasa -
.laa 72 horas. Ante la presencia de fistulu, el tubo permanec.!!_ 
rl unj¡il!lllpo mb prolongado. Si no hay una respuesta adecuada, 
hay escaso drenaje o falta de expansi6n pulmonar, se pensará -
en acodamiento u obstrucciones del tubo¡ si esto se pt•esenta,­
debe cambiarse por otro. 

Hay que tener en cuenta que un tubo a t6rax dejado duran­
te un tiempo prolongado es el1groso 1 pués fácilmente puede ~ 
ser la puerta de entrada de germénes hospitalarios los que con, 
dicionarian infecciones severas, dif1ciles muchas veces de con, 
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trolar (35), (36) y (37). 
Una vez retirado el tubo, ha de practicarse en forma·rut! 

naria una toma de mueatra del material que se encuentre en el 
extre110 que permaneci6 dentro del tórax, a la que se le pract.1, 
car! coloración de Gram, cultivo y antibiograma. Generalmente 
en 6stas muestras 11 aislan 91rm6nes del tipo oportuni•ta (E.­
Col!, Pseudo1110na, Proteus, etc.), los cuales estAn "colonizan­
do" este tubo, pero hya que tenerlos presentes en el caso de -
que el paciene presente signos de infección local o s1stemAt1-
ca y ante la cual ha de actuarse en forma racional, adminls- -
trando aquellos antimicrobianos específicos y de acuerdo a los 
resultados de los cultivos. (35) 
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COMPLICACIONES• 

Laa principal ea- co11plicaeiones- son las aiguientea: P'h tula 
bronco-pleural, paquipleurltis, invaai6n a pericardio, invasi6n 
a •edistino, osteo11ielitia costal, absceso cerebral y septice-­
mia. 

La auperinfec:ci6n del liquido pleural, con diferentes bac:­
teriaa pat6genas, puede resultar de la colonizaci6n y frecuen~ 

tes manipulaciones de los tubos de t6rax. Si hay un incremento 
en el drenaje del liquido pleural, cambios en el color o olor o 
empeoramiento de las condiciones de los pacientes, ea cuando lo 
auptrinfecc16n m6a que la colonizaci6n debe ser considerada y -

las modificaciones de antibi6ticos de acuerdo a la suéeptlbili­
dad in vltro da los nuevos organlsDOs. 

La restriccionen de la funcl6n pulmonar, documentadu por 
los test de punci6n pul1110nar (uplrometrins) uon secueln:i a ln¡, 
90 plazo de los empiemas. 

La secuela m&s !•portante ec la paquipleuritis y enfisem~ 

compensatorio. 

PRONOSTICO. 

La mortalidad por empie11a en lactantes y niflos ha sufrido 
una dram4tica reducci6n de 26~ como fue reportado por P'orbas 111'1 

1946 a 1.6'!1{. como fue reportado por Stiles y colaboradores en -
1970. t:stiil •arcada reducci6n en la mortalidad ha sido en partC!I 
debida a la apropiada disponibilidad de antib16t1cos especial­
mente dude la introducci6n de la Hetic:Uina on 1962. 

El drenaje quir6rgico temprano del espacio pleural por mé­
todo cerrado de toracostom!a, t8111b1~ ha dasempenado un import!,n 
te papel en la reducci6n de la mortalidad por el empiema. 

Esta 1110rtalidad ea mla frecuente on pacientes menores de 1 
ano y en aquellos con empiema por statilococos aureus. (1), (17) 

En nuestro 11edio la mortalidad fluct6a entra 14" al 71', ~ 
to debido a la1 condiciones especiales de este tipo de pacientes 
collO aon la deanutr1ci6n, y el uso inadecuado previo de antibi6-
t1cos. (20). 
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En t'rmino1 generales, con un diagn6stico temprano, una t~ 

rapla ant1111icrobian~ efectl·n, y un tratar.1iento qu1rÍlrg1co ade­
cuado para cada caso en particular el90~ de los pacientos no -
presentan ninguna compl1cac16n ni secuela pulaaonar a largo pla­
so. 
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II.- OBJETIVOS. 

A).- Conocer el n6mero exacto de pacientes hospitalizados bajo 
el d1agn6stico de Empiema Pleural durante un per!odo com­
prendido entre el 1o. de Diciembre de 1982 al 30 de Novi~m 
bre de 1985 1 en el Hospital del Nino • Dr. Rodolfo Nieto 
Padr6n •, de la Ciudad de Villahermosa, Tabiuco. 

e).- Analizar, basados en el inciso anterior, los ciuos con t2_ 
das 111.li variantes (edad, sexo, estado nutricional, tiempo 
de eyoluc16n previo, datos clinicos y de Laboratorio, se­
guimiento, prono4t1co, etc. ). 

C).- Evaluar le repuesta terape6tica de los casos en ~eneral -
especificando si existieron condiciones patol6gicas agreg.!!, 
das que pudiesen haber alterado la misma. 

D).- Identificar el agente etiol6gico causante de loa casos de 
e11piema. 

El.- Correlacionar 101 datos entre loa hallasgoa bacteriol6gi­
coa del l!quido pleural y el hemocultivo. 

F).- EYaluar~ el tratamiento quirdrqico y su.a variantea. 
G).- Analiaar la 1110rtalidad y sllll causas. 



III.- MATEftIAL Y '1ETOD-O~. 

Durante una rev11116n de expedientu nalinda en l af'los do 

labores 11n al Hospitnl del Mino "Dr .. Rodal.fo Nieto Padr6n" df!­
Ciudad deo V1llahor110r;c, Tabuco, co11prend1do de Dicierilire de -

1992 a Novifllllbre de 1905, datos obtenidos a tL·av6z del ArchiYO• 

Clínico, ae recolectaron IL~ total de 12829 expod!entea de los~ 
cuale.is 70 Cllllo~, en algun 100mento de ln hospital1zaci6n se en ~ 

contr6 el diagn6mtico d~ tmpieYa Pleural. 

Rn los 1txpedi6nte:> rcvl.sador. sil procod16 a tiiliulnr lo!l -­

siguientes datos1 

I.- Sexo 
2.- Edad: Medible q,n l1flo3 6 t\ftUOíl 

3.- Procedencia: Urb&1H1 6 rurr;il 
<11.- ClllJJific11c:i6n socioocon6111icn (Uaando los siglu 1.,0.c,o y E). 

B1111ada en ol si~temH de clas1ficaci6n lntegrndo al Hospital~ 

del Millo •or, Rodolfo Nieto Padr6n", por al Departam11nto de 
Trabajo Social del 1ai11mo, y O'Jn el cun:l lo lotrll A es l& mán 

baja y ln p; la mb 111\:n. 

s.- Entndo llutr1c1on1:1l: Oll!ladoi: en ln clasif1cac16n dtil Dr. f"e­

derico G6rner. 
G.- Tiempo de •~voluc16n: De.!ld~ t!l inicio do 111 enfer1J1,,dnd hnstn 

su ingreso al hospitnl. 
7.- Tratamiento mnt1bi6tico extrahosp1talar1o 

B.- Antecmdontea reaplratorios provios1 Ton111ndo COllO baac 3 6~ 

•b cuadro11 respiratorios, durante lon 6 r.icsu pr<!Vioc a a:u 

ingreso. 

9.- Cuadros respiratorios farall1ares1 Solo se to9aron en cuontn 

1! hubo antecedentes positivos do afecciones respiratoriaD. 
10- sinto•aa y signoa ol ingreso 

11- Patologia msociadn 

12- Hallazgos en ln Biometr!a Hem6t1ca 

13- Hallazgos r·ad1ol6gicos: Tomados de los reportes del Oepart,!l 
11e11to de Radlolog1a del Hospital. 

14- Ant1b1ot1coterapia: Manojo inicial y posterior 

15- PunclonGS pleuralea: 116aaero, aspecto, cultivos, citoqu!lli -



cos, frotla 1 BAAR y contraina11noelectroforee1e del mismo 
16.- Hfllll0Cult1vos: N{wero, 9erm6nltlS desarrollados, correlación 

entre llquido pleural. y helll0Cult1vo. 
17.- TratDlliento qu1r(ir9ico: Tipo~ do procedimiento, nfimero ~ 

efectuado:i 
18.- Coapl1cac1ones 
19.- Secuelall 
20.- Kort.al1dad: Nlimero, resultados de muptosiaa, correlaci6n~ 

grupos de edad, 



lVo• RESULTADOS. 

D• 12829-pacientes que ingreaaron a nuestro hospital, en 

un periodo da 3 allos, encontramos 70 caso• da Empiema Pleural 
(0.541' l, da los cuale11 3 casos correspondieron a 1982 (4.2') 

16 casos en 1993 (22.91') 21 cuos en 1994 (301'), y 30 casoa­

an 1995 (42.~l, ob11ervindo1e una incidencia progresiva de 

loa casos de E•pie•a diagnosticados en el hospital, debido al 

incremento conco•itanta del n<uuero de paciente• ingresados -­
afio tras ano y una aayor S.raa de influencia y cobertura. (Cu~ 

dro No, 1). 

sexo: 

Se ana.U:i:6 la frecuencia de la enfermedad en relsc16n 

al 1exo, encontrlndoae una relac16n •asculino-fe .. nino de -~ 

1.051 1 correspondiente 36 pacientes al sexo aDaculino (51,4") 
y 34 pacientaa al sexo femenino (48,61'). (Cuadro Ho. 2). 

En cuanto a la d1stribuci6n del sexo por grupos do eda -

da1, encontr&111011 en 1011 senorea da 2 anos, 23 pacienteD •ase~ 
lino (561') y 18 pacientes feMeninoa (441') para una relaci6n-

111111cul1no-femenino de I.2 a I; en al grupo de 2 a 5 al\011, 5-

maaculinoe (411') y 7 fe11enino1 (59':) para una relacion de 0,7 
a 1¡ y tinalaanta en el grupo de mfi.s da 5 allos, 9 muculino-

4~ y 9 fet1eninos, (53~) con una ralac16n de o.a a I, (Cuadro 
3). 

Edad: 

En 1• diatr1buci6n da pacientes por grupos da edad, en -
contramos en primar lugar, a los pacientes eanores de 2 alloa• 

con un total de 41 cuos (59.51'), 12 cuoa en los paciente • 

de 2 a 5 al\01 (17.11') y 17 cuoa en los pacientes da 1115.a d-

5 allos (x 24,41'). La edad menor fu' de 24 dias y la mayor d .. 

14 alloa con una edad prolledio da 3,1 allos (Cuadro Ho. 4). 

Procedencias 

De la 1ona urbana 20 (28,51') 1 de la rural 50 (71.51') -
(CAdro 110. 5). D1Yid1do11 101 pac1entu da acuerdo a loa eat,!_ 

• • : ~ ~.>" . ..... 
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doa de donde proceden1 Tabasco 60 casos (85.7~), Chiapa.s 9 (12. 
&',( y del estado de Veracrua 1 ca.so (1.4~) (Cuadro No.6) 

Clas1f1cac16n aocio-econ6•ica: 

Siguiendo el m&todo de clll3ificaci6n socio-económica del-­
Hospital del Nifto •Dr. Rodolfo Nieto Padrón• (letra A,B,C,D r-­
E) 59 paciante1 (84.~) quedaron englobados dentro de la m6s -­
baja (A}¡ 6 (8.5%) dentro de ln B;I paciente en la e (1.4%)¡ 3• 

en la D (4.~) y un a6lo paciente en la mSs alta A (1.4%) (Cua­
dro No. 7). 

Estado Hutrlcional: 

La evaluación nutricional de los pacientes con E11piem11 se• 
real1a6 en base a la cla.sificac16n en I- II- III grado, propue!. 
ta por el Dr. Federico G6mer., Eutr6f1cos 25 pacientes (35.7!; -
Deanutrici6n de I grado 24 caaos (34.25); Deanutrici6n de II -­
grado 17 casos (24.~) y finalmente la del grado III con ' (5.-
7") (Cuadro 110.8). el total de los casos de desnutr1ci6n de II• 
y III grado correspondieron a pacientes procedentes de la zona~ 
rural y todos con una clasificac16n socioecon6mica A (Cuadro No. 
9). 

Tiempo de Evolución: 

El tillllJ>() de eYoluci6n de la enfermedad, oscilaba en pro•~ 
dio entre 6 a 15 días, siendo el •fui corto de 2 d.las y el mayor 
de 365 días. 

La evoluc16n de •anos de 15 dlas ocurrio en 46 casos (65.-
7%) ¡ de 15 a 30 d!as, en 17 C24.~) y con mis de 30 d.las de ev~ 
luc16n, 7 (10.l'Jtl (Cuadro No.10) (Grafica No.2) 
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TRATAMIENTO AHTIBiorxco EXTRAHOSPITALARIO. 

Se tabularon aquellos pacien.tes con trataiaien~ Mtibi6t.! 
co previo 6 sin 61. 

En 17 ca.os no hubo tratuiento de ningun tipo (2,.2") y• 

en 53 fueron tratados antea de su ingreso (75.B"l • 
En 'º pacientes (75.5") se eapecific6 el tratamiento ex -

trahospitalario recibido y en 13 caaos (24.5"), Da loa 40 pa -
cientes en donde 1e obtuvo datos sobre utilizaci6n de antibi6-
ticoa previos, el'º" (16 c .. 01), les fueron administrados doa 
6 mb¡ el 60% (24 caao1) s6lo un tipo da ant1bi6tico fue util!, 
aado extrahoapitalariamente (Cuadro No.11). Dentro de loa ant!, 
bi6ticoa utlliaados, la Penicilina ocup6 el mayor porcentaja-­
(35") con 14 casos, aigui6ndola en frecuencia la Aapicilina -­
con 11 casos (27.5")• loa Allinogluc6sidos con 7 (17.5") 1 la -­
Dicloxacllina, Trlmetroplnsulfa, tetraclclina y AIDoxacllina -­
con 2 casos aolamante, y por (iltlmo la Eritroaicina y las Cef,!. 
losporinas con un a6lo caso (Cuadro No.13). 

La uociaci6n antibi6tica mSa frecuente fu& la de Alllpic1-
lina y Gentuicina con 9 casos (56.2"), sequida de la asocia -
ci6n de Penicilina y Allin09luc6sidos en 3 casos (18.7%)¡ laa-­
demb asociaciones correspondieron a un a6lo caso, cada una -­
por lo cual no se •encionan. (Cuadro No.14). 

Como puede observarse u alto el n<iaaro de pacientes en-­
general, que hab!an ncibido terapia antimicrobiana ext;rahoap,! 
talarla en fona parcial, hecho de grara importancia por su in­
fluencia sobre el al to indice de negatividad de Unciones da-­
Gru, pruebas de comglut1nac16n y resultados da cultivos tanto 
del liquido pleural, co- de la sangre, as! co- por las alte­
raciones que causa aobre la hi1t6ria natural de la enfenedad• 
y la rupuuta a la antlbi6t1coterapia adecuada. 

Antecedantu raapiratorloa prnioa. 

Se consideraba COllO anteceden tea respiratorios, 3 6 mb-­
cuadroa tanto superiores como inferiores, 6 ..... antu da au­
lngreso hospitalario. En 40 caaoa no ae presentaron anteceden-
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tes (57.~), en 30 casos (42.8%) se recabaron. De los casos po­
sitivos la mayoría correspondi~ron a cuadros gripales repetiti­
vos, sigui6ndole en frecuencia el asma bronquial y por 6ltimo~ 
bronconeu110nia y laringotraqueobronquitia. (Cuadro No.15). 

Cuadros respiratorios Flllllilieres1 

se incluían todos aquellos casos en donde el famili~ vi -
viera con el paciente, Se desecharon los contactos espor&dicos. 

En 57 paciente• no hubo antecedentes de ning6n tipo (81.4% 
) , y solamente en 13 pacientes (18.6"), se encontraron. Do los• 
positivos, la mayoria correspondía a tuberculosis pul1110nar en-­
algOn miembro de la familia y asma bronquial on la minoría. 

s!ntomas y signos al ingreso: 

La aintomatología y signolog!a predominante en todos los-­
pacientes fue la respiratoria, encontr&ndose que la tos, la di­
ficultad respiratorio y la hipoventilaci6n a la auscultaci6n ~ 
fueron loa datos mb importantes, ubic'-ndose en 60 paciente11-
(85.7%). Los síntomas y signos ebdo•inales ocuparon el s~undoa 
lugar en importancia en 40 pacientes (57.1%1. 

Existieron otras datos menores como ictericia, lesiones ~ 
dermicas, convulsiones etc, que fueron pocos y no tuvieron sig­
nificaci6n estadística en relaci6n a la muestra total. 

De loa síntomas encontrados los m&s frecuentes fueron1 Tos 
en 60 pacientes (85.7%), dificultad respiratoria en 60 (BS.7%), 
dolor abdominal en 19 (27.1%) dolor toricico 16 (22.8%), convu.!. 
aione1 en 4 (5.7%), los v6mitos y la cianosis en 3 pacientes -­
cada uno ( 4.2%). 

Dentro de las signolog!a la hipovent11aci6n fue la mis en­
contrada en 60 pacientes (85.7%), loa estertores en 47 (67.1%), 
aatidez a la percuai6n 45 (64.2%, fiebre en 37(52.B")' taquica.t, 
dia 25(35.71'), diarrea en 16(22.8%), hapatomegalia en 13(18.5") 
dolor llbdomlnal, lesiones d6rmicas en 8 casos, cada una (11.4%) 
y por 6lti1DO la ictericia y la secreci6n ocular con un caso -
(Cuadro No.16). 

IllJlt'eslonaa diagn6aticas al ingreso. 
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sa tomaron los diagn6sticos emitidos al arribo del paciento 

a la Institución encontr&ndoae, coJllO caunas de internamiento: ~ 
aronconewnon!a en 24 p11c1entes (34.2%), Derrame pleural en 10--...· 
(27.51.), Neumonia cstafilococica "n 5 (7.1%), Tubet·culosi11 pul~ 
nar 3 (4.2%>, S!ndromo convul~ivo, Neumot6rnx, Abscesos de piol• 
Empiema y Sindrome diarrea en 2 pacientes cada uno (2.B~), el -­
resto da padecimiento& &bscesos hep&tico amebiano, Septiccm1a,­
F1ebre t1toidea, Apendicitis aguda, Hepatitis, Ilio metab611co,~ 
Sarampi6n, obstrucc16n intestilllll, Linfoma no lledgJ.::in y Hematomti 
residual, solo se presentaron como causr. da internamiento en 1-­
paciente ( 1.4%), lo qua en total hace el 100% de las muestran -
examinadas. (Cuadro llo.17). 

Es de notar que el Empieme, como primer dlagn6stico de in -
greso solo fue establecido en 2 pacientes, teniendo en cuontco -· 
que solo se hacia posteriormente al efectuarse estudios de radl.Q. 
logia 6 al colocaree al96n tipo do drenaje. l.os 18 casos diagnóa 
t1cadoB COlllO derrame pleural, que ocup6 el Bf!9undo lugar como 
causa de internamiento en l~ muestre, son los m~s c~rcanos al 
verdadero diagn6st1co, 

El 62.8% (44) do la muestre correspondi6 a padecimienton de 
!ndole respiratoria. 

Patologia asociada: 

Da 111 patologi& asociada de la enfermedad base, tenett10s que 
en primer lugar, se situa S!ndrome anémico con 59 pacientes (84. 
Z1') 1 continu&idose segundo la, Insuficiencia cardiaca con 38(54. 
Z1'), le siguen en orden de frecuencias , 

Sindrome diarreico en 13 pacientes (18.5%) 1 Sindroma c:onv.!!,l 
sivo S (7.1%), Abacesos piel 5 (7.1%), Sangrado do tubo digesti­
vo 4 pacientes (5.~), Meningitis, Hepatitis, Paralisis Cerebrlll 
Infantil <:on 2 casos cada una (2.8%) y por 61timo Osteomielitis, 
Linfo•a no Hodgkln, Sarampión y Paludismo, con un caso para cada 
una de ellas (1.4%), (Cuadro No.18). 

El a!ndrome an6mico se corrobor6, por clinica y como ayuda• 
diagn6stlca la b1ometr1a hem&tica inicial, ten16ndose COlllO valo­
res.4e referencia Hb menores de 9 91119/dl. La InsuUcienc:ia car -
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d!aca fue notada colllO sequnda causa importante de patolog!a aao­
ciada, present6.ndose en 111b de la mited de los pacientes 1ngre&.! 
dos, se to!116 como creterio la s1ntomatolog1a y su manejo respec­
tivo con digital. 

Hallazgos en 1• Bioaetr!n HemStica. 

Se revisaron las Biometr!as Hem•t1cas en todos los pacien -
tes a su ingreso, y posteriormente en su hospitalización, ancon­
trlndose anemia con cifras de Hb menores de 9 gm/dl en SO pacten, 
tes (71.4")' leucocitosis (111b de 10.000 leucocitos) en 51 pacten. 
tes (72.0%) 1 leucopenia ( menos de 5000 leucocitos) en 1 1610 P.! 
ciente (1.4")' De todos ellos 59 (B4.2il, tuvieron predominio de 
polimorfenucleares, 9 pacientes (12.8%) con linfocito~. Como da­
to complementario se encontr6 en 6 pacientes bendemia (m!s de 5-
bandas) para un porcentaje da B.51.. (Cuadro No.19). 

Hallazgos Radiol6<;Jicos. 

Las radiogrlficaa en todos los casos fueron interpretadas­
por el servicio de Radiologh de Hospital. El imagen radiogrlifi­
ca predominante en todos los caaos fue le de derrue pleural, -
tanto izquierdo como derecho, ocupando el pri111er lugar con un -

100% del total de la 111uestra (70 caaos). La condeneaci6n y/o in­
filtredos bronconeu1110nicos se observó en 30 pacientes (55.8") 1 -

imagen de neu110tórax en 14 (2()%) 1 los neu11atoceles y/o bulas •.In• 
13 pacientes (18.51.), atelectasill en 5 (7.1%), imagen de colapso 
pulmonar en 4 (5.7")• neumomediastino con 2(2.0") 1 y por 61ti110• 
la imagen de tu1110r en 1 sólo paciente (1.4")· 

Es importante anotar que en muchos casos, al drenar el l! -
quido pleUJ"al, se hacia evidente la imagen bronconeum6nica 6 loa 
zonu de condersac16n. (Cuadro No. 20). 

En 5 pacientes se describio ladiol6gicnmente la imagen de-­
"focos m6lt1ples" sugestiva principalmente de infección por sta­
filococos, pero se desech6 este dato por no considerarse un tir­
•ino radiológico bien definido. De estos S pacientes, solanient .. 
en un cuo 1 se correlac1on6 la iiaagan radiogrlfica con un cul ti­
Yo del liquido pleural positiYo para Stafilococos aureus. 
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En relación a la localizaci6n de la imagen da derrame en 
las radiograt1aa, se encontr6 una localización en el Hemit6 -
rax izquierdo en 39 pacientes (55.71'), y en el derecho ert 31• 
pacientes (44.3il. En ning6n paciente se encontr6 localizaci6n 
bilateral. {Cuadro No.21). 

Ant1bioticoterapia. 

Se •enciona el •anejo inicial y posterior en todos los-­
casos. De los antibióticos utilizadoa hospitalariamente al -­
ingreso del paciente• la aaociaci6n Dicloxacilina m&s Gontlllll! 
cina fue la m~ com6nmente formulada, encotrand6sela en 45 ~ 
pacientes (64.2%). En 10 pacientes se utiliz6 s6lo Dicloxac1-
lina (1~). En 5 pacientes (7.1%). se util1z6 Dicloxacilina-­
mls Amikacina, el mismo n6mero y porcentaje abarco la asocia­
c16n Penicilina aills gentamicina. ADlpicilJne mfus gantamicin~ y 

Penicilina mAs Cloranfenicol fueron observad!lll en un s6lo ca­
so cada una. Dos pacienten no recibieron ning6n tipo de trats 
•lento antibi6tico. El manejo posterior, ya dospu~s de un di,!. 
gnóstico preciso y identificaci6n en muchos casos del agente­
etiol6gico fue a b!lllo de Dicloxacilina m&a Alnikacina en 7 --­
pacientes (41.~l. ltn 3 oe ut1.Uz6 DicloxaciUnn solamenta -
(17.6)• Los otros antibi6ticos manejados posteriormente fue -
ro11 D1cloxac1l1na 111'8 Garbencilina en 1 caso¡ Cllndll!llicina -
mls carbencilina 1; Cefalosporina en un paciente¡ Amikac1na-­
mills Carbencilina 1; CarbencUina an 1 paciente; Carbenc111na­
•ls Cefalotina 1 caso, y Dicloxacilina m4s Cloranfenicol taa­
b16n en un paciente. (Cuadro No. 23). 

Se observa ademAa que la Dicloxacilina es el antib16tico 
mis extensamente empleado en todos los casos con un total de.. 
57 pacientes incriminados (81.4~) y en segundo lugar la Gent.!_ 
mlcina sola 6 lllJlociadn a la primera en 51 pacientes (72.81'). 

A un cuando, como veremos mls adelante solamente en 25-

pnclentes se identifica el agente etiol6gico, en 13 de ellos• 
(521'), el germen mis c:om6nmente encontradose,fue el stafiloc.I?. 
cos nureua, raz6n por la cual se cona1der6 conveniente la ut! 
~aci6n da la Dicloxncilina colllO agente tarape6tico de prill!. 
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ra intenci6n. 
r.:n cuanto al proaedio de d!u da uso de 101 antibióticos, 

tan..,s que la Dicloxacilina fue utilizada 15.3 d!as como pro­
aedio. La Gentuicina en 11..5. 

La Amikacina en 11 d!as como pro111edio¡ Garbencil1na en B¡ 

Penicilina en 7 Cefaloaperinas en 9¡ Clindan1icina en 14 y Clo­
ranfenicol con 10 dias como promedio. Se tubo en cuanta, para• 
loa promedios las cantidades de dias administrados intrahospi­
talariamente y por 't'ia venosa 6 Intramuscular, en la aayoria • 
de 1011 casos. (Cuadro No. 24). 

Punciones pleurales. 

Se realizaron 43 puncionas pleurales 1 lo cual correa pondo 
al 61.4S dal total de pacientes de la muestra. Da estas, en 40 
pacientes se efectuó una s61a y en 3 se realizaron 2. En 27 -­
pacientes no se practic6 esta procad1•1ento (38.6~). (Cuadro -
No. 25). Se hace notar que estas puncionas pleurales, como ve­
remos mls adelanta, sirvieron en tanto de medio diagn6st1co -
COlllO de tratllllliento. El aspecto del liquido pleural obtenido­
con este procedimiento se catalo96 como purulento en 23 casos• 

(53.4Sl, citrino en 6(13.9%), Hemltico y serobibrinouo en 3 C.!!, 

sos cada uno (6.9~) 1 hemato purulenta an 2(4.6~) 1 citr1nopuru­
lanto y saroh .. ltico en un caso cada uno (2.3%). En 4 paciente 
no se obtuvo nin96n liquido en la punción (9,3~). (Cuadro No.-
26). Se corralac1on6 el aspecto del liquido obtenido por pun -
c16n y la positividad de .. te para al96n agente etiolÓ9ico y-­
observlllllOS qua solamente on 4 pacientes con liquido purulento• 
se encontró el Stafilococos aureus¡ en 1 paciente con liquido• 
de aspecto hematopurulanto •• hall6 el Streptococo pneumoniae­
Y por 6ltimo en 1. con liquido citrino purulento, se desarroll6 
stafilococo epidaraidis en su culti't'o, Los porcentajes no son 
1i9nificati't' .. ente eatad!stico1 por lo cual no se aenclon11n. -
(Cuadro No. 27). 

En 20 (28.S~) pacientes se instaló 1onda pleural (Sello -
de agua) 1in punción previa y •• anal1z6 el liquido extraido,­
t111=ontr6ndo1a qua en 9 da ellos (45~), ara da aspecto purulento 
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Citrino en 4 (2~), Hnitico y Hroflbrinoso en 1 respecth&H!!. 
te (5~). No se extrajo liquido en 5 de elloo (25~), oollllllente -
aire. (Cuadro No. 28). 

Relacionando el l!quldo con ol germen desarrollado ohserv.!!_ 
llOs que con liquido purult1nto se encontr6 Stafilococo aureus ~ 
7 pacientes, en 1 Streptococos pneU1>0nlae, 1 Estafilococos &pi­
daraldis, en 2 Puudomona auroginosa y un paciente con &,Coli.­
Con liquido citrino se desarrolló Klebsiella pneu1110niae en un -
paciente. 1 paciente con Sta!ilococoa aurcus con liquido de !IJl­

pecto seroflhrinoso (Cuadro No, 29). &st11d!st1C11lllcnto em IRM -
dal 00~ de los cuo11 de liquido purulento el germ~n desarrolla·· 
do .. el Stnfllococos auraus. Rxlstleron 3 cultivos de liquido 
pleural positivo para m~ d3 2 gerru6neo, por lo cual no s~ toin<S 
an cuenta por su inslgnific~ncia ostadiatlca, 

CultlYOS Liquido Pleur&l. 

Se etectuaron en total, 52 cultivo~ <1': liquido pleural (7( 

.~J. En 27 eBte fu& nGgatlvo (51.9%). Ponitlvos rosulteron 25 
(48.t~l. (Cuadro No. 30), 

Loz germ6n~• desi:.rrolladoo en los cultivoa positivos fu~ 
ron lo~ slgulontos: Stnfllococon aureus Gn 13 (52'\), St~eptoco­
co pneUJDoniaa en 3 ( 12%), Stafilor:ocoa Eplderm1db y Pseudo~oonn 

aureginoaa on 2 cada uno (8%), y por (Íltirr.o r..scherichn Coli y -

Klebisella pneUJ110niao, en 1 cultivo respectivamente (4%l, 3 cul 
tivos doaarrolla~on germ&nes mixtos por lo cual no s~ tomaron 
en cu11nta. (Cuadro No. 31). 

La dlstribuci6n de los pat6genoa encontrados en loo dl~a­
rentos grupos da edades fue la siguiente: En el grupo de O a 2-
anos de ednd, se encontr6 9 paclontes con staf1lococos aureua -
(40.~l, 1 con Streptococos pnellWIOnlne (4.S~l, 2 con Staflloco­
cos Epidermidl1 (~) y 1 s6lo paciente con Pseudomona auregino­
aa ('.5%). No se encontr6 en este grupo de edad pacientes con -
Klebsiella pneUJDOnl, ni con E, Coli. 

En el grupo de 2 a 5 anos, se encontr6 Stafilococos aureus 
en 2 pacientes (9") y P1eudomona auroginosa en 1 (4.5%). 

En los pacientes de a&s do 5 anos, los pat6genos observa~ 
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dos fueron el Staf1lococos aureua en 2 casos (~), Streptococos 
pnewaoniae en pacientes (9%), y la Kleb1sella pneumonia y la&. 
Col1 en 1 paciente respectivamente pare un porcentaje de 4.5 -
para cada una de ellas. Se reporta nuevamente que 3 pacientes 
d .. arrollaron cultivos mixtos los cuales no se tuvieron en - -
cuenta. (Cuadro No. 32). 

Se realizaron 23 tinciones de Gram del liquido pleural (3 
2.8%), de las cuales 13 fueron positivas (56.5%) y 10 negativas 
(43.5%). 

De las tinciones positivas, los cocos Grani (+) predomina­
ron ampliamente con 12 (92.3%) y los bacilos GrBlll (+) con 1 (7 
.7%). (Cuadro No. 33) 

se efectuaron 14 b6squeda de BAAR en liquido pleural, las 
cuales fueron todas negativas. 

Solamente se realizaron 3 contrainmunoelectroforesis del 
liquido, las cuales todas fueron reportadas como positivas pa­
ra Streptococo Pneur.ionia, siendo en aquellos mismos pacientes, 
en los que el cultivo del liquido pleural resultó positivo pa­
ra el mismos.armen en cuestión. Valor importante no cuantifica• 
ble. (Cuadro No. 34). 

Se realizaron 16 citoquimicos del líquido pleural (22.8%) 
de los cuales sus hallazgos m&s importantes fueron: Aspecto ~ 
predominante, el turbio (50%) celularidad aumentada en (72.7%) 
con predominio de polimortonucleares (81.8%). Las proteinas se 
realizaron en (81.1%) y su caracteristica principal fue su el,! 
vación (81.8%). Le glucosa se cuantificó en (68.7%), de los C!, 
sos observ~dose en la mayoria bajo niveles de ~sta. La desh1-
drogenada l~ctica se reportó en el 12.4% de las muestras, en-­
contr~ndose en todas cifras altas. La tinción de Gram de los -
citoquimicos reportados fue positiva en el 81.2% para los co-­
cos GrB!ll (+). &1 BAAR fue reportado negativo en todos los c1t2 
qu!micos. (cuadro No. 35). 

Hemocultivo. 

Se tomaron 41 heMOcultivo (58.5%), de los cuales 30 fueron 
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negativos pera cualquier tipo de ~rmen (7J.1%) y solamente 2 
pacienteo resultaron poeitivoo (26.9%). 

De loe germénes deoarrolladoe el m&e frecuentemente en-­
contrado fué el Stafilococoe aureue en 5 pacientes (45.4%), -

siguiéndole en orden de frecuencia le Klebiaella pneumontae -
en J (27.2%), y en último lugar el Stafilococoa Epidermidie -
Peeudomona auroginooe y Enterobacter egglomeneo en 1 paciente 
cada uno (9%). (uuadro No. J6). 

Se tom6 hemocultivo de liquido pleural en 29 pacienteo -
(41.4%), de loe cuales 11 (J8.2%) mostraron oenaibilidad Cto­
•6ndoee como eenoibilidad el crecimiento de cualquier germen 
bacteriana) y e6lo en J (10.2%) demoetr6 especificidad (ente.!!, 
diéndaee por especificidad lo presencia del miemo germen) te.!!, 
to en hemocultivo como en l!quido pleural. 

Tratamiento quirúrgico. 

Inicialmente ee comentar6 el tipo de drenaje instalado -
an todos los caeoo eoto no significa que halla aida el proce­
dimiento quirúrgico de elecci6n. 

En 14 paciente e ae real1z6 punci6n pleural, ein eepecifl 
car ei fue pera fines diagn6aticoa o de tratamiento (20%). En 
29 ea efecuu6 punc16n pleural y aplicnci6n de tubo de t6rax -
posterior e ella (41.4%). Sonda Pleural, sin punci6n previa -
rue reeli,ada en 20 pacientes (28.5%). En 7 pacientes no ne -
erectu6 ningún tipo de drenaje (10%). Cuuadro No. 37) 

El tratamiento quirúrgico de elecc16n (Inicial) fue la -
Toracentesis en 7 pacientes (10%) y la Toracootom1a cerrado -
en 45 pacientes (64.2%). Se entiende por Torecoetomie cerrada 
equellon caeoo en cltinde ee colocaba aondn de drenaje pleural 

1nterccatel concectada a un frasco de agua o aparato de ouc-­
c16n. (uuadro No. 38) 

El tratamiento quirúrgico posteriormente efectuado fue -
lo decortlcaci6n en 4 pacienteo (7.6%). ~n 2 oe realiz6 Tara­
coetomie cerrada (3.8%), 1 paciente fue manejado can Taracen• 

tesis ai•ple (1.9%), Labectcmlo, neu•etecelectc~!e y debr1da• 

': :.·' 
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a16n de abaceeoo ruaron erectuadee en un paciente raapective­
•enta (1.9%) (Cuadro No. 39) 

Se mencione aa1 mioma, que todoe loe pacientea que eome­
tidoa e procedimientos qutr6rg1coe moyorco (deoort1coc16n, 1.2, 

bectom1a, debr1dac16n de oboceeo y neumatelectom1o) eran rci.!J. 
greeoa manej 0 doe inicialmente con Torecoatomln cerrado. 

Le permaneoia dr.l tubo da t6rax ne menciona a cantinun-­
a16n. De 1 a 5 dlaa en 22 pocienteo (46.BI), de & u 10 d1es -
en 15 (31.9%i. 11 a 15 dtea en 4 pacientea (B.5%). Da 16 a 20 
d!oa 2 (4.2%) y de m6n da 21 dlea de permanencia en 4 pacien­
te11 (6.5%). 

El promedio de permanencia de un tubo de t6rox fu~ de 5 

d!ae. (yuedro Na. 40). 

Compl1cac1anea. 

En cuanto o lee compllcac1aneo holloda6, la 1nauric1en-­
c1a oardlocn acup6 el primer lugar con 38 coaae (54.2%), neu­
mot&rnx en 19 poc1cntee (27.1%), f1stulH brnncopl2urHl en G ( 
8~5"), ll1a fue apreciado en 5 pecientea (7.H). Enfl.aeme en 
' (5.7%). L¡ neumamediat1no y la riotuln pluurociut6nea en 2 

pacienteo codo una de clluo (2.8'ib). c"t1ad1·u No. 41) 

Como puede obaervorne une complicnci6n na pulmonar fue -
le predominante en la mayoría de lnn pacientr!s. Huchao pecio,!!. 
tes ten1an das u m~a complicocionae e le vez. 

Beauelaa. 

Lao aecuelae obeervedaa fueron do deo tipoa, le pnquipl,!!_ 
urit1a an 9 pacientes (7.7~) y la ooteomielitia eeoundnria en 
2 (2.8%). En 4 paciente& con pequlpleur1tiu se reol1z6 dacor­
t1cnci6n. (Cuadra No. 42). 

Se encontraron 10 defunciones (14.2%). De eatoo pacten~ 
tea eolamente a 3 ea le realiz6 estudio Anatomopetol6gico. 

Al analizar loe 10 cnaae da defuncionee con la edad, en­
ciintremoa 6 deruncionee en el grupo de a e 2 afias (60%), 2 --
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muertas en el grupa de 2 e 5 anca (20%) y 2 tembi~n en el gr.!!. 

pa de m6e de 5 enea (20%). (Cuadra Na. 4Jl 
En lee pacientes en que oe la erectu6 estudia Anatomope­

tal6g1ca (J), lee reaultedoe de eetaa fueron: Neumot6rex en -
una, Tumoraci6n pulmonar (leiom1oearcoma) en el oegundo y se.e. 
ale por Peeudomono en el ~rcero. 

En la mitad de loe caaoe da mortel1ded 1 la patolag!a al!Jl. 
ciada m6e rrecuentemente encontrada rue la 1neuf1c1encia car­
diaca (50%). 

Al relRcionar Rpo d!no de catancln hoepitolarla de loo -
defuncioncn, encontromoo que 4 pac1entea tardaron de 1 o 5 

d!as (40%), 4 pacientes (40%) entre 6 y 15 d!oa, y loa doe 
reotantes (20%) m&e de 15 d!ea. ~l paciente que pcrm~nec16 -
mée tiempo ru~ 40 d!aa. (Cuadro Na. 44), 

Ea importante mencionar adem6e que J defunc1oneo ocurrl~ 
ron durante proced1mientoo quirúrgicoe, das de ellae cuando -
ae leo erectuebon Taraoaetom!a cerrado y en el otra durante -
una decortiaaci6n. 

Reeultadoo da tratamiento. 

En t~rminao generales en 57 pacientes hube Nejar!a y cu­
rec16n, 10 defuncianee (14.2%) y J pocientee oe les nol1cit6 
alto voluntaria por parte de aue podres. (4.4%). (Cuadro No. 
45). 



INGRESOS. 

1982 - 1985 
S.p1•• Pleural. 
Diciembre 1982 

1983 
198il 
1985 

sr:xo. 

MucuUno. 
P-1no. 
Total. 

aelacl6n 1.os 1 t 

EMPIEMA PLEURM.e 

cuadro"º• 1 

No. 

12.8' 
70 

3 
t6 
21 
30 

EMPIEMA PLEURAi.o 

Cuadro No. 2 

No. PACIENT!So 

36 

lt 
70 

57 

~ 

100.00 
o.Sil 
4.20 

22.80 
30.00 
42.80 

~ 

51.40 

..il& 
100.00 
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EMPIEMA. 

DISTRIBUCIOH SEXO POR GRUPOS DE EDADES. 

Cuadro No. 3 

EDADES . No PACIENTES . . 

Menores de 2 anos 41. 

De 2 a 5 anos 12 

Kayores de 5 afto5 17 

EMPIEMA 

DISTRIBUCION POR EDAD. 

Cuadro No. 4 

& O A D. No. PACIENTES. 

"9nores de 2 anos. 41 
De 2 a 5 anos. 12 

Kayores de 5 anos. 17 
Proaie41o de edad 3 anos. 

S E X O % RELACIOH 
M F 

23 

18 
5 

7 

8 

9 

56 

u 
.f.1 

59 .. , 
53 

1.21 1 

o. 1: 1 

o.a: 1 

" 
sa.s 
27.1 

2•.• 



ZONA. 

Rural. 
Urbana. 

1 S T AD O S. 

Tabuco. 
Chiapas. 
Yaracruz. 

EMPI!tlA PLEURAL. 

PllOCBDENCIA. 

Cuadro No. 5 

No. PACIENTES. 

50 

20 

EMPIEMA PLEURAL. 

PROCEDENCIA POR ESTADOS. 

Cuadro 6 

No. PACIElft'Es. 

60 
9 

1 

59 

71e5 
28.5 

85.7 
12 .. e 

1.42 



EMPIEMA PLEURAL, 

CLASirICACION SOCIOECONOHICA. 

Cuadro No. 7 

~ 

TI Po. No. PACIENTES• 

A 59 
8 6 

e 1 
D 3 
E 1 

l!:PIPIEMA PL!URAL. 

!lSTADO NUTRICIONAL. 

Cuadro No. B 

E,, TA DO. No. PACIENTES. 

Eutr6f1c:o1. 
Dunutrlc16n de I Grado. 
Dunutrlc16n de II Grado. 
Dunutric16n de III Grado. 

25 
24 
11 
4 

60 

% 

84.2 
a.s 
1.4 
4.2 
1.4 

35.1 
34.2 
24.2 
5.7 
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CMPIEMA PLEURAL. 

CORRl:LACION ESTACO NUTRICIONAL PROCEDENCIA y CLASIFICACicn so-­
CIOECONOMICO. 

Cuadro No. 9 

DBSNUTRICION. RURAL. URBANA. A B C U E 

Grado II 
Orado U! 

17 

4 

17 

4 

EMPIEMA PLEURALo 

TIEMPO DE EVOLUCION. 

D 1 A Sa 

Plenos de 15 d!a.s. 
De 15 a 30 d1as. 
MI::: de 30 d!u. 

T1caipo llin!mo: 2 dbs. 
T1•11pO m6X111lOS 365 dlas. 
Pro•ad1o d!u: 8 df.as. 

cuadro No. 10 

No. PACIENTES. 

46 

17 

7 

100 
100 

65.7 
24.2 

10.1 
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EMPIEMA PLEURAL. 

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EXTRAHOSPITALARIO. 

TRATAMIENTO. 

Si. 
No. 

Eapeciticado. 
No e1peciflcado. 

Cuadro No. 11 

No. PACIENTES. 

52 
17 

40 

13 

EMPIEMA PLEURAL. 

NUMERO ANTIBIOTICOS RECIBIDOS. 

NUMERO 

1 s610 ant1b16tico. 
2 o mis antlb16t1co. 

Cuadro No. 12 

No. PACIENTES. 

24 
16 

" 
75.8 
24.2 

75.5 
24.5 

" 
60 
40 



N O 11 8 R E. 

Penlc111n". 
Antpicilin¡¡. 
Aminoglúcosidos. 
Dicloxacilina. 

EMPIEMA PLEURAL. 

ANTIBIOTICOS us~oos. 

Cuadro No. 13 

No. PACIE:NTES. 

Trlmetrop{n Sulfametoxasol. 

Tetracicllnn. 

14 

11 

7 

2 

2 
2 

2 

1 
1 

Arnoxacilin~. 

Eritromicina. 
Cefal<:>sporinas. 

63 

25. 
27.5 

17.5 

s. 
s. 
5. 
s. 
2.s 
2.5 



1!.:HPIEMA PLEURAL. 

ASOCIACION DE ANTIBIOTICOS. 

cuadro 110. 1'l 

ASOCIACION. No. PACIENTES. ~ 

Amp1cl.11nn 

Aminoglucoa1do. 9 56.2 
Penicilina. 

Alllinogl ucoa ido. 3 18.7 
Dlcloxacilina. 

Alap1c111na. 1 6.25 
Cefalospor1na. 
R1famp1cina. 1 6.25 
Dicloxacilina. 
Pen1c111na. 1 6.25 
D1cloxac111na. 
Aminoglucosido. '1 6.25 



EMPIEMA PLEURAL. 

CUADROS RESPIRATORIOS PREVIOS. 

Cuadro No. 15 

CON PATOLOGIA RESPIRATORIA PREVIA. 30 PACIENTES.· 
SIN PATOLOGIA RESPIRATORIA PREVIA. 40 PACIENTES. 

CUADRO. No. PACIENTES. 

Gripales repetitivos. 25 
Asma bronquial. 2 
Bronconeumonia. 1 
Neu110nia Lobar. 1 
Laringotraqueobronqul Us. 1 

65 

42.8 " 

57.2 " 

" 83.3 
6.6 
3.3 
3.3 
3.3 



EMPIEMA PLEURAL, 

SINTOMAS Y SIGNOS AL INGRESO, 

Cu11dro No, 16 

SINTOHAS No, PACIENTES. 

Tos. 60 

D1t1cultad respiratoria. 60 

Dolor Abdominal, 19 
Dolor Tor&cico, 16 

Convulsionas, 4 
V6m1tos. 3 

Cianosis. 3 

SIGNOS No. PACIENTES o 

H1povent1lac16n. 60 
Estertores. 47 

Mltidcz percusi6n. 45 

P'iebre. 3? 

Taquicardia. 25 
Diarrea. 16 
Hepatoeegalla. 13 

Diatensi6n Abdominal. 8 
Lesiones D6rm1cas. e 
Ictericia. 2 

Secrec16n ocular. 1 

66 

85.7 
85.7 
27.1 
22.a 
5.7 
4.2 
4.2 

'X. 
85.7 
67.1 
64.2 
52.a 
35.7 
22.e 
18.5 
11.4 
1'1.4 

2.e 
1.~ 



EMPIEMA PLEURAL. 

IMPRESIONES DIAGNOSTICAS AL INGRESO. 

cuadro No. 17 

DIAGNOSTICO. 

Bronconuemonia. 
Derrame pleural. 

Noumon!a Es tafiloc6cica. 
Tuberculos l.s pulmonar. 
Síndrome convulsivo, 

Neu~t6rnx. 

Empiema. 

Absceso3 de piel. 

síndrome diarreico. 
Absceso Hep~tico amebiano. 

Septicemin. 

Fiab1·e tifoidea. 
Apendicitis nguda. 

Hepatitis. 

Xl1o metllb6lico, 

Sarampi6n. 

Obs trucc16n intestinal. 
Linfoma no Hodgkin. 

Hematoma res !dual. 

No. PACIENTES. 

24 
19 

5 
3 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

67 

34.2 
27.5 
7.1 
4.2 
2.a 
2.a 
2.e 
2.0 

2.8 
1.4 
1.4 
1,4 
1.4 
1.4 
1.4 
1.4 
1.4 
1.4 
1.4 



EMPIEMA PLEURAL. 

PATOLOGIAS ASOCIADAS 

Cuadro llo. ·rn 

----------------·---
PATOLOGIA. llo. PACIEl'ITE:S • 

S!ndrome an6mico. 
Insuficiencia c6rd1aca. 

Parasl.tosis. 

sin:lrow.e diarreico. 
S!ndromo convulsivo. 
Abscesos piel. 
Sangrado tul::>o digestlvo, 

HcningiUo. 

Hepatiti!lo 

l'.on111as1s. 
Par6li$1S Cerebral Infantil. 
Ooteomid'ct.!.:;, 

Linfom11 no llodgld.n. 

S a1· •lmp16n, 

Pal udisroo. 

59 
38 

13 

7 

s 
5 

4 
2 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

84.:! 

54.2 
18.S 

10.0 

7.1 
7.1 
5,7 

2.s 
2.a 
2.e 
2.B 
2.e 
1.4 
·1,4 

1,,1$ 



EMPIEMA PLEURAL, 

HALLAZGOS BIOMETRIA HEMATICA. 

Cuadro No. 19 

HALLAZGOS. No. PACIENTES. 

Anemia (-9 GHS HB) 50 
Leucocltosla (+ 10,000) 51. 

Leucopenln <- S,000 ) 1 

Pol1morfonucleares. 59 

L1ntoc1tot1. 9 

Bandas. 6 

EMPIEMA PLEURAL. 

HALl,AZGOS RADIOLOG:ccos. 

Cuadro No. 20 

IMAGEN. No. PACIENTES. 

Derrame. 70 

Condensac16n y/o infiltrado en• 38 

Neumot6rax. 14 

Neuraatocele y/o bulas. 13 
Atelectasia. 5 
Colapso pulmonat'o 4 

Neumoiaediastlno. 2 

TUllOro 1 

69 

~ 

71.4 

72.B 
1.4 

84.2 

12.0 
a.s 

100 
55.2 
20. 
10.s 
7.1 
S.7 
2.e 
1.4 

+ En muchos casos al drenar el liquido aparec!a la zona de con­
densación. 



EMPIEMA PLEURAL, 

LOCAL:ZACION. 

Cuadro No. 21 

LOCALIZACION, No. PACIENTES, 

Hemit6rax izquierdo, 39 
Hemit6rax derecho. 31 
No hubo localizaci6n bilateral. 

EMPIEMA PLEURAL, 

ANTIBIOTICOTERAPIA MANEJO INICIAL HOSPITALARIO, 

cuadro No. 22 

ANTIBIOTICOS, 

Dicloxacilina + Gentamicina, 
Dicloxacilina 
Dicloxacilina + Amikacina. 
Penicilina + Gentamicina. 
Penicilina. 
Ampic111na + Gentamicina, 

. Penicilina + Cloranfenicol. 
Sin tratamiento. 

No. PACIENTES. 

45 

7 

s 
5 

4 

1 
1·. 

2 

ss.1 
44.3 

64,2 

10 

1.1 
7.1 
s.1 
1.4 
1.4 
2.e 
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&MPIEMA OJ,EURAL. 

AN'l'IBIOTICOTERAPIA MANEJO POSTERIOR. 

Cuadro No. 2 3 

ANTIBIOTICOS • No. PACIEllT&S. 

Dicloxac1lin11 + 1'm1kac1na., 7 

Dicloxacil in a. 3 

D1cloxacll 1na + Carbenc111na. 1 

Clindami.cina + C«t'bencililla, 1 

Cefalospot'.' ln11. 1 

A1111lr:aclno + Carbencillna. 1 

Cat·bcnc:!.ll.nn. 1. 
Carbcnc1Hnu ·•· C;o;fnlos¡ior1na. 1 

Diclx~cililla + 

ANTIBIOTICOS, 

D1cloxacil1nno 

Gent am1cina. 

M1lcam1cina. 

Carbencilina. 

Penli:U ina. 

Cefalosporina. 

C11ndamicina. 

Cloranfenicol. 

Cloraníenicol,. 1. 

E:MPIEMI> PLE:URl\L. 

PROMEDIO DIAS AtrrIBIOTICOTERAPIAo 

Cuadro No. 24 

" 42.t 

27.6 

s.e 
s.e 
s.e 
s.e 
s.r.i 
s.e 
s.e 

DIAS. 

15.3 

11.s 
11. 
B 

7 

9 
14 

10 



NUME:RO 

1 

2 
Ninguna. 

EHPIEM/\ PLE:URAL. 

PUNCIONES PLE:UR/\LES. 

Cuadro No. 25 

No. PACIE:NTES. 

40 

3 
27 

EMPIEMA PLEURllL. 

ASPECTO LIQUIDO PLEURAL PUNCION, 

Cuadro No. 26 

ASPECTO, No. PACIENTES. 

Purulento. 23 

C!tdno. 6 

Hem&tico. 3 

Serofibrinoso. 3 

Hematopur11lento, 2 

Serohem6tico. 1 

C1tr1nopurulento. 1 
Sin obtener liquido. 4 

72 

57.1 
4,2 

38.6 

53.4 
13.9 
6.9 
6,9 

4.G 
2.3 
2.3 
9.3 



73 

EMPIEMA PLEURAL. 

RELACION LIQUIDO ASPECTO Y CULTIVO 

Cuadro No. 27 

ASPECTO. s. AUREUS. s. PNEUMONIAE. S. EPIDERMIDIS. 

Purulento. 
Hematopurulento. 
C1tr1nopurulento. 

4 

1 

l 

EMPIEMA PLEURAL. 

1 

ASPECTO LIQUIDO POST SONDA PLEURAL (SIN PUNCION) 

Cuadro 28 

ASPECTO. No. PACIENTES. 

Purulento. 9 45 

Citrino. 4 20 

llemltico. 1 5 

Serofibrinoso. 1 5 

Sin liquido (aire). 5 25 

1-
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EMPIEMA PLEURAL. 

RELACION LIQUIDO ASPECTO Y CULTIVOS. 

Cuadro No. 29 

ASPECTO S.AUREUS. S.PNEU• S.EPIDER P.AURO• E. COLI. KoP 
MONIAE. MIDIS.- GINOSA. 

Purulento 
Citrino 

7 

HemStico. 
Serotibrinoso. 1 

2 1 

EMPIEMA PLEURAL. 

CULTIVOS LIQUIDO PLEURAL. 

EF'ECTUADOS. 

Negativos. 
Positivos. 

Cuadro No. 30 

No. PACIENTES. 

27 

25 

2 1 

" 
51.9 
48.1 

1 



GERl'lf!N. 

S. AUREUS, 

s. PREIJ}l()NIAS. 

S. !:PIDERHIDIS. 

P • AUROGINOSA. 

So COLI. 

K, PNEUHONIAE. 

MIXTOS+ 

+ s. Aureuu 

K. Pneumoniac. 

+ s. Aurtw1. 

s. PneUJAOniaa. 

EMPIEMA PLEURAL.. 

GERMENES CULTIVO LIQUIDO PLEURAL. 

Cuadro No. 31 

Ho. PACIENTF:S. 

13 
3 

2 

2 

·1 

1 
3 

+ S4' Epidermidis. 

P, Auroginosn. 

75 

52 
12 
e 
0 

4 

4 

12 
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EHPIEHA PLE:URAL. 

RELACION GERMENES CON GRUPOS DE &DADo 

Cuadro No. 32 

E DA Do s.AUREUS. s.PN&U- S.EPIDER- E.COLI. P.AURO K.PNEU 

De O e 2 ellos. 
De 2 a 5 elles. 

HONIA. MIOIS. GINOSA MONIA& 

9 (40.)\) 1 (4,S't.l 

(9 't.) 

2 (9)\) 1(4.5)\) 

1( ~.5)\) 

De mfui 5 allos. 2 (9 )\) 2 (9. ~) 1 (4.5)\) - 1(4.S~l 

Efectuadas. 

Positivas. 
NegativaB. 
Cocos Grem (+) 

Bacilos Gram (+) 

&MPIEHA PLEURAL. 

TINCIONES GRAH LIQUIDO PLEURAL. 

Cuadro No. 33 

No. PACI&NTESo 

23 
13 
10 

12 

32oB 

56.s 
43.5 
92.3 
7.7 
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EMPI&MA PL&URAL. 

BAAR Y CONTRAINMUHO&L&CTROPORESIS LIQUIDO PLEURAL. 

Cuadro No. 34. 

BMR. No. PACIE:NTE:S. " 
e:fectuadoa. 14 20 

Neqat1vos. 14 100 

CONTRAINMUNO&LECTROPORESIS. 

&fectuados. 3 4.2 
Pos1t1vo11. 3 100 

POSITIVIDAD A STR&PCCX:O PNEUMONIAE:. 
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EMPI&MA PLEURAL. 

CITOQUIHICO LIQUIDO PLEURAL. 

cuadro No. 35 

"º· ASPECTO, C&LULAS. TIPO. PROT&- GLUCO- DHL TIN- 8AAR 
INAS. SAS. CION 

1 Turbio 12500 PHll 6250 55 No <-> NO 
2 Traum,tico 52 PHN 625 B.6 NO Cocos+ No 
3 Turbio Incont. PHN 8950 88 NO (;,.) (-) 
4 "º "º No 3600 92 839.9 COCOIJ+ (•) 
5 No No No No No No (-) C-l 
6 No 12500 No No No No (-) (-) 
7 No "º "º No No No e-> (-) 

o No 508 HN 640 o No NO <-> 
9 Turbio 10 PMN 650 40 No Cocos+ (-) 

10 Opalino 5 PHN 3250 108 No Cocos+ <-> 
11 No No No 4.97 No 11191 NO tlo 

12 Traalitico (-) (-) 6000 60 NO Cocos+ e-> 
13 Turbio 17200 PHN 162 2 No Cocoa+ (-) 

14 Amarillo Incont. PHN 6500 5.42 No Cocos+ (-) 
15 TrauaStico 2787 PHN 4.5 204 No <-> <-> 
16 Tirblo 515 PHN 4.475 No No Cocos+ (-) 

Ef'&CTUADOS 16 22.9$\ 



EMPIEMA PLE:URAL. 

HEMOCULTIVOS Y GERMENE:S. 

l!:fectuados. 
Negatlvoa. 
Positivos. 
s. Aurous. 
;::. Pneumonine. 
s. l!:p1derm1dis. 
P. Auroginose. 
ltnterobacter Agglomenes. 

Cuadro Ho. 36 

No. PACIENTE'S • 

41 

30 

11 

5 
3 

1 

1 

1 

EMPIEMA PLEURAL. 

TIPO DE DRENAJC INSTALADO. 

DRENAJE, 

Punc16n 6nicam1nte, 
Punc16n y Sonda pleural. 
Sonda Pleural sin punción, 
sin drenaje. 

Cuadro No. 37 

No, PACIENTES. 

14 

29 
20 

7 

,~9 DEBE 
¡jJJaoncA 

SB.S 
73.1 
26,9 

45.~ 

27.2 

9. 
9, 

9. 

20 

41.4 

28.5 
10, 



EMPI&HA PLl!:IJRAL. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO INICIAL. 

PROCEDIMIENTO, 

Toracentes1B. 
Toracoatom!a cerrada. 

Cuadro No. 38 

No. PACIENTES, 

EMPIEMA PLEURAL. 

7 

45 

TRATAMIENTO QUIRURGICO POSTERIOR. 

PROCEDIMIENTO, 

Docortlcac16n. 
Toracostóm!a cerrada. 
Toracentes is. 
Lobectom!a. 
Neumatecelectom!a. 
Debr1daci6n de absceso. 

Cuadro No. 39 

NO e PACIENTES• 

4 

2 

1 
1 
1 

1 

80 

10 

64.2 



EMPIEMA PLEURAL. 

P!::RMMEllCIA TUBO DE TORAX. 

D I A S. 

De 1 a 5 dhs. 
De 6 a 10 dha. 
De 11 ~ 15 elfos. 

Do 16 ,, 20 d!ar.. 

De 2'l o r.1&a d:l.ruz. 

DIA llENOR: 2 Dil\S 0 

DIA MAYOR: 24 DIAS. 

C!Uadro !lo. 4.0 

110. PACIENTES. 

22 

15 
(\ 

2 

4 

PROMEDIO PERMANENCil1: 5 DIASo 

COMPLICACION. 

Insuficiencia Cardiec&. 
1'eumot6rax. 
P'lstuln eroncoplilural~ 
Ne1111atoceles. 
Abscesos. 
1110. 

Enfisema se. 
Neu110med1astino. 
Pis tul a Pleurocutlnea. 

EMPIEMA PLEURAL 0 

COMPLICACIONES o 

Cuadro No. 41 

No. PACIENTES. 

30 

19 
6 

6 
6 

5 
4 

2 

2 

81 

$ 

46.0 

31.9 
e.s 
4.2 
e.s 

54.2 
27.1 
e.s 
s.s 
s.s 
7.1 
5.7 
2.0 
2.8 



\ 

SECUELA. 

Paqu1pleur!t1s. 
Osteomlelltis. 

EMPIEMA PLEURAL. 

SECUELAS. 

Cuadro No. 42 

No. Pf\CIENTES. 

!MPIEHA PLEURAL. 

9 

2 

RELACION MORTALIDAD GRUPOS EDAD. 

E D A Do 

De O a 2 alloo. 
De 2 a 5 allos. 
De mSs de 5 allos. 

CUadro No. 43 

No. PACIENTES. 

6 

2 

2 

82 

1.1 
2.a 

60 
20 
20 
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EMPIEMA PLEURAL. 

MORTALIDAD. 

Cuadro No. 44 

No. EDAD o PATOLOGIA ASO- TRATAMIENTO ESTANCIA. CAUSA D!: LA 
CIADA. QUIRURGICO. HUEllT!:. 

1 4 ª• Insuficiencia Toracostom!a 1 d. Sepsia + Anemia 
cardiaca. Cerrada. ++ 

2+ 18 • Deanutr1c16n Decortica- 27 d Neumot6rax + abA_ 

de III grado. c16n. ceso pul1110nar ++ 
11 a Sangrado tubo Toracent.! 5 d Choque Hipovol6-

d19estivo. 11111. 111ico. 
4 1 a Insuficiencia Toracos tom!a 40 d. Neumot6rax ++ 

cardiaca. cerrada. 
12 a Anemia Toracostomh 9 d. Choque Hipovol6-

+ Excereais mico, TUJIOr pul-
tumor. 1110nar (Leiomioall!, 

co•a). 
2.6. Insuflencia Toracostom!a 4 do Sepsis por Pseud.!2, 

cardiaca. cerrada t10na. 

1 ª• Saramp16n. Toracostomla 6 d. Edema Pulmonar. 
Cerrada. 

8 6 •• Insufiencia Toracoa tomia 13 d. Hemorragia pulmo-
cardiaca. Cerrada. nar. 

1 m. Insuf iencia Toracentesia. 15 do Sepsis por Pseud.!2, 
cardiaca. 110na. 

10 14 •• Meningitis. Toracentesis. 5 d. Sepsis, Edema Ce! 
rebral. 

+ REINGRESO. 
++ PALLECIO QUIROPANO. 
o AUTOPSIAo 
2 PUNCION HEDIASTINALo 
10 PACIENTES. 14.2% 



RESULTADOS. 

Me,orla y Curac16n. 
Defunciones. 
Alta voluntarias. 

EMPIEMA PLEURAL. 

R!SULTADOS TRATAMIENTOS. 

cuadro No. 45 

Noo PACIENTES. 

57 
10 

3 

84 

·~ 

81.4 
14.2 
4.4 
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V.- DISCUSION V CONCLUSIONES. 

El presente estudio retrospectivo, erectuado en un per!J!. 
de de 3 anoe en el Hospital del Nino "Dr. Rodolfo Nieto Pe- -
dr6n•, en realidad no muestra la "lta frecuencia del Empiema 
Pleural, ya que el porcentaje encontrado en m!nimoa en rela-­
ci6n a loa ingreaoa totalaa de eeoe eñoe, Lo que ai ee muea-­
tra en el presente estudio ea que la inciden~ia va en aumento 
con loa anoa y esta estarla en relaci6n el cada d!a mayor nú­
mero de paoienteo que ee hoapitalizen y a la extenai6n del -­
área de influencia que eatá tomando la Inotituci6n. 

No ae pueden comparar lee cifras encontredee con atrae -
eetudioe en diferentes haepitelea del pa!e y fuere de él, ya 
que en le meyor!a de series lee revisiones hechas abarcaron -
más de 3 anos y con diferentes poblaciones pediátricas (11) y 
(12), 

Nuestra estudia moatr6 un eútil predominto en el eexo m.!!.B 
culino, lo cual concuerda con todao lee eeriee revioadaa (3), 
(15) y (17) 1 aún cuando mo ae toman en cuenta eete fantor pa­
re el pran6etioo, regiméneo de tratamiento. 

M6a de la mitad de loo pacientes ae eituaban en el g:-uµo 
de edad, de menores de 2 afioo, oincidiendo plenamente con la 
eatad!atice mundial (13), y caei máe del 80% ae eitueba entre 
menoraa de 5 anee, lo cual tamb16n está de acuerda con eatu-­
dioa previoa. Lee razonee de éate prevalencia a éetaa edadea, 
proqeblemente eea debida e la mayor frecuencia de infeccianee 
reap1retor1aa en eetao grupos, (18) y (19), Cuando ae relaCiJ!. 
n6 el sexo con loe grupos de edades, obeervamoa que a medida 
que ee ve aumentando en edad, la relaci6n maaculino-f emenino 
ee ve perdiendo, can una aútil tendencia de predominio del ª.!!. 
xa femenino, no encontramos razones para ellos, pero se man-­
clonan porque no se encontr6 menoi6n en atraa eeriee, 

La geran mey~arta de pec1entee, proced!an del &reo rural, 
la cual ea debida en parte e las deficientes medidea de eten­
c16n pr1•ar1a en sus eit1oa de origen. De acuerdo al &rea de 
tnrluenza que abarca el hospital, cncontramoe que la inmensa 
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m8 yor1e proceden del Estado de Tebaeco, eGn cuando existe un 
poroentaje de paciente procedentes de Chiapas principalmente, 
que por rezones de distancia v!aa de comunicaci6n y carencia 
da recursos teonol6gicoa en auo localidades oon remitidos e -
este Centro H6dico. 

En cuanto a la olesif 1cac16n socioecon6mica obeervsmoo -
que lo mayor!e de pacientes eatán eituadoo en la clesificaci6n 
A, la oual corresponde e la m&a bajo en recureoo, lo que noo 
de uno idea del tipo de paciente que oe atienda, con cerenciea 
an todos loo sentidos. 

La deonutrici6n se conoidera un factor importante oi oe -
tiene en ouente que caoi la mitad de loe pacientes estudiados 
mostraron olg6n grado de desnutrici6n. Ae1 mismo eo demostr6 -
que la mayorie de loo pecientee deanutridcs provenían del área 
rural y esteban eituadoa en lo claoificaci6n más baja aocioec_!! 
n6mioamente. 

En ou111to el tiempo de evoluci6n del inicio de le aintom.!!. 
tologle hsta ou ingreoo el Hoapital aproximadamente mée de la 
mitad tenian méo de B díee de evcluci6n, lo que hable de din9-
n6etiao terdlo y falta de etenci6n médica. 

Como puede obeerverae el ueo de antimicrobionos en forme 
extrahoepitelaria es alto, recibiendo en gran porcentaje rle C.J! 

eoe uno a mfis antib!oticoa, esto influ9c enormente en leo mod.!, 
fioacianee del cuadro allnico, negativizacicnea de cultivoo y 

tinoianea y reaietencia de germ6nea. ~l antibi6tico preferido 
axtrahoepitalariamente os la Pentcilina, que si tomamos en - -
cuanta que el mayor germen incriminado en los caeos de Empiema 
ea el Stafilocaco. (31), (32) y (33), productor da penicilaza, 

fiate drago na va a actuar debidamente, condicionando retardos 
en al manejo, por altareoiones en la eintomatologla. 

Sa ecercsba casi a le mitad, lea caoae en donde exist!a -
a"tecadantao pravioo do cuadroe rcopiratorioe, pero deeefartu­
nademente no se lagr6 eopecif ioar a que tipo pertenecía en la 
mayoría de loa caoao. AGn ao!, esto estfi de acuerdo con los º.!!. 
riso reportadas, en que e~ menciono antecedentes de víao reep.!, 
rtitoriae en caai todoa loa pacienteo. (17), (1B) y (19). 
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En nueetre eerie, el entecedentee reepirotorioa de meyor -
importancia fue loe cuadroe gripalee repetitivoe, ain encontrar 
relaci6n entre caeue efecto. 

En 13 o0 eoe de nueotro eetudio ae encontr6 enteoedentee -
reepiretorioa en le familia, de loe cuelen el m6e importante -
rufi lo Tuberucloeie pulmonar, lo ouel coincide em qie cpmtinue 
eiendo fiota enfermedad un problema eerio de ealud pGblica. 

El cuadro cl1nico el ~mpiema Pleural en el niílo varia re.!!. 
pecto a loa patronee del odulto.,Generalmente exiate el onteos 
dente de infecci6n reepiratoria, como ae demoatr6, y loe eintn 
mao m6e conetentea non: fiebre, taquicardia, dionea, too, ano­
rexia, y un morcado compromieo del estado general. 

Otrao manifeatecionee menee frecuentan oon el v6mito 1 lo 
cefalea y el dolor abdomi~al, accionado eete Gltimo por mecn­
niemo reflejos. Eete eintomelogia generalmente dieminuye de -
inteneided en loe pecientee que han reci~ido antibiotico pre­
viamente. 

Al examen ff.aico ee puede encontrar dieminuci6n de le "'E. 
tilidad del t6rax, con o ein deformidad del mioma, matidez a 
lo percuei6n y disminuci6n del murmullo vcaicular, lo cual ec 

"puede enmaocar~r par trenaici6n del sonido del pulm6n aano al 
enfermo. En el enfudio de Bcchamp de lo cl!.nica Mayo se enca.!!. 
tr6 que el 31% ew loo pacientes preaentobon diatonaiún obdom.!, 
nel. (18). 

En nueetro eotudio, aboervemoe que la aintomotolog!o ro.[!_ 
piroto~ia fué predominante en la mayor!a do loa pacienteo, la 
toa y le dificultad reoplratoria fu6 el a!ntome m6n constante, 
la hipoventilaci6n fue eigno clinico m6a hollado, ~l dolor ab­
dominal y la dioteno16n fue tamb16n comunmontc oncontradao - -
coincidiendo con loe expueetoo en pÚrrafoo nntariarea (18). La 
fiebre mencionada en atrae aerieo (23) y(24), como el hallazgo 
m&e camGn, mencioneremaa h0 sta un 95%, la hallamco'cn menea -­
del 40% de loe pecienteo, la cual podrie explicorae a loe cam­
bios producidoe por el ueo 1nd1ocr1minado de ontibióticoe man.!l_ 
jadoe extremadamente, adem6a ea hecha por tierra, el concepta 
de o!ndrome 1nfecc1oeo como aintamatologio prevalente. 
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E:n cu.1nto a lns impresi_ones diagnósticas efectuadas, la Bronco -
neumonía es la predominante, siguiendole el Derrame Pleural, o~ 

servandose que el di.1gnóstico de i:mpiema paso inadvertido, enCO.!]. 

trandose solam~nte dos casos en la serie, lo cu~l nos habla de -

que solamente cu~ndo se efectúa una punción pleural y se ve l;is 
caracteristicas del liquido es que podemos referirnos a este 
diagnóstico. E:l Sarampión que se menciona en otras series (5) -

(12) (17), como un diagnóstico frecuentemente encontrado, solo·· 

lo hallamos en un paciente. 
La patología asociada m5s comunmente reportada fué la ane -

mia, siguiendole en frecuencia la insuficiencia cardiaca, lo 
cuál no esta referido en otras serles. La anemia podría cxpli -

carse por lar. condiciones propias re le pobl~ción del estudio, -

en donde predomina 1.1 desnutrici6n y las par<>sitosis. 
Al analizar los datos reportados por la biometría hematica­

encontramos que la mitad de los pacientes, existia algún grado -

de anemia. La lcucocitosis fué predominante en casi todos los -
pacientes lo cu~l puede tener sign!ficnc!6n clínica como expre -

sión de respuesta del organismo al cuadro infeccioso desencaden~ 

do. Solamente en un caso de la serie, observamos leucopenia r.!!. 
firiendonos n ella, éuando se observaban sifras por debajo de 
5000 leucocitos en la biometría hemática. E:l predominio celular 

correspondió a los polimorfósnucleares, lo cuál se correlaciona­
con el proceso infeccioso a nivel de pleura y nos dá una idea -
general del predominio de los patógenos bactnrianos como agentes 
etiológicos principales. Los linfocitos los r.ncontramos en un -
bajo porcentaje. Las bandas que se mencionan como un indicador­
de septicemia solamente la hallamos en seis pacir.ntes de la se -
rie. 

Dentro de los hallazgos radiol6gicos, encontramos que la 

imagen rle Derrame Pleural, fué observada en todos los pacientes, 
lo que nos indica que la radiolO<]ÍB es un arma V.Jl!Osisima para­

determlnar 11 cuantia del Derrame e iniciar las pautas de manejo. 

McLaughlin y colaboradores clasifican en tres categorías 
el voluml'.!n clel l [quido observado a trav~s de las radiografías y 

menciona que es peque~o, cuando algún seno costodiafragmático ª.!!. 
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U oblitera do o ex is te m1nima reacci6n pleural; mediano, cuando 
existe opacidad envolviendo p·1rte o mitad de un hemitorax, y 

gl'ande cuando la opucirlacl abo rea m.'í5 de l' mi t~cl del hemi torax. 
De acuerdo a <>sta clfl5ificaci6n se pUl•de optar por el dre­

nq je m~ s adecuado ( 8) ( 11). La imagen de condensaci6n y/o in -

filtrado bronconeumonico fu~ un hallazgo común y se observo aun 

mis cuando al drenar llquid~ pleural ~· h•cinn evidentes, lo 
cu61 esta de acuerdo, en el sentido ele que el empiema en la ma­
yoría de los casos f'.?S !lecund.irio o compl icaci6n de una ncumonia 

(17) (35). E:n orden de frecuencia se> encontr6 que el neumotó -
rax, puede ser la im~gen radlografica inicial de un empiema, 
coincidiendo con lo mencionado en otros reportes (7) (30), Otra 
imagen de comGn prescntaci6n son lo5 neumatocel~s y/o bula5 que 

estr1n m!1s relacionadas con la nr~umon!a producida por Stafj loc2 

cus aureus, y que en nue.qtra serie fué el gérmen m~s comunmeni:e 
encontrado lo mismo qw' es reportada en otros estudios ( 13) ( 16) 

(17)(20), Ln atelí!ctasia, el colapso pulmon3r, el neumomedias­
tlno y la imagen de tumor, son las imagenes rndiograficas menos 

observadns. 

La locollznci6n dí!l cierram<:? mAs frecuc,n tem,ente encontrad¡¡ •. 

fu•S ln izquierda, lo cu.íl contriisto con otros reporh~s en dondf! 

la ~ituan del li'Jdo derecho (?'1)(36)(37). flo encontrnmos nl.ngu­
na loc~lizaci6n bilateral. 

La ter~pin antimicrobiarla dada inici~lrnente er1 c;1si m~o de 

la mitnd de los pncicntcs fu& una comblnaci6n rlc Dicloxacllina­
m6s un nminoglucocido, dP.l tipo de 1,1 gentamicina, teniendo en 

cu~nta quP en l~ m~yor!u 00 los casan de empiemn se ainla o se 

menciona nl Stafilococo como el gérmon prnrlominnnte, aclemáa 
existe sinérgismo entre nstos dos medicamentos lo cuál hnce aun 
m6s efectiva su acción (17)(32)(33)(34), Después del drenaje 

o del result~do de los cultivos se continuo esta terapia, La 
asociaci6n de nntibi6ticos posteriormente utilizada fué la de 

Dicloxacllina más Amikaclnn, Otros antibi6tlcos, u otras aso -
cinciones fuar6n utilizadas en ln minorla de los casos, razón 
por la culí l no si> mencion,1. Solamente dos pacientes de la se 

rie no se le di6 mnnBjO con antlbi6tico. 
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El promedio de uso en dias de la Dicloxacilina fu6 de 15.3 
,d!as, en forma intravenosa, teniendo en cuenta que se menciona­
que se debe utilizar por mínimo 2 semanas, para poder erradicar 
efectivamente el agente causal (Stafilococo)(32)(33)(34)(35). 

La Gentamicina fué empleada en promedio por espncio de dos 
dias, lo cuál también esta de acuerdo con el uso extensivo de -
esta por un tiempo entre 10 a 14 dfos (32)(33)(34)(35). 

en punc16n pleural continua siendo un arma valiosa en el -
diagn6stico del empiema y para la obtenc16n de exudado para e§. 

tudios bacteriol6gicos y citologicos (2)(5)(12)(17)(28). En 
nuestra serte, a 27 pacientes no se les práctico este procedi -
miento, aun cuando en algunos casos se coloco sonda pleural, 
sin punci6n previa y otros (?pacientes), no se puncionar6n ni -
se les coloc6 drenaje del líquido pleural, en vista del escaso­
volumen del mismo¡ en estos enfermos, adem~s las manifestacio -
nes clínicas fuer6n discretas; la evolucl6n racliol6gica mostr6 
tendencia a ln reabsorci6n y la evoluci6n fué más corta que en 
el resto y no hubo complicaciones secundaria¡;. 

En más del 60% de los casos que se practicnr6n de 1 a 2 
punciones, instalandose en la primera o en las subsecuentes,so.!J. 
da pleural para drenaje., 

El aspecto del líquido fué var:l,,ble 1 predominado el puru -
lento, siguiendole en frecuencia el de .aspecto c!trico. Es i!!! 
portante h;:icer notar el cambio t'n las cnract,.rísticas que su 
frl6 en muchos casos este liquido con la ·apllcaci6n d<> la sondn 
ya que de c!trico o serohem~tico paso a purulento; este retardó 
la evoluci6n clínica, aumentó la estancia hospitalaria de los -
enfermos e increment6 sus com~licaciones (2)(4)(16)(20). en 
los pacientes de la serie no se obtuvo liquido al efectuar la -
punci6n pleura 1. 

Se correlaciona el aspecto del liquido obtenido por pun 
ci6n pleural y su cultivo, obsez:-vandose que d!' los cultivos que 
resultaz:-6n positivos, el Stafilococus. 

En dos pacientes de la serie se les coloc6 sonda pleural -
sin punci6n previa, observandose también que las caracter!stica 
macroscopicas del liquido eran las de purulento y en estos c~ 
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sos, el cultivo del liquido pleural report6 Estafilococo~reus en 
la mayor!a de los purulentos. Estas observaciones nos obligan a -
afirmar que todo derrame pleural debe ser considerado como puru­

lento hasta no demostrar lo contrario y debe ser puncionando, Aún 

m&s nos atrevemos a decir por las observaciones hechas y por revi­
si6n de la literatura mundial que líquido purulento en cavidad - -
pleural en menores~ 5 años en la actualidad debe ser considerad• 
como producido por Éstafilococo hasta no demostrar lo contrario -­
(5 l, (12), (13), (17), (20) y (31). 

Se cultivaron en nuestra serie 52 líquidos pleurales (74.2%!; 
de los cuales 25 resultílron positivos para un porcentaje del 48,1, 
lo cual está en relaci6n menor con la positividad dada en la lite­
ratura mundial del 60% (13), esta situaci6n es explicable si se -­
tiene en cuenta que el 75,6% de los pacientes habían recibo trata­
miento con antibi6ticos antes de su ingreso al hospital. Al igual 
que lo reportado por otros autores (6), c11>, (13), (16) y (20), -
en nuestra serie el Estafilococo Aureus fue el germen m&s comOnmen 
te encontrado con un 52% de los cul·tivos positivos, Antes de la 
era de los antibi6ticos, el germen etiol6gico m&s frecuente era en 
neumococo seguido por el estreptococo (3) y (13), 

Con el advenieniento de la antibi6tico terapia el espectro 
cambi6 con la aparici6n de g?rm~nes resistentes a la penicilina CQ 

mo el Estafilococo y con la presencia de Gram negativos (13), (21) 
y (22), lo cual se aprecia también en nuestro trabajo. 

Cada vez se encuentra con mayor frecuencia al Haroophilus In-­
fluenzae y a los Anaerobios en los empiemas. tal como lo muestran -
bs trabajos de González y Herrera en México y Verrastro y Ramos en 
Brasil, lo cual nos induce a buscarlos específicamente, ya que en 
nuestra serie no fueron reportados (21) y (22), En la nuestra estg 
~iada, encontramos 3 cultivos del líquido con germénes mixtos los 
cuales no tuvimos en cuenta para la tabulaci6n estadística. 

Se real.Izaron 41 hemocultivos, dentro de los cuales solamente 
el 26.9% fué positivo~ Dentro de los germ~nes desarrollados encon­
tramos el ~stafilococo Aureus como pat6geno predominante. 

Los reportes en la literatura mundial, sobre la positividad -
~e los hemocultivos, se situan entre un 20 a 25% (2), (11) y (13). 
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Lo cuál coincide plenamente en lo encontrad• en el presente -
estudio. 

Correlacionando los resultados del hemocultivo positiv• 
para Estafilococus con la edad de los pacientes encontramos -

que en los casos positivos fué predominantemente situado en -
el grup• de edades de menores de 5 aHos, lo cuál t~mbién con_ 
cuerda con la estadística mundial (2)(11)(13)(17). 

El frotis del liquido pleural es un examen de mucho va -
lor por cuanto puede dar una pauta inicial para el tratamien­
to médico (5)(12)(22). En nuestra serie, de las tinciones 
aram efectuados, en más de la mitad de los casos fué positiva 
y en el 100% de los casos el gérmen mostrados fuer6n los C!!, 

cos, Gram (+l. 
Se menciona recientemente que la contrainmunoelectrofor~ 

sis (25)(26), es una ayuda diagnóstica sobre todo en aquellos 
casos en donde se había recibido previamente antib16ticos, ya 
que los antigénos pueden ser detectados en el liquido muchos -
dias despu~s, dependiendo de la cantidad de bacterias. 

En la muestra se efectuaron 3, las cuáles todaa fucr6n -
positivas, para Streptococo Neumoniae, coincidiendo con loa 

casos en donde se desarrollo este g~rmen en el cultivo del 11 
quido pleural, desafortunadamente no contamos con cuf iciente­
estadistica para poder correlacionar este hecho revelante en 
el diagn6stico. Se menciona además que la sensibilidad es m~ 

yor en la aglutinación de látex que la coaglutinac16n y la 
contrainmunoelcctroforesis (25)(26), Todos loD OAfiR tomados -
en el liquido pleural se reportar6n como negativos, no encon_ 
trandose menci6n alguna en la literatura revisada sobre la 
afectividad de este examen en la identificaci6n de agentes 
etiol6gicos, raz6n por lo cu~l no se le presto atención com~ 

ayuda diagn6stica. 
En el citoqu!mico del liquido pleural, encontramos que -

el aspecto predominante del líquido fué el turbio, no relaci2, 
nandose esto con la cantidad de células en el mismo. Hubo pr.!l_ 
dominio de polimorfonucleares en el centro celular, lo CUcll -
podr!a sugerir en deter.minado momento etiología bacteriana, -
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mismo que se menciona en otros estudios (27)(26)(29). El v~ -

lor de proteínas fué vari•ble 1 pero con una mayor tendencia a 
la elevación de estas coinciden con la definición de exudadr.­
que se menciona en los líquidos de caracter inflamatorie (27) 

( 29), La glucosa en los que se efectuaron fu/; con tendencia 
a la normalidad, en contradicción con lo dicho por Ligth y -

colaboradores, que cifras bajas son las que se encuentran C.!_ 

munmente en los casos de líquidos pleurales infectados. Sal,!!. 

mente en dos pacter1tes ne les practic6 desidrogenadu lactica, 

lo cuúl no es estadistic.1mcmte importante, 
La DHL se toma como 1·efercncia junto co;1 l11fl prote!nas­

para dividir los exudados de los trai:udados ( 27)( 28>C29) • 
¿l tip• del drenaje inotolado en los p3cientes de la 

presente revisión varlil entre la simple punci6n pleural 1 ha.;~ 

ta la punción con sondil pleural posteL·ior, mencionnndoae oicl.!:_ 

más que mucho5 nifios, s~ lev colocó tubo de tórax, sin pun -
ci6n previu. 

El •bjetiv& del drenaje del espacio nleural es el de 
perml th· la rexpanclón pulmonar, reducir la dificultad resp! 
ratoria y prevenir la formoci6n de flbrr>5l!l que rcotringen -
la expanc16n pulmonar (2)(3)(36)(37). 

Varias t~cnicas oon cf ectivas en logrur el adecuado dr~ 
naje del líquido pleural. Los métodos~spec!flcos usados, d~ 
penden principalmebte del astade de infección y de la ree 
puesta del paciente a cualquier terapi~ prc~ia. 

La Sociedad Norteameri«anil de Enfermedades del Tórax lrn 

clasificadt:> el Empiema en base " su evolución estrinnica en 
tres fases: I.- Fase Exudatl.vu: Líquido fluido con bajo con­

tenido celular y pulmones expansibles. II.- Fase Fibrino-P.!! 
rulenta: Liquido Turbio y Espeoo, gran celularidad. Se co 
mienza a limitar la expansibilidad del pulmón por la presen­

cia de membranas fibrino-purulentns. III.- Fase de Organ!~a­
ción: Invasi6n de fibroblastos, El pulm6n y le pared interna 
de la caja toraxica son cubiertas por una corteza gruena(13) 
Esta clasificJción facilita la escogencia del tratamiento 
quir6rgico m&s adecuado (13)(30)(36)(37). 



Durante la fase exudativa temprana de peque~os derrames -

paraneumonicos, una n más aspiracion°s con aguja a menud• pro -
veen adecuado drenaje. Si hay una rápida reacumulaci6n de 11qu,! 

do 1 progresi6n del líquido hacia la fase fibrinopurulenta o con 
evidencia de pus microscopicamcnte o una caída en el PH o dete­
rioro de las condiciones del paciente, un drenaje cerrado con -

tubo de t6rax es indicativo, 
Un drenaje durante la fase temprana de la 1nfecci6n es P.!a 

tenclalmente peligroso y puede resultar en colapso del pulm6n -
(3). Mientras el drenaje continua con método cerrado de tubo de 
t6rax, es el método preferido durante la fase fibrinopurulenta, 
algunos autores (13)(30) han tratado sucesivamente pacientes con 

toracentesis sola. en nuestra serie menos del 10% de los pacie.!J. 
tes, fueron tratados con una o m6ltiples toracentesis y se mos­

tr6 que en estos ni~os no se requerian otras intervenciones. La 

toracentesis sola, es la menos usualmente utilizada en los ca -
sos de Empiema por Estafilocus aureus (30)(31)(32), el retraso­

en la intituci6n deL drenaje efectivo resulta en localizaciones 
(abscesos) del liquido y posterior apreci6n de fibrosis (30) -
(36)(37). 

La mayoría rle nuestros pacientes c•1n empiema fueron manej.2, 
dos con teracostomia cerrada (64.2%), la permanencia del tubo -
dependia de la cuantia del drenaje observado y era retirado 

cuando este era mínimo. La mejoría clínica era gradual y tomaba 
varios días. No se obser116 en la serie revisada, ning6n paciente 
m~nejado con toracostom!a abierta, la culil implicaba reseci6n -
costal. Se menciona en diversas series (17)(24)(30) que la tor.!!. 

costom!a abierta es el método de eleccl6n, yu que permite una -
limpieza amplia y exaustiva de lil cavidad pleural, impidiendo -
la formaci6n de colecciones de líquidos y formaci6n subsecuente 
de fibrosis. No se pudo comparar este método con resultados el.!, 
nicos, porque como ya se dijo, no hubo ningún caso en esta rev,! 
si6n, 

Los resultados obtenidos por González y por otros autores­

apoyan a quienes preconizan que el manejo del empiema pleural -
en los ni~os debe ser conservador (pleurotom!a cerrada y sello-
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de agua) ya que los lesiones destructivos rlel par~nquima pulm2 
nar y el fibrot6rax son pasajeros y se resuelven en unos me5es 
sin dejar limitaciones ni secuelas (30)(37). 

La decortici6n es la remoción quirúrgica de la capa infl_i 
m•toria (ftbrnet") ~ ~ece>rt.lcido~r:s 5ecundorL:i" paquipleuri_ 

tis, Respecto a la 9_ecorticación, se encuentran diferentes con 
cept~s; hay quienes consideran la decorticoción t 0 mprona como­
tratamiento de elecci6n (30)(31)(26)(37). Otros autores como -

Smith de la Universid"d de Arkansas (30), reportan me joda de­

:a imagen radiológica de paquipleuritis en 21 pocientes con S!t 
quimiente entre tres meses y cuatro años, por cuanto concluy~­
ron dnn1si6n ~e decortic1ci6n se debe tomar con base en la el! 
.ic~ ! no en la radiología. Si se va a efectuar debe diferirse 

hast= 4 a 6 meses rlespuAs drl ataque inicial (tiempo en que la 
mayor!a ~e los caso5 llegan u la anormalizaci6n clínico radio­
lógica) y solo deberá realizarse en ílquellos pacientes en qui~ 

'.'S el drenaje cerredo ele t6ru:c y el tubo corto de drenaje han 
.. 1.:.Jsado. 

En relaci6n con el tiempo de oermanencia de la sonda va -
ia~.'.. 5eq(:n los Cílsos, tendiendosc a que seo el menor posible, 

que funciona como cuerpo extraílo, produciendose exudado, si d.!!, 
rante 12 horas no se obtiene una cantidad importante de líqui­
do por ella, dc~í!r5 $er retirada y vigilarse al paciente desde 

el punto de vista clínico y radiológico (30)(31)(36)(37). En -
"•·estra serie el promedio de estandct de Ja sonda fué de 5 
a. Je, con el lapso máximo de 24 días y el mínimo de 1 día. Lo5 
autores americanos (13)(16)(19)(30) mencionan 3 días como tie.!!2 
po ~5ximo de permanencia, 

En cuanto a los complicaciones halladas la insuficiencia 

cardíaca se presenta en m~s de la mitad de Jos pacientes lo 

cuál nos habla que gen1•ralmcnte es secund;:iria <i la dlficul tad 
respiratoria. En segundo lugar de complicociones ~ncontramos -
al neumot&rax, ya sea como presentaci6n inicial o como compli­
caci6n de los procedimientos de drenaje. Ocasionalmente se han 

encontrado qu.- el í!mpiema coexiste con una destrucci6n del pa_ 
:! -~~!~e ;ulmonar, formando una fistula broncopleural, lo cu~l 
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hace necesaria la succi6n continua para evitar el colapso pul 
monar y en muchas ocasiones la intervenci6n quirúrgica para -

sellar el defecto. 8sto lo encontramos en 6 pacientes de nuer:; 
tra serie, Otras complicaciones encontradas fueron los absce­

sos, ilio, enfisema, el neumomediastino y en dos_sasos fistu -
las pleurocutáneas, que nos dan estas últimas una idea del 
tiempo de evoluci6n que pueden llegar a tener ~os pacientes, 

Se menciona como secuelas en muchas series (13)(30) alt~ 

raciones en la funci6n pulmonar con presentaci6n de enf errne!!_a 
des restrictivas pulmonares, l'•S cuáles no encontramos en lo 
presente revioi6n debido a que no fué un estudio a largo pln_ 
zo, ni se buscar6n intencionadamente. 1,a paquipleuri tis come-· 

secuela la observamos en 9 de nuestros pacientes, de los cu6_ 
les 4 de ellos requiricr6n decortlcac16n. Otros autores repor. 
tan la misma compllcílci6n (13)(30). 

Mencionamos además como secuela, la osteomielitis que se 
presenta en dos de nuestros pacientes, pero teniendo en cuen­

ta que son también enferrnedadcw asociadas y ambas debidas al 
8stafilococus aureus, lo que nos ilustra sobre la multlforme­
y la agreslvidíld de este g0rmen. Mencionamos c¡IJ<; primero se -
pre sen ta el empiemn y posterlormen te las osteomicl i ti so 

Un número significativo de niflos con E:mnicrna continuan -
muriendo a pesar de los mejores cuid,dos 1 los cuidados inten­
sivos quirúrgicos y un,, mayor disponibilidad de antibi6ticos­
efectivos. Los casos reportados de mortalidad varian en fre -
cuencia entre 1.3 al 33% (3)(6)(13)(30), con la mayoda de S,!! 

r!es reportando del 6 al 12% (3)(6)(13)(1.Bl, en la presente-· 

serie, 10 (1<\.1%) de los niños con empiema fallecler6n. A todoc 
se les efectua algún tipo de procedimiento quirúrgl.co que fu<~ 

desde la punc!6n pleural hasta la decortic:<ci6n, Tres de los -
pacientes fallecieron en quir6fano mientras se intcrvenian 

quirúrg1camente, E:n tres se logró efectuar el estudio anatom,2_ 
patol6gico, resultando las causas de muerte en una sepsis por . 
psedomona, otro por neumotorax y el Último con un leiom!sarc.2_ 
ma pulmonar. 

~l mayor porcentaje de muartes se localiz6 en los mene -
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res de 2 años, coincidiendo plenamente con las estadísticas -

reportadas ( 13) ( 19) (1 q), en donde m1•ncionan a estos paciente:i 

como el grupo mAs susceptibles a la mortalid•d. 

é:s adecuado mencion,1r qu" la mortnlidctc' de niños por em­

piema ha tenido una dramátl.ca reducción del 26% como fué re -

portada por ferbes (3) en 1946 a 1.6% r0portado por Stlles y 

colaboradores en 1976 (3)(G) "" 1q10, esta m¿irc~rla reducci6n­

en la mortalirl.1d ha sido en porte debida 3 ¡,., disponibiliclad­

de apropi<:1dos antibi6tl.cos espP.r:id111<;ntc desde la introducción 

de la meticilina an 1962, 

En cuanto l los r~sultados rlel tratiunlent:o, en más del 

801' de la presente serie S(' obtuvo mejoda y curaci6n, lo : -

cuál ez indicativo, de que u pesar ele lt.is 1n;::l;:s co11diciones P. 

su ingreso, su mane: jo pr1?Vit;,, ~u dcf lcienb.! estado nutric.io .... 

nal 1 la falla de un esquema uniforme par" el manejo de estos, 

su respuesta a medidas adecuadas de tratamiento y manejo qul_ 

rúrgicos son buenus, Ya. se mencionCJ que t;e t~ncontrar6n 10 d.f! 

funciones (14.1%) y en 3 se solic1t6 alt~ voluntaria por Pª!. 

te de DllS padres. 
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CONCWSIONESI 

1.- Afto tras aft• se identifica m!s el Empiema Pleural como ca,!! 
ca de ingreso a la Instituci6n. 

2.- El grupo de edad mayormente afectado son los menores de 2 
arios. 

3.- No existe significancia predominante entre un sexo u otro. 

4.- Procedencia eminentemente rural y bajos recursos econ6mi -
cos. 

s.- La mayor!a de pacientes con Empiema tienen alg6n grado de 
desnutr1ci6n. 

6.- El tiempo de evoluci6n generalmente rebasa los 8 d!as. 

7.- La antibi6ticoterapia previa, generalmente inadecuada, pu~ 
de retardar el diagn6stico oportuno y generar mayores com­
plicaciones, 

B.- Habitualmente existe antecedentes de cuadros respiratorios 
gripales en su mayoría repetitivos. 

9,- Tes, Dificultad Respiratoria e Hipoventilaci6n son los d,! 
tos clínicos m!s comúnmente encontrades. 

10.- La imagen radiogr!fica de Derrame Pleural ea com6n en to -
dos los casos. 

11.- El Estafilococo Dorado continua siendo el g~rmen más cemd.!l 
mente aislado en el liquido Pleural del Empiema en ninos, 

12.- El Hemephilus Influenzae y los Anaerobios deben buscarse -
espec!Ucamen te, 

13.- Es recomendable iniciar el tratsmiento antimicrobiane con 
lo asociaci6n Dicloxacilina - Gentamicina. 

14,- La toracentesis debe practicarse con fines diagn6sticos,p.! 
ra analizar caracteristicss del liquido y tomar muestras -
para coloración de Gram y Cultivosr Anaerobios, Hemophi -
lus, Hongos, eAAlt. 
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1s.- El hemocultivo no d& una positividad significativa. 

16.- El drenaje del Empiema Pleural se debe practicar lo m&s -
tempranamente posible. 

17.- La toracostnmia cerrada (tubo de t6rax) es el procedimie.!J. 
to quirúrgico de elecci6n en el manejo inicial. 

1B.- Los Empiemas grandes con colecciones fibrino-purulentas -
y/o de larga cvoluci6n se deben manejar con toracostomia 
abierta. 

19.- El promedio de permanencia de la sonda Pleural es de m&s 
o menos 5 d!as. 

20.- La complicaci6n extra pulmonar más frecuentemente observ,!!_ 
da es la insuficiencia cardiaca. 

21.- ~l neumot6rax es la complicaci6n pulmonar más comúnmente 
hallada. 

22.- La paquipleuritis como secuela es lo más observado. 

23.- Es recomendable que los procedimientos quirúrgicos mayo -
res se realicen hasta 4 a 6 meses después del ataque ini_ 
cial, siempre y cuando los métodos conservadores hayan -
fracasado. 

24.- Los antib16t1cos se deben elegir de acuerdo con el gérmen 
o gérmenes m&s frecuentemente encontrados en cada sitio -
de manejo y posteriormente se hnrnn los ajustes necesarios 
de acuerdo con la evoluci6n clínica y los hallazgos de 1.2., 
boratorio. 

25.- En los menores de 2 aílos son los mayores casos de mortal.!, 
dad. 
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