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FRECUENCIA DE PRESENTACION DE LOS DERRAMES
PARANEUMONICOS EN EL HOSPITAL PEDIATRICO Iztacalco. Gémez
Ozuna Darinel. Hospital Pediatrico de Iztacalco. Secretaria de Salud del
Distrito Federal

El estudio se realizo para determinar la frecuencia de presentacion de
los derrames paraneumonicos en el Hospital Pediatrico de' Iztacalco, se
hizo una revision de expedientes clinicos de pacientes gue ingresaron ai
Hospital Pediatrico de lztacalco, con diagnostico de n=umonia v
desarrollaron algun grado de derrame paraneumonico, el tiempo de
estudio fue de un afio, del 01 de Enero al 31 de Diciembre del 2000, el
analisis de datos fue por medidas de tendencia central, encontrando 158
pacientes con neumonia y una presentacion de derrames
paraneumonicos del 8.86%, con un promedio de edad de 5.1 afios D.
E 4.4 , el promedio de dias de hospital fue de 11.5dias D. E. 3.1, no se
logro aislar en ninguno de los casos la etiologia y el tratamiento solo fue
correcic en el 21.4 % de los pacientes, en el 58 % de los casos
unicamente se detecto fases avanzadas y no hubo un solo caso en
estadio Inicial, por lo que se concluye que la frecuencia de presentacion
de derrames paraneumonicos en el Hospital Infantil de lIztacalco es
considerablemente mas bajo de lo reportado a nivel internacional,
debido a una deficiencia en el diagnostico por desconocimiento del -
problema, se sugiere la investigacion mas detallada y educacién medica
mas completa con la finalidad de prevenir'las complicaciones y detectar
de manera oportuna el desarrollo de el problema en fases iniciales.



INTRODUCCION

Los derrames paraneumonicos son un problema de salud que se presenta
hasta en el 40% de los pacientes que padecen neumonia. Y esta ultima se
sitia como tercera causa de morbilidad ademas de estar dentro de las
primeras cinco causas de mortalidad en la infancia de nuestro pais (INEGI
1999). Teniendo repercusién en el funcionamiento pulmonar posterior y en la
pronostico de vida, basados en la evolucion y el tratamiento del mismo. Se
enfatiza pues en al importancia de conocer los factores que favorecen la
aparicion de los mismos asi come ccnocer a cetalle a la frecuencia real cn
nuestro medio. -

En Europa, Estados Unidos y Asia, los derrames paraneumonicos reportan una
incidencia del 40% en pacientes con neumonias, siendo los principales agentes
casuales Staphilococcus aureus, Estreptococo pneumonie y Haemophilus
influenzae. En México llama la atencién que la etiologia es desconocida y que
ademas no existen datos confiables sobre su frecuencia en nuestra institucion.
Por lo que no se conocen las circunstancias ¢ factores que marcan estas
diferencias.

Es importante pues conocer la frecuencia y los factores de riesgo ya que
muchos de los recursos se destinan para rehabilitacién y no a la prevencién 6
diagnoéstico oportuno.

La introduccion del termino derrame paraneumonico se debe a la propuesta de
Light.'"? que tiene como base un substrato fisiopatologico. De hecho, la
clasificacion propuesta por Light, ofrece la ventaja de estratificar de forma muy
precisa a los pacientes con derrame paraneumoénico con vistas al enfoque
terapéutico inicial. La justificacion de esta propuesta radica en el hecho de que
hasta un 40% de los pacientes con neumonia bacteriana aguda tienen ademas
un derrame pleural. Este derrame debe intentar clasificarse ya en la primera
evacuacion del paciente, puesto que existe la posibilidad de que evolucione



rapidamente hacia un derrame complicado o empiema. ** Para realizar la
clasificacion es necesario disponer de un analisis macroscépico (liquido turbio o
claro), bioquimico (pH, glucosa y LDH) y microbiolégico del liquido pleural
(Gram o cultivo), asi como informacién radiolégica en cuanto al tamaro del
derrame pletiral v presencia 0 no de loculaciones. El pH nuede valorarse de
forma absoluta o relativa. *® En este ultimo caso, cuando es 0.3 menor que el
pH sanguineo e indicacion de drenaje. Para una correcta medicion del pH la
muestra debe ser trasladada con tapén y con hielo. En presencia de Proteus

producto de urea puede haber una elevacién espurea del pH dei iiquido pieurai.
T

De esta forma se obtienen 7 categorias 6 clases de derrames paranéumonicos
que corresponden a fases evolutivas de menor a mayor gravedad y que se
detallan en el cuadro I.

Para conocer la fisiopatologia se ha recurrido a estudios sobre pacientes con
derrames paraneumoénicos en diversos estadios 6 bien a modelos
experimentales realizados con animales en laboratorios. ®° Sin embargo,
reproducir en cundiciones de laboratorio el empiema pleural no es facil. De
hecho, son necesarias altas conceiitiaciones de microorganismos en los
animales de experimentacion, y alin asi, en ocasiones el animal ha muerto por
sepsis antes de desarrollar un empiema 6 es capaz de “aclarar’ el
microorganismo del espacio pleural. La inoculacién directa del microorganismo
requiere una lesién previa 6 bien la introduccion de cuerpos extrafios para
producir la infecciébn pulmonar. Sin embargo, unainfeccién en la cavidad
pleural puede proceder de otros focos de vecindad 6 incluso distales. "' Asi,
puede ser secundaria a infecciones contiguas de esé6fago, mediastino ¢ areas
subdiafragmaticas. De forma similar, infecciones originarias de retrofaringe,
retroperitoneo, vertebral 6 paravertebral puede extenderse hacia la cavidad
pleural. Con menos frecuencia también puede provenir de infecciones



propagadas a través de la via hematica 0 linfatica. Ademas, traumatismoz
toracicos 6 exploraciones invasoras sobre estructuras adyacentes pueden, de
forma iatrogénica, propiciar una infeccién secundaria.

La presencia de microorganismos en los alvéolos subpleurales 6 en lac
proximidades de la pleura desencadena una reaccion en el huésped, que de
forma académica se divide en tres fases:

1.-Fase exudativa: en primer lugar se produce una migracion y adherencia ¢s
los polimorfonucleares al endotelio adyacente. Estas células e activa y liberan
radicales de oxigeno, constituyentes de sus granulos y fosfolipa;sas de la
membrana, lo que produce dafio en el endotelio de los vasos circundantes
pulmonares, subpleurales y pleurales vy ocasiona un aumento en la
permeabilidad capilar. Cuando la acumulacién de liquido pleural excede la
capacidad de absorcién de los linfaticos, aparece el derrame pleural. En esta
fase inicial el derrame es de escasa cuantia, estéril y con predominio de
polimorfonucleares. Las caracteristicas del liquido pleural son pH >7.3, glucosa
>60 y LDH <500.

2.- Fase fibrinopurulenta: en esta fase la permeabilidad contintia aumentando,
hay exudado rico en proteinas y finalmente los microorganismos invaden la
cavidad pleural. Se caracteriza por un incremento en el nimero de los
polimorfonucleares, cuya fagocitosis esta alterada por encontrarse en un medio
liquido y con un relativo déficit de complemento y opsoninas. ? Los leucocitos
activados segregan sus productos intracelulares y enzimas que contribuyen a
suprimir el crecimiento bacteriano, pudiendo provocar lisis bacteriana. Las
bacterias a su vez liberan sus enzimas y endotoxinas e inducen cambios en la
cascada de citocinas. El aumento del metabolismo celular y de la lisis celular
produce un aumento en los productos de degradacion de la glucosa (CO2 y
acido lactico) y de la LDH, respectivamente, por lo que se observa una caida



del pH. Durante esta fase, debido al incremento de proteinas plasmaticas y a la
reduccién de la actividad fibrinolitica, el liquido pleural puede locularse. >

3.- Fase organizativa: aparecen fibroblastos metabélicamente activos sobre la
fibrina depocitada gue segregan colageno, lo que produce mas loculaciones,
engrosamiento pleural y enclaustramiento del parénquima puimonar. La hipoxia
y 'a acidosis aumentan |2 preduccién de colégeno por los fibroblastos. ' Si el
empiema no e evacuado puede drenar hacia la pa‘red toracica (empiema
necessitatis) 6 hacia el pulmén con produccion de fistuias.

El espectro de microorganismos causales de Cerraime paraneuinoiiicos, igiia
que en el caso de las neumonias, ha sufrido modificacicnes a lo largo de varias
décadas. De hecho, aproximadamente Ia mitad de los empiemas se
desarrollan como una complicacién de una infeccién del parénquima pulmonar.
Asi , el empiema es un reflejo de la infeccion pulmonar. En 1935 los empiemas
eran mas frecuentas por Streptococcus pneumoniae (46%), Streptococcus
haemolyticcus (18%), Staphylococcus aureus (9%) , bacilos gramnegativos
83%), aerobios mixtos (14%) y anaerobios (24%)."® Estudios posteriores han
mostrado un descenso en la frecuencia de S. pneumoniae y un considerable
aumento en la de S. aureus y bacilos gramnegativos. Estos cambios etiolégicos
pueden explicarse tanto per cambics en los tipos de pacientes en que
aparecen empiemas como por la mejoria de las técnicas microbiolégicas para el
aislamiento y reconocimiento de los microorganismos. Este es el caso de los
anaerobios, ya que trabajos posteriores, como los de Bartlett y cols. * han
permitido detectar hasta un 35% de empiemas por estos agentes y un 41% por
aerobios y anaerobios de forma simultanea. Otro motivo que ha contribuido a
los cambios etiolégicos ha sido el considerable aumento de pacientes
sometidos a tratamientos inmunosupresor y el aumento en el pronostico de vida
en los pacientes con enfermedades que llevan consigo disminucién de las
defensas inmunitarias.



En cualquier caso, el espectro de microorganismos causales de empiema es
diferente en pacientes con 6 sin enfermedades previas 6 factores de riesgo.
Ademés, el agente etioldgico causal dependera, en gran medida, de las
caracteristicas clinicas del huésped sobre el que asienta.'®'® De hecho,
aproximadamente en el 80% de loas enfermos con empiemas aparecen
factores de riesgo asociados. En pacientes adultos previamente sanos, los
microorganismos causales mas frecuentes son S. aureus, S. pneumoniae v S.
pyogenes. Es curioso resaltar que, aunque las neumonias neumocdccicas
pueden acompafarse de derrame pleural hasta en un 40% de los casos, ei
empiema solo ocurre en mencs del 5% de estas neumcnias. En la poblacién
infantil, los microorganismos causales de empiema mas habituales son S.
aureus, S. pneumoniae y haemophilus influenza. '®

Sin embargo, en la practica clinica diaria la aparicion de derrame
paraneumonicos suele asociarse a determinadas enfermedades concomitantes
o circunstancias clinicas desencadenantes cuadro Il. En estos casos la
etiologia variara en razén de la enfermedad inicial. Asi, los empiemas
postraumaticos y los nosocomiales se deben generalmente a S. aureus y
bacilos aerobios gramnegativos. También tras un hemotérax es frecuente
hallar S. aureus v tras un neumotérax bacilos aerobios gramnegativos. En
pacientes alcohélicos, al igual que ocurre con las infecciones del parénquima
pulmonar, la etiologia del empiema puede deberse a Klebsiella pneumoniae.
Por otra parte, cuando concurren factores predisponentes de aspiracion 6 boca
séptica, la etiologia mas habitual son los anaerobios. Estudios previos han
mostrado que los empiemas anaerobios suelen ser poli microbianos, con una
media de 2 a 3 microorganismos por paciente. cuadro Il

En pacientes inmunodeprimidos, los microorganismos causales también
dependeran del tipo de inmunodepresién. En las neoplasias pueden reactivarse
infecciones previas por micobacterias u hongos. Los pacientes VIH positivos 6



receptores de un trasplante también son proclives a infecciones por
micobacterias, nocardias y hongos, aunque en el contexto de infecciones
diseminadas. En un estudio retrospectivo en pacientes VIH positivo, Gil Suay y
cols. " encuentran S. aureus como la bacteria mas frecuente en los derrames
pleurales paraneumanicos cuando son secundarins a neumonias adguiridas en
la comunidad; esto sucede en estadios tempranos de la infeccion por el VIH.
En los trasplantes de érgancs la etiologia dependera del tiempo transcurrido
desde el trasplante, el tratamiento dependera del tiem;ﬁo transcurrido desde el
trasplante, el tratamiento inmunosupresor y las infecciones previas dei pacienie.
Aunque no hay series pubiicadas, en un a reciente revision sobr_e_- pleura y
trasplantes aparecen los microorganismos mas frecuentemente implicados
segun el 6rgano trasplantado. %° cuadro IlI

El examen macroscépico de las caracteristicas del empiema puede ser
caracteristico de determinados microorganismos causales y proporcionar claves
para un diagnéstico de presuncién. Asi, la presencia de mal olor indica una
infeccién por anaerobios, aunque sélo aparece en el 60% de los pacientes. El
hallazgo de “granulos de sulfuro” indica infeccién por Actinomyces y el liquido
con aspecto de “pasta de anchoas” es caracteristico de Entamoeba histolytica.
Este  dltimo microorganismo puede sospecharse ante antecedente
epidemiologico de viaje a paises endémicos para este protozoario y en
presencia de un absceso hepatico.

El diagnéstico etiolégico del empiema se realiza con el estudio del liquido
pleural. Cuando es secundario a una neumonia 6 a otra infeccién localizada
contigua puede obtenerse también por muestras de estas localizaciones. Hasta
en un 30% de los empiemas el cultivo microbiologico sera negativo, por varias
razones: 1) tratamiento previo con antibiéticos; 2) incorrecto manejo de las
muestras, sobre todo e el estudio de anaerobios; 3) por la propia necrosis de los
microorganismos en el pus. Las tinciones y cultivos del liquido pleural para el
estudio etiologico puede verse en la cuadro V.



Para el aislamiento de bacterias convencionales es suficiente con unos 5 ml de
liquido pleural. La muestra puede inocularse en frascos de hemocultivo para
aerobios y anaerobios 6 bien enviarse en la misma jeringa eliminando el aire y
ocluyendo con un tapén el orificio. Para el estudio de micobacterias y hongos
se requiere un volumen de liquido mayor, como minimo |5 ml. L rentabilidad dei
estudio es superior al aumentar el liguido pleural procesado. El liquido se
centrifuga y su sedimento se emplean para tinciones y cultivos. Los estudios
microbiolégicos de tinciones pueden proporcionar resultados incluso en ias
primeras horas, lc que orientaria ¢! tratamiente antibiético inicial. Cuandc ha
habido tratamiento antibi6tico previo, una tincién con naranja de acridina puede
ser mas util que | tincién de Gram, dado que | morfologia del microorganismo
puede ser alterada. El estudio de legionella sp. Puede realizarse por métodos
de inmunofluorescencia, PCR 6 cultivo. El anélisis urinario para determinar el
antigeno de Legionella del serogrupo 1 es sensible y especifico. > El estudio de
bacterias puede realizarse también mediante la deteccién de antigenos
bacterianos. Este método tiene la ventaja de poder dar positivo incluso cuando
el cultivo ha sido negativo. De esta forma pueden utilizarse técnicas como la
contrainmunoelectroforeseis ¢ la aglutinacion en latex para investigar S.
pneumoniae, H. influenzae, K. pneumonie y Pseudomonas aeruginosas. ? Para
la deteccion de hongos e requieren tinciones y cultivos especificos. La
cuantificacion del antigeno de Aspergillus en suero mediante ELISA es util en
inmunodeprimidos, sobre todo en pacientes con enfermedad diseminada. %
También existe un método de radioinmunoensayo que se ha utilizado en sangre
y liquido pleural. #* La amebiasis pleuropulmonar se diagnostica por estudios
serolégicos con una sensibilidad del 98%, y si hay fistula pleuropulmonar las
amebas pueden observase en las secreciones respiratorias. > Aunque la
infeccion por micobacterias rara vez produce empiema, el diagnéstico se realiza
por tinciones especificas y cultivo, no sélo del liquido sino de la biopsia pleural.
Cuando interesa descartar Nocardia sp. Puede utilizase una tincién de Ziehl



modificada y se aconseja cultivar la muestra durante al menos dos semanas. %
cuadro IV

La actuacion terapéutica se dirige de forma simultanea al control de | infeccion
mediante el tratamiento antibidtico y valoracién de la indicacion de drenaie
toracico por toracostomia segun cuadro |. El uso de tromboliticos locales se
indica en presencia de !cculaciones con objeto de evitar un drenaje ineficaz y
una fibrosis pleural con enclaustramiento pulmonar secundario.

La eleccién del tratamiento antibiotico en el empiema debe reaiizarse con miras
a proporcionar la mejor actividad antimicrobtano y una buena penetracion en ei
espacio pleural.??® Aunque de forma general los antibidticos alcanzan
concentraciones adecuadas en el liquido pleural, puede reducirse su eficacia
por las peculiares caracteristicas bioquimicas de este medio. Las bacterias
contenidas en el interior de los empiemas responden mal al tratamiento
antibiético, tanto por las caracteristicas locales del medio en el cual se
encuentran como por la liberacién de betalactamasas por parte de los
microorganismos. El liquido pleural de los derrames paraneumonicos y/o
empiemas es acido, por lo que disminuye la eficacia de los aminoglucésidos
dszdo que su incorporacian 2 las bacterias es gependiente del oxigeno, alterable
en medio 4cido y por el aumento de cationes divalentes.®®° Ademas, los
aminoglucésidos se ligan al DNA presente en el pus pleural.?® El metronidazol,
que es eficaz frente a microorganismos anaerobios, en empiemas de esta
etiologia no es de elecciéon dado que no se reduce al metabolito activo al
encontrase en un medio pobre de oxigeno.? y tampoco tiene buena actividad
frente a Streptococcus aerobios y microaeréfilos. El cloranfenicol tampoco debe
emplearse dado que puede ser degradado por las enzimas microbianas
contenidas en el pus. Por otra parte, las bacterias en el interior de un absceso 6
en procesos inflamatorios cronicos se multiplican de forma lenta, con unos
tiempos de generacién entre 8 y 24 hrs. Con algunas bacterias se ha



demostrado una correlaciéon entre el tiempo de divisién celular y el tiempo
requerido por un betalactamico para matar a la bacteria. Esto es, con
microorganismos de multiplicacion rapida se produce también de forma rapida
la muerte del microorganismo, y ésta se reduce proporcionalmente cuando
disminuye su tasa de crecimiento.>' Los mecanismos por los que las tasas de
crecimiento bacteriano modifican su sensibilidad a los betalactamicos no se
conocen totalmente. Stevens y cols.* demostraron una reduccién progresiva
de las proteinas fijadoras de penicilina (PBP) en los estreptococos cuando
entran en fase activa de crecimiento. De esta forma, la velocidad de division
celular afectaria a la cantidad y el tipc de PBP™:

Teniendo en cuenta estas consideraciones previas, la eleccion del tratamiento
antibidtico se realiza segun el tipo de paciente, las caracteristicas del liquido
pleural y los resultados de las tinciones iniciales. La duracion del tratamiento
antibidtico variara dependiendo de las circunstancias clinicas. En general se
indican dosis altas y periodos de tratamiento mayores de un mes. Asi, ante la
sospecha de anaerobios puede utilizarse clindamicina, amoxicilina-acido
clavulanico o imipenem. Cundo se trata de un derrame pleural peraneuménico
en el contexto de una neumonia adquirida en la comunidad se indicaran
cefalosporinas de tercera generacién por las altas resistencias del neumococo
en nuestro medio. Si hay sospecha de S. Aureus puede indicarse vancomicina
o cloxacilina. En presencia de gram negativos puede utilizarse betalactamicos
asociados a aminoglucosidos o imipenem ¢ aztreonam. La monoterapia con
aminoglucésidos no es eficaz por las razones arriba expuestas, pero si pueden
asociarse a otros farmacos y, de esta forma, aprovechar el efecto sinérgico. El
ciprofloxacino es una alternativa util ya que permite su uso intravenosos y oral,
aunque apenas hay referencias de este farmaco en el tratamiento del empiema.
En los casos de actinomicosis, nocardiosis ¢ infecciéon por hongos el tratamiento
sera ain mas largo.



La actinomicosis se trata con altas dosis de bencilpenicilina (10-20 millones
U/dia) durante 4 a 6 semanas, seguida de penicilina oral (2-4g/dia) durante
unos 6 meses. Como alternativas a la penicilina pueden utilizarse la
clindamicina y la eritromicina. Las cefalosporinas orales y las penicilinas
semisintéticas no son aconsejables va aue tienen menos actividad in vitro.*® El
tratamiento de eleccién para Nocardia sp. Eran las sulfamidas y después la
asociacién trimetroprima-sulfametoxazol.* sin embargo, se han comunicado
recaidas y fracasos terapéuticos con este farmaco y.ée aconseja, pese a su
dificultad en la interpretacion, la realizacién de pruebas de sensibilidad in vitro,
ya que aigunas especies han demostrado patronas de resistencia miliples gue
incluyen cefalosporinas de tercera generacién, ciproﬂc;xacino y
aminoglucésidos, excepto la amikacina. > éste es el caso de Nocardia farcinica.
Una alternativa en estas circunstancias es la combinacién de imipenem mas
amikacina, que ‘iene efecto sinérgico. ¥ La duracién del tratamiento debe
prolongarse durante meses para evitar recaidas. El tratamiento de la
tuberculosis se realiza de la forma habitual con 3 é 4 farmacos y toracocentesis
evacuadoras si la tincion del liquido pleural es positiva. No esta indicado el
drenaje para evitar infecciones iatrogénicas. En caso de amebiasis
oleuropulmonar el tratamiento de eleccién es el metronidazol a dosis de 750 mg
, 3 veces al dia, duraiite i0 dizs. En ocasiones la infeccidn por amebas se
acomparia de otras bacterias, por lo que el tratamiento puede ser mas largo y la
evolucién mas térpida.



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudic cpidemiolégics, transversai, Juseivacional, retlrospectivo y
descriptivo, con la revision de 158 expedientes de pacientes con el diagnostico
de neumonia que desarrollaron aigin grado ue derraine paraneumonico
durante su estancia. En el Hospital Pediatrico I1ztacalco'que ingresaron durante
el periodo del 1 de enero al 31 de Diciembre del 2000, gue cumplieren cen los
siguientes criterios de inclusion. Edad entre 0 v 17 aflos, ambos sexus.
Ingreso por neumonia, expedientes completos. Las variables de estudio son.
Edad, sexo, presencia de derrame paraneumonico asi como el grado, agente
causal identificado por cultivo, y tratamiento. Los datos obtenidos se pasaron a
una base de datos, se dio operatividad a las variables tabulandose en el
programa Excell 2000 de Microsoft. El andlisis estadistico se llevo a cabo por
medio de medidas de tendencia central para edad, dias estancia y presencia de
derrame paraneumonico. Y se obtuvieron porcentajes del resto de los datos.

El estudio no tiene riesgo ya que se realizo sobre informacion medida
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RESULTADOS

La revision se realizé en un total de 158 expedientes de pacientes que
ingresaron por neumonia en un periodo de 12 meses comprendidos del
primero de enero del 2000 al 31 de diciembre del 2000. Desarrollaron neumonia
con derrame paraneumonico Unicamente 14 pacientes. En estos 14 pacientes
se infiere lo siguiente.

EDAD: el derrame paraneumonico se presento con un promedio de edad de
5.17 +/- 4.41 afios, edad minima de 4 meses y maxima de 14 afios. (Figura 1),

SEXO: predomino el masculino con 64% y femenino con 36% (figura 2)

DIAS DE ESTANCIA: se obtuvo un promedio de 11.57 +/- 3.1 afios con minimo
de 4 y maximo de 16.

GRADO DE DERRAME PARANEUMONICO: 57% fueron grado 7. 7.14 %
grado 6 y 4. 28.5 % grado 3, no se encontraron otros grados.

ETIOLOGIA: en ningln caso se logro determinar de etiologia

TRATAMIENTO: solo tres casos el 21.4 % recibié tratamiento adecuado (figura
3)
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DISCUSION

La frecuencia de presentacién de los derrames paraneumonicos detectados en
el Hospital Pediatrico de Iztacalco es del 8.86% por debajo de lo publicado de
manera internacional que es del 40%, predominando el grado 7, pasando por
alto los dos primeros niveles donde podrian tomarse medidas preventivas.
Obteniendo para el grado 7 obtuvo un porcentaje del 57 % el grado 1y 2
obtuvieron 0%. ;

Se tiene un promedio de edad de 5.17 afios con una desviacion estandar de
- 441. Los dias estancia para el padecimiento son en promedio de 11.5 con
una desviacioén estandar de 3.1 predomina el sexo masculino con un 64 % de
los casos.

No se logro identificar en ningun caso la etiologia debido a que no se practico
estudio especial, cuando en otros paises se tienen datos confiables de la
causa.

Recibieron tratamiento adecuado (nicamente 3 de 14 pacientes, y el tiempo
maximo de estancia por el diagnésticos de derrame paraneumonico asociado a
neumonia fue de 16 dias. Cuando lo reportado a nivel internacional es de 10
dias.

Por ultimo Gnicamente 3 pacientes recibieron tratamiento adecuado muy lejos
de lo ideal esperado.

A través del estudio se identifica la deficiente informacién que se tiene
respecto al problema que representa el derrame paraneumonico. Identificando
unicamente las fases mas avanzadas de la enfermedad y lo que es ain mas
preocupante los estadios iniciales no se diagnostican.

Por lo anterior expuesto se concluye que debera ser motivo de un estudio mas

a fondo para identificar factores de riesgo de la enfermedad, frecuencia en

otros hospitales, asi mismo como capacitacién al personal de salud de nuestra
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institucion con la finalidad de establecer medidas preventivas adecuadas y por
supuesto tratamiento adecuado una vez que se detecte la presencia de el
problema. Incidiendo por completo en el pronostico de vida y funcién de los
pacientes. Esta consideracién se basa ademéas en que la neumonia en nifios
continuara siendo un problema de salud importante en nuestro pais y en

concreto en cualquier pais en vias de desarrollo.
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CUADRO |
Clasificacion de los derrames paraneumoénicos

Clasel <10 S No torais
Clase2 > 10 mm Antibidticos
Tipico G > 40 mg/dl,pH >7.20
Gram y cultivo negativos
Clase 3 7 <pH <7.2ylo Antibiéticos
Limitrofe LDH >1000 y G>40 Toracocentesis seriadas
Gram y cultivos negativos
Clase 4 PH <7 ylo G<40 y/o Antibiéticos
Complicado Gram 6 cultivos positivos Tubo de drenaje
Simple Ni pus ni loculacién
Clase 5 PH>7 y/o G<40 y/o Antibiéticos
Complicado Gram 6 cultivo positivos Tubo de drenaje
Complejo Multiloculado Tromboliticos
Clase 6 Pus Antibidticos
EMPIEMA 1 léculo 6 libre Tubo de drenaje
Decorticacién
Clase 7 Pus Antibiéticos
EMPIEMA Mdattiples I6culos Tubo de drenaje
Complicado Tromboliticos
Decorticacion

FUENTE: Light, R.W. A new classification of parapneumonic effusions and
empyema. Chest 1995; 106:299-301

ESTA TESIS NO SALLE
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CUADRO Il
Etiologia segun factor de riesgo.

Enfermedad subyacente Etiologia probable

Neumonia :S" ‘Pneumoniae, S. Aureus
Infecciones orales Anaerobios

Neumotirax (Bacios gramnegaivos
Traumatismos torécicos S I—

ool Anaerobios, Kiebsiella
SIDA | Micobacterias, hongos

FUENTE: Lightt RW. Avances en el manejo del
paraneumonico. Arch Bronconeumol 1996, 32:319-320
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CUADRO lli
Etiologia en trasplantes

Organo trasplantado Etiologia probable

Pulmén Gram negativos
Pseudomonas
Micobacterias
Legionella

Rifion Micobacterias
Legionella Nocardia

Corazoén Bacterias

Aspergillus legionella

Higado Aspergillus
Enterobacterias
Nocardia

FUENTE: Judson, M.A., Sahn, S.A. The pleural space and organ
transplantation. Am J Respir Crit Care Med 1996; 153: 1153-1165.
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CUADRO IV

Identificacion de microorganismos y técnicas microbiolégicas

LA Tinciones Identificacién  Cultivos  Otros
o de antigenos
Bacterias Tincion Gram CIE Agar-sangre,
convencionales Naranja de acridina Aglutinacién chocolate y
latex EMB
Legionella IFD de liquido Agar-BYCE Serologia
penumophila pleural, RIA
antigeno
urinario
Anaerobios Gram Anaerobios
Hongos Gram, ELISA , RIA Medios
Platametenamina  (Aspergillus)  selectivos
enriquecido
Micobacterias  Ziehl Lowenstein PCR de
Auraminarodamina BACTEC esputo,
liquido
pleural vy
biopsia
Nocardia Ziehl modificado Agar-
cerebro-
corazon
Entamoeba Hematoxilina férrica Examen Serolog ia
histolytica coprologico
CIE: contrainmunoelectroforesis; IFD: inmunofluorescencia directa; RIA:

radioinmunoanélisis'; EMB: eosina azul de metileno; BYCE: Buffer Yeast
Charcoal Extract, PCR: reaccién en cadena de la polimerasa.
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Figura 1 Histograma de casos y edad de los pacientes con derrame

EDAD DE LOS PACIENTES CON
DERRAME PARANEUMONICO

casos con derrame paraneumonico

FUENTE: Archivo clinico hospital pediatrico Iztacalco



Figura 2

DISTRIBUCION POR SEXOS DEL
DERRAME PRANEUMONICO

FEMENINO
36%

MASCULINO

64%

FUENTE: Archivo clinico hospital pediatrico Iztacalco 2000
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Figura 3

TRATAMIENTO UTILIZADO
X
ADECUADO
/ 21%

.-
INADECUADO
79%

FUENTE: Archivo clinico hospital pediatrico |ztacalco 2000
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