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Derrame pleural paraneumónico y empiema pleural
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RESUMEN

Se conoce que los derrames paraneumónicos constituyen un tercio de todos los derrames pleurales,
aproximadamente el 40 % de los pacientes con neumonía desarrollan un derrame, lo que aumenta la
morbilidad y la mortalidad por esta causa. Diferentes técnicas y métodos diagnósticos nos ayudarán a
precisar si se trata de un derrame paraneumónico complicado, y así establecer un tratamiento oportuno y
diferenciado, según se trate de un derrame paraneumónico o un empiema ya establecido. Se recogieron
aspectos actuales del diagnóstico y tratamiento de los derrames pleurales paraneumónicos y el empiema
pleural.

Descriptores DeCS: DERRAME PLEURAL/ diagnóstico; DERRAME PLEURAL/ tratamiento;
ANTIBIOTICOS/ uso terapéutico.
Las pleuresías o pleuritis están bien definidas
como un proceso inflamatorio de la pleura, que pue-
de ser causado por una gran variedad de agentes
infecciosos o por otros mecanismos inflamatorios.
El derrame pleural paraneumónico es la acumulación
de líquido pleural exudativo asociado con infección
pulmonar ipsilateral, habitualmente se asocia a neu-
monías, absceso del pulmón o bronquiectasias.1

Los derrames paraneumónicos constituyen un
tercio de todos los derrames pleurales, aproximada-
mente el 40 % de los pacientes con neumonía desa-
rrollan un derrame, lo que aumenta la morbilidad y la
mortalidad por esta causa, de ahí la importancia del
diagnóstico y el tratamiento oportunos.2

El derrame pleural paraneumónico se considera
complicado cuando el pH es menor de 7,0, la gluco-
sa menor de 40 mg/dL y la deshidrogenasa láctica
(LDH) mayor de 1 000 UI/L y, generalmente, estos
derrames requieren drenaje para evitar secuelas y
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3 Enfermera.
TABLA. Condiciones asociadas con empiemas bacterianos

Causa                                                 Total de pacientes
                                                          No.                   %

Infección pulmonar 301 56
Cirugía 119 22
Trauma 20 4
Perforación esofágica 21 4
Toracocentesis complicada 21 4
Infección subdiafragmática 15 3
Neumotórax espontáneo 7 1
Septicemia 8 1
Otras o desconocidas 30 5

Total 542 100

complicaciones.3 Se denominan empiema, cuando
contienen pus macroscópicamente o presentan cul-
tivo bacteriano positivo. El empiema torácico defini-
do como una colección de pus en la cavidad pleural
fue descrito por Hipócrates en el año 600 AC y
proponía el drenaje abierto para su solución.4 En más
del 50 % de los casos son de origen paraneumónico,
aunque otras causas pueden ser los procedimientos
quirúrgicos, traumas y la perforación esofágica (ta-
bla).5
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FISIOPATOLOGÍA

Los derrames paraneumónicos y los empiemas
habitualmente evolucionan de forma progresiva en 4 fa-
ses, que no se delimitan con facilidad.6

Fase de pleuritis seca: el proceso inflamatorio
del parénquima pulmonar se extiende a la pleura
visceral, y causa una reacción pleural local. Esto pro-
voca roce pleural y el característico dolor torácico
pleurítico, originado por la inervación sensitiva de la
pleura parietal adyacente. Un  número significativo
de pacientes con neumonía reportan dolor torácico
pleurítico sin que desarrollen derrame pleural, lo que
quizás obedezca a que la afectación pleural se limita
a esta fase en esos pacientes.

Fase exudativa: el desarrollo del proceso infla-
matorio provoca un incremento de la permeabilidad
del tejido local y los capilares regionales, lo cual favo-
rece el paso del líquido intersticial pulmonar y el exu-
dado microvascular local, da lugar a un derrame pleural,
usualmente claro y estéril, con predominio celular de
neutrófilos, pH, LDH y glucosa, normales.

Fase fibropurulenta: esta fase puede producir-
se rápidamente, en algunas horas, en pacientes que
no están recibiendo antibióticos o el tratamiento no
es efectivo. Se caracteriza por la acumulación de
coágulos y membranas de fibrina en el espacio pleural,
lo que provoca tabicaciones del líquido con múlti-
ples cámaras, lo que se acompaña de una invasión
bacteriana desde el parénquima pulmonar. El líquido
es turbio o con pus franco. La citología muestra
neutrófilos y otras células degenerativas, con tinción
de Gram y cultivos, positivos. La actividad metabólica
y citólica de este derrame es alta, con un pH menor
de 7,2, glucosa baja y una LDH elevada que supera
las 1 000 UI/L.

Fase organizativa: la fase final se caracteriza
por la invasión de fibroblastos, con formación de
membranas de tejido fibrótico que limitan la expan-
sión del pulmón. Si no se realiza tratamiento adecua-
do, la evolución se caracteriza por una importante
afectación de la función pulmonar y la aparición de
empiema crónico con graves complicaciones como
la fístula broncopleural, el absceso pulmonar o el
drenaje espontáneo a través de la pared torácica
(empiema necesitatis).
ASPECTOS CLÍNICOS Y DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL

Los síntomas están en relación con la causa que
produce el derrame paraneumónico o empiema y con
el tipo de germen. Cuando el derrame es secundario
a neumonía por gérmenes aerobios, los síntomas son
los que producen la neumonía: fiebre, tos, esputo
purulento y dolor torácico con  leucocitosis. Cuando
en una neumonía con derrame persiste la fiebre des-
pués de 48 h de tratamiento antibiótico, hay aumen-
to del derrame o tabicación, debe sospecharse de-
rrame complicado. A veces en pacientes hospitali-
zados y debilitados, con tratamiento esteroideo o en
cirróticos con empiemas espontáneos no hay fiebre
y se observan pocos síntomas torácicos.3

En empiemas por gérmenes anaerobios los sín-
tomas generalmente son subagudos, más de 10 d,
hay pérdida de peso y, con frecuencia, factores de
riesgo de aspiración como alcoholismo, convulsio-
nes o enfermedades neurológicas. También es fre-
cuente observar boca séptica y leucocitosis con ane-
mia. Ocasionalmente, el empiema se presenta como
una tabicación con nivel hidroaéreo, que desde el
punto de vista clínico y radiológico no podemos di-
ferenciar de un absceso de pulmón. Sin embargo,
como la actitud terapéutica es muy diferente, en es-
tos casos es útil realizar tomografía axial
computadorizada (TAC) con contraste y si obser-
vamos un borde irregular, con terminación brusca de
las ramificaciones bronquiales y sin compresión de
parénquima pulmonar, la imagen corresponderá a un
absceso de pulmón. Sin embargo, un borde
hipercaptante de límites bien definidos y con com-
presión del parénquima pulmonar orientan a empie-
ma.3

Fiebre, infiltrados pulmonares y derrame pleural
no siempre son manifestaciones de neumonía, por lo
que el diagnóstico diferencial más importante y que
debe ser siempre considerado, es el infarto pulmonar.
El embolismo pulmonar es un trastorno común y las
efusiones paraembólicas ocurren en el 25 al 50 %
de los casos.7 Otros trastornos a tener en cuenta in-
cluyen la tuberculosis, lupus eritematoso y otras afec-
ciones autoinmunes,8 pancreatitis aguda y otras en-
fermedades del tracto gastrointestinal,9 así como en-
fermedades pleuropulmonares inducidas por medi-
camentos.10
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MÉTODOS DIAGNÓSTICOS

DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO

Todo paciente con sospecha de un derrame
paraneumónico debe ser sometido a una
toracocentesis, a no ser que el derrame sea muy pe-
queño (fig.).

Los estudios bacteriológicos incluyen tinción de
Gram y cultivos para gérmenes aerobios y
anaerobios. Diferentes bacterias han sido identifica-
das como causantes de derrames paraneumónicos o
empiemas, espectro que ha variado en las últimas
décadas, motivado entre otras causas, por la intro-
ducción de nuevos antibióticos para el tratamiento
de las neumonías.2 Estudios recientes en Estados
Unidos11,12 y Europa13 muestran que la mayoría de
los cultivos positivos corresponden a gérmenes
aerobios, mientras que hasta el 15 % son gérmenes
anaerobios y el resto corresponde a aislamientos de
ambos grupos.

Streptococcus pneumoniae y Staphylococcus
aureus son los gérmenes grampositivos que más se
aíslan, mientras que Escherichia coli, Klebsiellas y
Pseudomonas junto a Haemophilus influenzae son
los gérmenes gramnegativos que más se aíslan. E.coli
y organismos anaerobios son hallados con frecuen-
cia en combinación con otros organismos. Los gér-
menes anaerobios más frecuentes son los
Bacteroides y Peptostreptococcus.6

DIAGNÓSTICO BIOQUÍMICO

Los derrames paraneumónicos son exudados,
esto se demuestra al aplicar los criterios de Light14

o al determinar sus niveles de colesterol.15 Diversos
parámetros han sido utilizados para predecir el cur-
so de un derrame paraneumónico. En estos casos, el
derrame se caracteriza por tener un bajo nivel de pH
y glucosa, con LDH alta.16,17 La concentración de
glucosa se correlaciona directamente con el pH y
sus bajos niveles se deben a la actividad metabólica
local de las células inflamatorias y bacterias.18 De ahí
que el valor del pH sea utilizado como un parámetro
indicador del momento de drenaje de la cavidad
pleural, junto a otros elementos como el cuadro clí-
nico, cantidad de tabicaciones y hallazgos
bacteriológicos.
Cuando el valor del pH del derrame para-
neumónico es inferior a 7,0 ó 7,1,2,19 debe valorarse
la colocación temprana de un tubo para drenaje, pues
estos pacientes tienen un alto riesgo de desarrollar
derrame tabicado o empiema con el tratamiento con-
servador solamente.

El tratamiento conservador con seguimiento del
pH se recomienda para los derrames con pH entre
7,0 y 7,3,19 los que generalmente evolucionan de
forma benigna con antibióticos solamente, aunque
debe vigilarse la aparición de posibles complicacio-
nes.20 Los derrames con pH mayor de 7,3 raras ve-
ces se complican.

DIAGNÓSTICO CITOLÓGICO

Un estudio citológico del líquido pleural debe ha-
cerse en todos los casos en que se sospeche derra-
me paraneumónico, ya que en estos casos o en pre-
sencia de empiema, habrá siempre un predominio
de polimorfonucleares en la fórmula leucocitaria.
Cualquier otro hallazgo nos sugiere una revisión del
diagnóstico, como sucedería ante un exudado con
predominio de linfocitos, lo que pudiera significar
tuberculosis o neoplasias.6

DIAGNÓSTICO IMAGENOLÓGICO

La radiografía convencional de tórax habitual-
mente nos sugiere la presencia de un derrame
paraneumónico si hay infiltrados pulmonares con evi-
dencia de derrame ipsilateral. La vista lateral es par-
ticularmente útil para valorar el ángulo costofrénico
posterior. Las radiografías en decúbito nos ayudan a
diferenciar los densos infiltrados pulmonares del lí-
quido pleural que corre libremente.

El signo más típico de empiema es la presencia
de un derrame encapsulado en una posición atípica,
o la presencia de derrame con una extensa área de
infección pulmonar.21

La ultrasonografía es un buen método para la
determinación de derrames pequeños o encap-
sulados, o para guiar la colocación de un tubo de
drenaje. Además, se ha usado para intentar clasifi-
car los derrames en trasudados o exudados.22
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FIG. Enfoque del tratamiento racional de las efusiones paraneumónicas y empiemas.
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La TAC es un método mucho más sensible para
detectar derrames pleurales paraneumónicos o
empiemas,23 así como para guiar la inserción de
un drenaje, aunque no es posible corelacionar los
hallazgos de la TAC con las fases clínicas del em-
piema.

La resonancia magnética nuclear permite un aná-
lisis detallado, por cortes de la pared torácica, que
identifica posibles infiltraciones de procesos
inflamatorios o tumorales.

Es necesario aclarar que ningún estudio image-
nológico sustituye la valiosa información que nos
brinda el cuadro clínico y los datos derivados del
estudio del líquido pleural a través de la toraco-
centesis u otras técnicas invasivas.

TRATAMIENTO

El tratamiento electivo consiste en el control de
la infección, el oportuno drenaje, de ser necesario, y
la expansión del pulmón.

El principal tratamiento de los derrames
paraneumónicos y los empiemas es la antibio-
ticoterapia sistémica, que debe iniciarse tan pronto
como se hayan obtenido muestras de líquido pleural,
esputo y sangre para estudios bacteriológicos.

El tratamiento empírico incluye los antibióticos
que habitualmente son efectivos ante los gérmenes
que por lo común causan estos procesos, teniendo
en cuenta también las manifestaciones clínicas de los
pacientes, aspectos ya tratados en este trabajo.

En pacientes con neumonía adquirida en la co-
munidad, pudiera indicarse una cefalosporina de se-
gunda o tercera generación o un inhibidor
betalactámico combinado, y asociar metronidazol o
clindamicina de sospecharse infección anaerobia. Los
macrólidos, como la eritromicina o claritromicina,
pueden utilizarse cuando se sospeche infección por
Legionella.

En los casos de neumonía nosocomial severa, las
cefalosporinas de tercera generación o el imipenem
pueden ser la primera opción. Ante la sospecha de
infección por gramnegativos, los aminoglucósidos pu-
dieran no ser efectivos en sitios purulentos, ácidos o
con presión parcial de oxígeno baja, por lo que se re-
comienda incluir aztreonam en la combinación inicial.
Posteriormente, la antibioticoterapia debe ajus-
tarse de acuerdo con los resultados de las tinciones
de Gram o los cultivos.

El drenaje de la cavidad está indicado en todo
derrame complicado, de acuerdo con los criterios
ya señalados, debe ser precoz, mediante un tubo
endopleural conectado a un sistema de aspiración
controlada a través de un nivel de agua, por lo gene-
ral con presión negativa para facilitar la reexpansión
del pulmón subyacente. Este tubo debe tener un diá-
metro amplio para impedir la obstrucción por fibrina
o coágulos hemáticos. Se colocará en la porción in-
ferior del derrame, y se eligirá la localización por ra-
diografía de tórax o ecografía. La mejoría clínica y
radiográfica se observa en las siguientes 24-48 h. Si
no hay respuesta debemos sospechar tratamiento
antibiótico inadecuado, mal drenaje por localización
incorrecta del tubo, obstrucción o persistencia de
otras cámaras.3

El tubo de drenaje debe permanecer hasta que
se produzca obliteración del espacio pleural, el líqui-
do sea serofibrinoso y menor de 50 mL/24 h. Si el
tubo no drena, debe retirarse para evitar contamina-
ción secundaria del espacio pleural.

Otra de las alternativas terapéuticas fue propues-
ta desde 1949 por Tillett y Sherry,24 quienes reco-
mendaron el uso de agentes fibrinolíticos en derra-
mes pleurales tabicados para inducir la lisis enzimática
de las adherencias. Hoy los agentes fibrinolíticos son
recomendados por numerosos autores para acele-
rar la resolución del proceso junto al drenaje de la
cavidad y la antibioticoterapia, cuando éstos solos
no son capaces de controlar la situación; pero los
trabajos han sido metodológicamente diferentes, lo
que ha dificultado la interpretación de los resulta-
dos.25-31

Hasta ahora, la dosis óptima y duración de la
terapia fibrinolítica intrapleural no están bien esta-
blecidas, aunque parece ser que dosis únicas de
250 000 UI de estreptoquinasa o 100 000 UI de
uroquinasa son adecuadas.

No obstante, los fibrinolíticos constituyen una al-
ternativa a tener en cuenta, sobre todo en pacientes
donde otros procedimientos quirúrgicos como la
toracoscopia o la toracotomía con decorticación
constituyan un alto riesgo. Mientras tanto, el tiempo

I. PÁEZ PRATS
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