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El empiema pleural es una patologia de importancia en nues-
tro medio. De él existen muchos tipos segin la causa
etiologica. Durante varios afios se ha considerado la fisio-
patologia inflamatoria, como un fendmeno comin en todos
los tipo de empiema pleural. No obstante, esta es distinta
para el caso del empiema de origen postraumdtico. Tam-
bién su manejo difiere ostensiblemente. El interés de este
articulo es recalcar en el cirujano las diferencias que exis-
ten entre el empiema postneumonico y el postraumdtico y
establecer algunas pautas para un tratamiento especifico
del mismo.

INTRODUCCION

El empiema pleural es una entidad infecciosa de incidencia
moderada en nuestro medio, de diagndstico ficil y trata-
miento exitoso cuando se logra descubrir a tiempo. Sin em-
bargo, la persistencia del mismo determina la aparicién de
secuelas con impacto importante en la morbimortalidad del
paciente (1).

La mayor cantidad de empiemas ocurren después de una
neumonia (2-5). No obstante, existe un grupo especifico de
empiemas que se desarrollan secundariamente al trauma ce-
rrado o penetrante del térax o a su tratamiento y que pare-
cen comportarse fisiopatolégicamente diferente. Esta dife-
rencia puede determinar un cambio no sélo en los métodos
diagnésticos utilizados, sino un giro en el tipo de tratamiento
a que deben someterse los pacientes afectados de esta pato-
logia. Se intenta recalcar las diferencias entre el empiema
postraumaitico y los demds tipos de empiema y proponer un
esquema de tratamiento diferente para este tipo de afeccién.
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EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de empiema en nuestro medio es desconoci-
da y no existen datos acerca de la distribucién etiolégica
del mismo. En la poblacién americana se acerca al 2% de
todas las afecciones tordcicas y pulmonares. El 50% se de-
ben a derrames paraneumoénicos que no se resuelven ade-
cuadamente (6). Ademds, 10% son secundarios a
traumatismos toracicos o al manejo secundario de estos (son-
da a térax) (2, 4) (Tabla 1).

Tabla 1. Condiciones asociadas con empiema bacteriano
no tuberculoso*.

Causa Ptes. (%)
Infecciones pulmonares 301 56
Cirugia 119 22
Trauma 20 4
Perforacién esofdgica 21 4
Complicacién tubo a térax/ toracentesis 21 4
Infeccién subdiafragmatica 15 3
Neumotdrax espontaneo 7 1
Septicemia ) 8 1
Otras 30 5
Total 542 100

* Tomado de Bryant R. y Salmon C., 1996.

El 5-20% de los pacientes que sufren traumatismos del térax
y son tratados con tubos de toracostomia, pueden desarrollar
un hemotdérax coagulado o colecciones toracicas
sobreinfectadas (7-10). Se ha determinado que 2-25% de los
hemotorax pueden infectarse y terminar en empiema (8, 9,
11-18). De aquellos que desarrollan empiema, hasta el 75%
necesitan toracotomia (3, 19, 20). La mortalidad aproxima-
da es de 15-19% (21,22).
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FISIOLOGIA

La pleura es un tejido metabdlicamente muy activo. Previa-
mente considerado como un érgano de importancia tnica-
mente en la transmisidn de la presion negativa al parénquima
pulmonar durante la inspiracién, posteriormente se han ido
descubriendo otras funciones igualmente interesantes (23).
El espacio pleural considerado como virtual y con poca ca-
pacidad metabdlica, es un espacio real, como se determino
por estudios anatémicos, y es importante como érgano de
ultrafiltrado y capacidad inmunoldgica, similar al perito-
neo. Se acepta que el espacio pleural se encuentra perma-
nentemente lleno de una fina pelicula liquida producto de
un ultrafiltrado de plasma. Aproximadamente 0.2 mL/kg
(24). La produccién de este ultrafiltrado se rige por las le-
yes de Starling con respecto al equilibrio de los liquidos
dentro del espacio intravascular, que predicen que la canti-
dad de liquido que escapa de un capilar es producto propor-
cional de la diferencia neta de fuerzas que existen dentro
del mismo, multiplicadas por una constante de difusibilidad.
La fuerza que tiende a sacar liquido del vaso (presién
hidrostatica), se ve contrarrestada por la presién oncética
derivada principalmente de la concentracion sérica de albu-
mina. La presion hidrostatica es mayor en la pleura parietal
debido a su irrigacién sistémica, lo que determina la
transudacién de liquido hacia el espacio pleural (25). Sin
embargo, al contrario de lo que se pensaba anteriormente
sobre la absorcién de este liquido por parte de la pleura
visceral, la pleura parietal ricamente compuesta de canales
linfaticos, es capaz de mantener el equilibrio drenando el
liquido producido en un 89% (26, 27) y dejando una canti-
dad pequeiia dentro del espacio pleural, que cumple funcio-
nes de lubricacion y proteccién. También el espacio pleural
contiene células mononucleares del tipo macréfagos que se
encargan de realizar funciones de vigilancia inmunoldgica.
Estas funciones se ven facilitadas por la escasa cantidad de
liquido existente. Cualquier alteracién en la fisiologia nor-
mal conduce no sélo a la acumulacién de liquido, sino a la
alteracion de la funcién inmunolégica de los macréfagos vy,
por ende, a la facilitacién de la colonizacién y crecimiento
de las bacterias.

FISIOPATOLOGIA

Se acepta que la fisiopatologia de los derrames
paraneumonicos que se infectan estd determinada por el au-
mento en la produccién de liquido pleural a partir del
parénquima pulmonar secundario a un aumento en la per-
meabilidad vascular por los fenémenos inflamatorios secun-
darios a la infecci6n neuménica y que esta produccién so-
brepasa la capacidad de los linfiticos para evacuarlo, per-
mitiendo la creacién de un espacio nutritivamente rico den-
tro de la cavidad pleural que termina sobreinfectindose,
usualmente por el mismo microorganismo causante de la
neumonia. Ademds, la presencia del liquido dentro del es-
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pacio pleural altera la quimiotaxis y migracién de los ma-
créfagos, lo que se ha denominado “imposibilidad para na-
dar” (impaired jumping) (28) determinando asi mayor faci-
lidad para la colonizacién y crecimiento bacteriano.

Sin embargo, para el caso de los empiemas de origen
traumatico, estos postulados no se cumplen. Las principa-
les diferencias son (29-31):

1. El paciente no sufre ningin fenémeno inflamatorio
intrapulmonar al momento del trauma.

2. El equilibrio de fuerzas al igual que la permeabilidad
vascular no se encuentran alteradas.

3. El fenémeno inicial es la produccién de un hemotérax o
un neumotdrax, antes que el de un derrame por ultrafiltrado.

4. La fuente de infeccién proviene del exterior ya sea por el
traumatismo mismo (penetrante) o por el manejo especifico
a que es sometido el paciente (tubo al térax).

5. El microorganismo causante es diferente.

6. Las etapas patolégicas secuenciales corrientes en el de-
sarrollo de un empiema posneumonico no se cumplen.

Estas diferencias hacen que el empiema postraumatico se
comporte mas como un hematoma que se coagula y se in-
fecta por gérmenes externos (hematoma coagulado
sobreinfectado) que el de un derrame que se infecta por
translocacion bacteriana y que, por lo tanto, su manejo ten-
ga que ser mds agresivo.

La posibilidad de que se desarrolle una infeccién del espa-
cio pleural depende de la interaccién compleja de varias
variables, como resistencias del huésped, grado de conta-
minacién bacteriana, disponibilidad de un medio de culti-
vo, presencia de cuerpo extrafio y otros (8).

PATOLOGIA

La formacién del empiema postneuménico ha sido dividida
patoldgicamente en 3 etapas de acuerdo con su progresién
(32):

Una fase exudativa, caracterizada por la acumulacién de
liquido en estado fluido secundario a aumento de la per-
meabilidad de la pleura visceral, con caracteristicas de exu-
dado, donde existe recuento celular bajo, nivel normal de
glucosa y de pH; una fase fibrinopurulenta, que se desarro-
lla después de 30-48 h, donde ocurre sobreinfeccién del
derrame con dep6sito de fibrina y “tabicamiento” del derra-
me; aumento del pH y la glucosa y aislamiento de bacte-
rias; y una fase de organizacion, donde ocurre reemplazo



del exudado por fibroblastos con produccién de cicatriz y
atrapamiento pulmonar. Para el empiema postraumadtico, la
evolucion histopatolégica se colige del entendimiento de las
fases naturales en la absorcion de los hematomas, en este
caso un hemotérax libre o coagulado. Alli la coleccién san-
guinea puede tomar dos caminos: el mads comin, la
reabsorcion de la coleccion a partir de los poros de la pleura
parietal como cualquier derrame, facilitada por la produc-
cién de fibrinolisinas que impiden su coagulacion. La se-
gunda via, la coagulacion, ya sea porque la cantidad de san-
gre acumulada agota rapidamente las reservas de material
fibrinolitico o porque éste se encuentra escaso, secundario a
cualquier patologia previa. La tendencia en estos casos es la
de la persistencia del derrame sin posibilidad de absorcidn,
la alta probabilidad de infeccién y la organizacién del mis-
mo a partir de tejido fibroblastico, determinando la crea-
cién de un empiema en el primer caso o de un hematoma
calcificado o un fibrotérax en el segundo (33,34).

MICROBIOLOGIA

El tipo de microorganismos involucrado en el desarrollo del
empiema posneumonico ha cambiado con relacién al uso de
antibiéticos. Inicialmente producido por Streptococcus
pneumoniae y, posteriormente, por Staphylococcus aureus,
la proporcién ha variado a tal punto que la mayoria de gér-
menes aislados son anaerobios (35%) seguidos por infec-
ciones mixtas (41%) y en tultimo lugar por aerobios (24%)
(35-37). Sin embargo, existen diferencias considerables en
cuanto al germen involucrado en el empiema postraumatico,
donde el microorganismo mas frecuente sigue siendo el Sta
phylococcus aureus, seguido por Gram negativos (4,18) (Ta-
bla 2 y 3).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de los derrames pleurales y su relacién con el
tratamiento ha estado determinado desde hace décadas por la

Tabla 2. Patégenos aislados en 497 pacientes con empiema*.

Patogeno Patogenos aislados %
Gram +

Estafilococo 148 26

Streptococcus pneumoniae 54 10

Otros Streptococcus* 106 18
Gram - 206 36
Otras 54 10
Mixtas (21) “4)
Total 568 100

* Generalmente aislados en infecciones mixtas.
* Tomado de Bergeron M., 1990.

EMPIEMA PLEURAL POSTRAUMATICO

Tabla 3. Bacterias aisladas de empiema pleural no tubercu-
loso en 31 pacientes*. .

Bacterias %
Staphylococcus aureus 81
Pseudpmona aeruginosa 16
Otros Gram negativos 16
Streptococcus sp. 8
Anaerobios 8
Escherichia coli =,
Enterobacter sp. )
Klebsiella sp. 3

* Tomado de van Sonnenberg E., 1984.

diferenciacién que pueda hacerse entre exudado y transudado.
Desde 1980 cuando Light (38) acuii6 sus criterios, la diferen-
cia entre exudado y transudado ha determinado el tipo de
tratamiento a que debe someterse el paciente, siendo la
toracostomia dedrenaje cerrado, la eleccion para la primera
y la toracentesis repetida para la segunda. Ligth reviso sus
criterios en 1992 (39) adicionandole algunos pardmetros
radiolégicos y macroscopicos como la presencia de pus o
“tabicamientos” dentro de la coleccién para aumentar la es-
pecificidad y rapidez en el manejo. No obstante, tales crite-
rios fueron creados exclusivamente para el empiema
paraneumonico. En el caso del empiema postraumatico, los
criterios bioquimicos de Light no han sido validados en pre-
sencia de sangre. Aqui, es la presencia de material hematico
y su infeccién agregada la que determina el diagndstico y el
tratamiento. Finalmente, el diagndstico temprano del
hemotdrax y su tratamiento precoz es lo que evita el desarro-
llo de complicaciones como el empiema (Figuras 1 y 2).

Figura 1. Empiema pleural derecho.
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Figura 2. TAC del térax en un empiema pleural derecho.

FACTORES PRONOSTICOS EN
EL DESARROLLO DEL EMPIEMA
POSTRAUMATICO

Varios estudios se han disefiado para evaluar los factores
prondsticos en el desarrollo del empiema postraumatico. Pero
aun existe dificultad en la aplicacién de los resultados de
tales estudios, debido al pequefio nimero de pacientes estu-
diados, a la complejidad de la etiologia de los grupos, y a
las definiciones clinicas variables.

No obstante, existe consenso en los siguientes criterios (9,
10, 18):

1. Drenaje incompleto o persistencia del hemotérax, con la
creacion de un medio de cultivo en la cavidad pleural y alte-
racién de la funcién inmune del macréfago.

2. Presencia del tubo de térax mds de 72 h, por permitir una
puerta de entrada a los gérmenes, perpetuar la presencia de
espacio muerto en la cavidad pleural, disminuir la mecani-
ca ventilatoria y predisponer al desarrollo de complicacio-
nes pulmonares como atelectasia o neumonia.

3. Postura de multiples tubos de térax, por la invasién con-
tinuada de un espacio ya violado y potencialmente conta-
minado.

4. Técnica quirdrgica inadecuada o realizacion del procedi-
miento por personal sin adiestramiento, por el maltrato a
los tejidos y el tiempo quirtrgico prolongado.

5. Heridas por proyectil de arma de fuego de alta velocidad
o presencia de contusién pulmonar, que producen lesiones
con gran cantidad de tejido necrético.

6. Ingreso en estado de choque (shock), ingreso a UCI y
necesidad de ventilacién mecanica, todos indicadores de gran
severidad de la lesion.

La utilizacién de antibidticos profildcticos en la colocacion
del tubo de térax como factor protector de infeccion, es un
tema discutido. Los estudios no han demostrado una rela-
cién estadistica lo suficientemente fuerte para determinar
su beneficio y se ha mantenido una posicién prudente en
vista de los posibles riesgos como la seleccion de cepas mds
virulentas, la produccién de resistencia antibiética y el fac-
tor costo beneficio. En un metandlisis de estudios
prospectivos aleatorizados, Fallon (40) encontré una leve
diferencia en cuanto a la proteccién contra el empiema, ofre-
cida por los antibidticos, especialmente cefalosporinas de
primera generacion. En su andlisis sugiere la utilizacion se-
lectiva de antibidticos, teniendo como indicaciones, riesgo
alto de contaminacién, infeccién previa establecida,
inmunocompromiso de cualquier origen y heridas por pro-
yectil de arma de fuego de alta velocidad. No se encontré
evidencia estadistica que indique que el sitio hospitalario
donde se realiza el procedimiento tenga valor prondstico
(Tabla 4).

TRATAMIENTO

El objetivo primordial del cirujano que trata un empiema y
casi con cualquier patologia pleural, es intentar expandir el
pulmén al maximo y permitir asi la obliteracién del espacio
pleural (10,41).

Tabla 4. Metandlisis de estudios prospectivos sobre uso de antibidticos profildcticos para tubo a térax*.

Autor Afio Tipo de trauma Nium. ptes. Resultado Antibiético
Grover 1977 Penetrante 74 Negativo Clindamicina
Stone 1987 Penetrante 120 Negativo Cefamandol
LeBlanc 1985 Penetrante/ Cerrado 85 Negativo Cefapirina
Mandal 1985 Penetrante 80 Negativo Doxiciclina
LoCurto 1986 Penetrante/ Cerrado 58 Positivo Cefoxitin
Brunner 1990 Penetrante/ Cerrado 96 Positivo Cefazolina

* Tomado de Fallon W, Wears R., 1992.
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En el empiema postraumdtico, la intencién debe ir dirigida
mas alld del simple tratamiento de la enfermedad ya estableci-
da, hacia la prevencion en el desarrollo de la misma. Esta vi-
sién va encaminada a disminuir los factores de riesgo del desa-
rrollo del empiema y, como segunda opcién, al tratamiento
agresivo de tales pacientes cuando tales factores de riesgo ya
estdn establecidos (31). La aparicion de métodos diagndsticos
rdpidos y sensibles como la tomografia axial computadorizada
0 la ecogratia, ademas de su posibilidad para realizar procedi-
mientos de tipo invasor, han aumentado la comprobacién de
una sospecha diagndstica en pacientes susceptibles de sufrir
tal afeccion (42-44). Igualmente, medios minimamente inva-
sores como la toracoscopia, han permitido que el tratamiento
agresivo se logre realizar de manera rdpida (antes de 7 dias
postrauma) sin afectar en mayor grado la fisiologia del pacien-
te (45-48). Si todos estos recursos no son viables, siempre que-
da la opcién del tratamiento abierto con una toracotomia para
el drenaje del hemotdrax coagulado o infectado y para la reali-
zacién de una limpieza precoz de la cavidad pleural o, en su
defecto, de una decorticacién lo suficientemente exhaustiva que
permita una adecuada expansién pulmonar.

Se propone para el tratamiento de los casos de colecciones
tordcicas de origen postraumaético el Diagrama de variables
No. 1.

EMPIEMA PLEURAL POSTRAUMATICO

Quedan aun algunos interrogantes por resolver, como el tiem-
po 6ptimo de espera para evaluar el resultado de una
toracostomia para drenaje cerrado en los casos de hemotérax
coagulado o de una toracotomia en caso de empiema, y la uti-
lidad de cambiar un tubo de térax o de utilizar varios en los
casos de empiema no complicado. En general, el juicio clini-
co més que al radiolégico. es el mejor indicador de la terapia
adecuada.

Es bueno decir que puede ser mejor exagerar en la realizacién
de una toracostomia para drenaje cerrado para un derrame pe-
queflo que evitar su uso y someterse a la dramadtica evolucion
hacia el empiema.

ABSTRACT

Pleural empyema is an important entity in Colombia. There
are several types of pleural empyema, according to etiology.

For many years authors have considered the inflammatory
pathophysiology as a common phenomenon of all types of
pleural empyema. However, the pathophysiologic mecanism
is different in empyemas of traumatic origin. Management
also varies considerably. In this paper we stress the
differences between postpneumonitic and post-traumatic
empyemas, and we define guidelines for specific treatment.

Diagrama de variables No. 1. Para el diagndstico y tratamiento del empiema postraumadutico.

[ Coleccién pleural |

Toracentesis diagndstica l

[ Hemotérax residual

I
[ |

I
I |

| Empiema** l r Derrame***

i ' l |
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Complejo ++
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HLG/T® HLG/T®
Normal Anormal

Observacién
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Resolucién

PS'IINI
|

Toracoscopia
Toracotomia
Decorticacion

* Liquido hematico, bacterias (+), cultivo positivo, Rx sugestivo; ** Bacteria (+), pus, pH < 72; *** Bacteria (-), cultivo (-),
pH > 7.4; + “Tabicamientos” (-), sin sepsis; ++ e Modificado de Bryant (4), Fallon (10), Richarson (31).
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COMENTARIO
Seiior Editor:

Deseo expresarle mis sinceros agradecimientos por enviar-
me el presente trabajo para su comentario. En segundo lu-
gar quiero manifestarle que estoy de acuerdo con el conte-
nido cientifico de esta revision, la cual recopila los aspectos
mds sobresalientes de la literatura médica relacionada con
la etiologia de estos empiemas.

Ella aporta una serie de consideraciones valiosas en cuanto
a las diferencias existentes entre los empiemas
posneumonicos y los que se desarrollan después de un trau-
matismo toracico.

Existen otros factores que favorecen el desarrollo de un
empiema postraumdtico los cuales me permito agregar a con-
tinuacion.

1. Demora en la aplicacién inicial del tubo de térax y oclu-
sioén inadvertida del sistema de drenaje por falla en la
monitorfa.

2. Hematomas extrapleurales de la pared toricica.

3. Perforaciones inadvertidas del diafragma, del es6fago, del
arbol traqueobronquial y laceraciones parenquimatosas
pulmonares.

4. Cuerpos extrafios localizados en la cavidad pleural, tales
como: fragmentos de madera, de tela, de plasticos, esquirlas
Oseas o metdlicas.

El empiema tordcico fue descrito por Hip6crates hace 2.400
afos, pero la diferencia entre hematoma infectado y empie-
ma propiamente dicho, se establecié s6lo hasta 1900.
Deiorme en 1912, Espencer en 1915, Battleen 1917, y Turner
en 1919, describieron una serie de eventos que iban desde el
reconocimiento de los cambios fisiopatolégicos, las diver-
sas modalidades de tratamiento hasta esa época, asi como el
prondstico de los empiemas postraumdticos y sus diferen-
cias con ¢l empiema clasico (“posnuménicos”). Las contri-
buciones de Burford y Samson a comienzos de 1940, esta-
blecieron las normas modernas sobre el tratamiento del em-
piema postraumdtico.

Las modalidades de tratamiento varian desde la aplicacién
de un tubo de térax, la infusién de agentes fibrinoliticos
interpleurales, la videotoracoscopia, la minitoracotomia de
limpieza, hasta la decorticacién formal.

Esta revision destaca aspectos muy importantes relaciona-
dos con los tubos de drenaje de la cavidad pleural. Conside-
ro que este es el método terapéutico inicial mds exitoso en
caso de hemotérax postraumadtico. Se recomienda la aplica-
cién de tubos de calibre adecuado (N° 32 French), en condi-
ciones estériles.

La videotoracoscopia, en el trauma tordcico, es una técnica
sobradamente recomendada para los casos debidamente se-
leccionados, con la que se puede evaluar la cavidad pleural
adecuadamente, descartar lesiones diafragmaticas y ofrecer
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un tratamiento oportuno, el cual busca evacuar los coagu-
los, y controlar el sangrado.

La aplicacion de antibidticos profilacticos ha generado con-
troversia en el trauma toricico, pero su uso estd indicado
especialmente en el trauma penetrante, en el cual el riesgo
de contaminacién es alto, en pacientes inmunocomprome-
tidos o en heridas por proyectil de alta velocidad.

FELAC

No olvidar que lo mds importante en el hemoneumotérax es la
prevencién del empiema, lo cual requiere de su reconocimien-
to temprano, de un adecuado y oportuno drenaje, de la evacua-
cién de los codgulos y de una expansion total del pulmén.
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