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INTRODUCCION

El presente estudio Descriptivo, Retrospectivo realizado en la consulta
xterna de Neumologia, Departamento de Pediatria del Hospital Roosevelt,
ene como propésito promover el uso del lavado en el manejo temprano de las
emnomas con derrame asi como evidenciar la respuesta clinica en tiempo
e hospitalizacion de los pacientes tratados con tubo de drenaje mas lavado y
os tratados con tubo de drenaje sin lavado.

La revision bibliogréfica incluye Anatomia, Fisiologia y Semiologia del
iparato respiratorio, asi como aspectos importantes del empiema toracico.

_En la segunda parte del estudio se procedié a revisar todos los expedientes
clinicos que aparecen con diagndstico de Neumenia y Derrame Pleural, de
dicha revision se extrajo una muestra de 50 historias clinicas que cumplian
con los criterios de inclusién. Se recolectaron y tabularon los datos
‘obtenidos, elabordndose tablas y gréficas.

Se determiné que la respuesta clinica en tiempo de hospitalizacion es mas
répida en los pacientes tratados con TIC mas lavado que en los pacientes
‘tratados con TIC sin lavado atin cuando en algunos casos el lavado no se hizo
‘tan tempranamente. También se logré evidenciar muchos de los factores que
influyen o complican el proceso de enfermedad, los cuales van desde el estado
de nutricién hasta la calidad de atencidn a nivel hospitalario.

Todos estos datos son de importancia para una mejor terapéutica de los
pacientes pediatricos que presentan empiema tordcico, asi como para
considerar la decorticacion temprana como una mejor opcion terapéutica y de
gran valor.




DEFINICION DEL PROBLEMA

Las condiciones en las que se desenvuelve la poblacion del pais, los
aspectos socio econémico tales como la pobreza, el desempleo, ¢l déficit
habitacional y educativo; asi como factores geogréficos, ecoldgicos,
climaticos y otros, determinan la calidad de vida y la distribucién de las
enfermedades en el pais (15).  Entre los principales problemas de salud que
afectan a la poblacién en general se encuentran las enfermedades respiratorias
y dentro de éstas, Neumonia ocupa el primer lugar en los indices de morbi-
mortalidad. La ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD estima
que Neumonia es responsable de cinco millones de muertes en la poblacion
infantil cada afio (23).

Debido a factores externos tales como mala nutricion, poco acceso a los
servicios de salud, uso inadecuado o resistencia microbiana a los antibioticos,
ignorancia, etc., algunos patégenos pueden ser causa de enfermedad
pulmonar severa invasiva y han sido reportados como productores de
empiema. Aungque la incidencia de empiema pleural en nifios ha mostrado un
marcado descenso en paises desarrollados, sigue siendo un problema mayor

con significativa morbilidad y mortalidad en paises en vias de desarrollo (9,
20).

El manejo de nifios con empiema pleural es controversial (25). Por todo lo
anterior Neumonia y Empiema Pleural son un problema mayor en Guatemala
y es de vital importancia dar la pauta del manejo correcto de dicha entidad.
Para lograr esta meta, el presente estudio presentard respuesta a la siguiente
interrogante: ;Cual es el tratamiento que beneficiard mas a los nifios que
padecen Empiema Pleural?. De esta manera se contribuira en la reduccion de

las @mplicaciones tanto individuales como sociales que pueda llegar a tener el
paciente pediatrico.

JUSTIFICACION

Debido a la alta incidencia de infecciones invasoras, cambios observados
en la sensibilidad de los microorganismos durante la ultima década y las serias
infecciones pulmonares que los nifos pueden presentar, es importante
establecer cual es el manejo mas apropiado de los nifios con empiema pleural.
Algunos autores aconsejan el uso de antibioticos, repetidas toracocentesis y
tubo de drenaje intercostal mientras que otros autores creen que es mejor el
uso de antibioticos sistematicos mas decorticacion temprana (25).

Anteriormente el manejo de empiema agudo era conservador utilizando
{nicamente antibidticos mas tubo de drenaje intercostal y las indicaciones mas
comunes de decorticar el pulmon eran cuando es recubierto por una capa de
tejido grueso, cuando ha habido recurrencias, cuando es multiloculado,
cuando es refractario al tratamiento médico, cuando el paciente no mejora
clinicamente, o cuando el derrame ha ocurrido como complicacion de una
toracotomia previa. La clave esta en saber reconocer tempranamente la
presencia de material purulento en la cavidad pleural antes de que s¢ convierta
en tejido fibrinoso; va que todos los pacientes a quienes se les coloca el primer
tubo intercostal después de 10 dias de haber presentado derrame pleural son
manejados con dificultad y requieren drenajes repetidos. Actualmente
muchos autores consideran que el paciente tratado con tubo de drenaje
intercostal estd en mayor riesgo de suffir infecciones repetitivas que
solamente retrasan el paso final que es la intervencion quirargica (2, 11, 25).

Para ayudar a resolver el asunto y determinar cual es la conducta mas
adecuada y que se ajuste a las necesidades de nuestra poblacion pedidtrica, es
necesario conocer el manejo que hasta la fecha han recibido los casos de
nifios que han ingresado al Departamento de Pediatria con diagnostico de
Empiema Pleural; ya que partiendo de bases s6lidas se tomara mejores
decisiones segim el caso particular de cada paciente, lo que a su vez reducira
no solo las secuelas sino lo méas importante..... “La mortalidad infantil”.




PROPOSITO

PROMOVER EL USO DEL LAVADO EN EL MANEJO TEMPRANO
DE LAS NEUMONIAS CON DERRAME.

OBIETIVOS

OBJETIVO GENERAL

DETERMINAR LAS VENTAJAS DEL LAVADO EN EL
MANEJO TEMPRANO DE LAS NEUMONIAS CON DERR_aA

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Evidenciar la respuesta clinica en tiempo de hospitalizacion, gea Tos
pacientes tratados con lavado y los pacientes tratados con tubo de drenaie
sin lavado. J




REVISION BIBLIOGRAFICA

1. CARACTERISTICAS MAS RELEVANTES DEL APARATO
RESPIRATORIO

A. DESARROLLO EMBRIOLOGICO

El aparato respiratorio comienza a formarse durante la cuarta semana
desde su primordio que corresponde a una evaginacion endodérmica de la
pared ventral del intestino anterior. Siendo del Endodermo que se origina el
revestimiento epitelial del aparato rtespiratorio. En el ser humano, la
morfogénesis del aparato respiratorio se divide en cinco periodos. El
primero o periodo embrionario comienza en la cuarta semana de gestacion,
cuando las vias aéreas primitivas aparecen como una yema epitelial derivada
del intestino anterior.

Esta yema experimenta una division dicotdmica que se ramifica rapidamente
para formar el arbol bronquial (3, 13, 14).

Hacia la sexta semana de gestacion, al comienzo del segundo periodo o
periodo pseudoglandular, las vias aéreas principales ya estan presenten; la
traquea y el intestino anterior estan ahora separados, la fusion incompleta de
estas crestas da lugar a una fistula traqueoesofagica muy frecuente en el recién
nacido. Durante este periodo las vias aéreas continilan ramificandose hasta la
aparicion de los bronquiolos terminales. El diafragma se forma también
durante este periodo y sus porciones laterales estan formadas por los pliegues
pleuroperitoneales que crecen a partir de la pared corporal hasta fundirse con
el mesenterio esofagico y el septum transverso. Al completarse esta fusion se
cierra la comunicacion entre el térax y el abdomen y se pone un limite al
crecimiento caudal de los pulmones. Cuando esta fusion no se produce, por
lo general al lado izquierdo, ocasiona la hernia diafragmatica congénita de
Bochdalek (14).

Durante el tercer periodo o periodo canalicular, entre las semanas 16 a 28,
las vias aéreas completan sus estructuras accesorias (cartilago, glandulas,
miscule).  El mesénquima se adelgaza en la vecindad de las vias aéreas
terminales, las cuales se ensanchan para formar los espacios aéreos
potenciales. Las células que revisien estos espacios aéreos se diferencian en

células cuboidales tipo II o células productoras de sustancia tensoactiva
surfactante). Al tiempo que ocurren todos estos cambios se produce una
mayor vascularizacion de los alvéolos (3, 14).

Hacia la 28 semana de gestacion, cuando los pulmones entran en su
periodo sacular, las vias aereas terminales continGian ensanchandose y forman
sacos terminales. Los capilares estan ahora mucho mas proximos a estos
sacos, separados de ellos tan solo por una fina membrana basal. Esta
proximidad sefiala la creacion de una barrera potencial aire-sangre capaz de
soportar el intercambio gaseoso.

‘Después de la semana 36 de gestacion, el comienzo del periodo alveolar,
comienzan a aparecer crestas secundarias en las saculos terminales, dividiendo
a estos en alvéolos tipicos. Los capilares de las paredes saculares proliferan
rapidamente y se funden en una sola red capilar. En el momento del
nacimiento, los pulmones humanos contienen un promedio de 50 millones de
alvéolos, un numero pequefio en comparacion con los 300 millones que se
encuentran en los pulmones del adulto (14).

B. ANATOMIA DEL APARATO RESPIRATORIO

Las vias respiratorias altas, comprenden la nariz, senos paranasales y
faringe, y las respiratorias bajas el resto, de la laringe a la periferia Las fosas
nasales tapizadas por un epitelio ciliado muy vascularizado, contribuyen al
75% del calentamiento y humidificacion del aire inspirado antes de alcanzar la
bifurcacion de la traquea, en donde se completa el 25% restante (3).

El pulmén derecho esta dividido en tres lobulos por dos cisuras
interlobares, los l16bulos Superior y Medio estan separados por la cisura Menor
y el 16bulo Medio e Inferior por la cisura Mayor. El pulmén izquierdo esta
dividido en dos lébulos, uno Superior y otro Inferior, por una cisura
Interlobar. Los pulmones estan constituidos por 1. La porcion intrapulmonar
del arbol bronquial; 2. Los vasos que comprenden las arterias y venas
pulmonares, los vasos bronquiales y linfaticos; 3. Ramos nerviosos; 4. Tejido
conjuntivo elastico que llenas los intersticios comprendidos ‘entre los otros
elementos (3, 17). -

Cada uno de los troncos bronquiales y sus ramificaciones constituyen un
arbol bronquial, cada uno de estos troncos bronguiales resultantes de la
bifurcacion de la traquea, se divide sin interrupcién a través del pulmon hasta




la porcién infemna del érgano. El tronce bronquial principal derecho emite
sucesivamente tres bronquios: 1. El bronquio lobar superior, 2. El bronquio
lobar medio y 3. El bronquio lobar inferior. A la izquierda el tronco bronquial
principal surninistra solamente dos bronguios lobares correspondientes a los
dos 16bulos de este pulmon; el bronquio lobar superior y €l bronguio lobar
inferior, que representa la continuacion del tronco bronquial principal.

Estas estructuras continitan subdividiéndose hasta desembocar en pequefias
masas poliédricas que se denominan lobulillos pulmonares (17).

Las pleuras son las envolturas serosas de los pulmones. Como todas las
serosas, se componen de una hoja visceral, que tapiza €l pulmén, y de una
hoja parietal, aplicada sobre la pared toracica. Estas dos hojas se continiian
una con otra a nivel del hilio; ademas estan en contacto entre si y limitan
entre ambas una cavidad virtual cerrada por todas partes, la cavidad pleur.

(17). -

La circulacién pulmonar queda abastecida por la Arteria Pulmonar y las
Arterias bronquiales, esta ultima, fuente nutriente principal del arbol
bronquial; por ultimo, son los nervios procedentes del Vago y Simpatico los
que integran al bronquio y vasos sanguineos (3, 17).

C. ANATOMIA FUNCIONAL DEL APARATO RESPIRATORIO

La respiracién pome en juego no solamente sus drganos propios, vias
acreas y pulmones, sino también todo el sistema mecénico: caja tordcica,
musculos y centros nerviosos bulbares y medulares (17).

Los centros que aseguran el control automatico de los musculos
mspiradores y espiradores son excitados por los nervios del pulmén (plexo
broncopulmonar del neumogéstrico), cuyas terminaciones periféricas son
sensibles al biéxido de carbono de los alvéolos pulmonares. El
automatismo de los movimientos respiratorios puede ser modificado por la
corteza cercbral, voluntariamente o bajo €l efecto de las emociones.
Normalmente, se cuentan 16 inspiraciones por minuto, durante €l dia y 12
durante el sueno (17).

Los muisculos inspiradores son numerosos, se clasifican en dos grupos: el
diafragma, que es €l misculo respiratorio principal que incrementa la altura y

las dimensiones de la cavidad toracica y los musculos que movilizan ciertas
costillas y el esternén (3, 8, 17).

En la respiracion normal y tranquila, participan los musculos escélenos,
intercostales y finalmente el diafragma aumenta la altura de la cavidad
toracica. En la inspiracion forzada voluntaria, el esternocleidomastoideo
coopera con la accion de los escalenos para elevar el estemén  y la primeya
costilla. La inmovilizacion del omoplato por el romboides y por el trapecio
permite al serrato mayor y al pectoral menor intervenir en el mecanismo dg la
inspiracion. Cabe destacar que es necesaria la puesta en tension y extEI.lSI(Sn
del raquis para permitir la accion de estos musculos inspiradores. La tension y
extension del raquis se debe a los erectores del tronco: dorsal largo, ileocostal
68, 17).

La espiracién necesita la puesta en reposo de los musculos inspiradores.
La espiracion forzada se debe al aparato intercostal interno y a los musculos
de la pared abdominal (17).

D. FISIOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO

Los objetivos de la respiracion son suministrar oxigeno a los tejidos y
eliminar el dioxido de carbono. Para lograrlos, la respiracion puede dividirse
en cuatro sucesos funcionales importantes: 1. Ventilacion pulmonar, que
significa el flujo del aire, de entrada y de salida, entre la atmosfera y los
alvéolos pulmonares; 2. Difusién del oxigeno y del dioxido de carbono entre
los alvéolos y la sangre; 3. Transporte del oxigeno y del didxido de carbono
de la sangre y los liquidos corporales a las células y desde ella y 4.
Regulacion de la ventilacién y de otras facetas de la respiracion (8).

D1. Movimiento del aire dentro y fuera de los pulmones, y las presiones que
lo provocan.

El pulmén es una estructura elastica que se colapsa como un glob.o y
expulsa todo su aire por la traquea si no existe una fuerza que lo mantiene
inflado. Ademés, no hay fijacion entre el pulmon y las paredes de la caja
tordcica, excepto en el lugar en el que esta suspendido del mediastino por el
hilio. Por el contrario, el pulmon flota literalmente en la cavidad toracica,
rodeado de una fina capa de liquido pleural que lubrica los movimientos de los
pulmones en el interior de la cavidad. Ademas, la continua aspiracion del




exceso de liquido a los linfaticos mantiene una ligera succién entre la
superficie de la pleura visceral pulmonar y la superficie de la pleura parietal
de la pared toracica. Por tanto, ambos pulmones se mantienen contra la pared
toracica como si estuvieran pegados, excepto que pueden deslizarse
libremente, bien lubricados, con la expansién y contraccion del térax (8).

D2. Presion pleural y sus variaciones durante la respiracion

La presion pleural es la presion del liquido en el estrecho espacio existente
entre la pleura pulmonar y la pleura de la pared toracica. La presion pleural
normal al comienzo de la inspiracion es de aproximadamente —5 cm de agua,
que es la cantidad de aspiracion necesaria para mantener los pulmones
abiertos en su nivel de reposo. Después, durante la inspiracién normal, la
expansion de la caja toracica tira de la superficie de los pulmones con mas
fuerza y crea una presion aun mas negativa, hasta un valor medio de unos -7.5
cm de agua. Después durante la espiracién, sucede esencialmente lo
contrario (8).

D3. Presion Alveolar

La presion alveolar es la presion en el interior de los alvéolos pulmonares.
Cuando la glotis esta abierta y no fluye aire ni al interior ni fuera de los
pulmones, las presiones en todas las partes del arbol respiratorio, hasta los
alvéolos, son iguales a la presion atmosférica, que se considera 0 cm de agua.
Para originar un flujo de aire hacia dentro en la inspiracion, la presion en los
alvéolos debe caer a un valor discretamente inferior al de la presion
atmosférica. En la inspiracion normal la presion alveolar disminuye
aproximadamente a —1 cm de agua. Esta presion ligeramente negativa basta
para mover 0.5 litros de aire al interior de los pulmones en los 2 segundos que
dura la inspiracién. Durante la espiracion ocurre lo contrario: la presion
alveolar se eleva hasta +1 cm de agua aproximadamente, y esto hace salir el
0.5 litro de aire inspirado fuera de los pulmones durante los 2 a 3 segundos de

la espiracion. Después, durante la espiracion, sucede esencialmente lo
contrario (8).

D4. Presion Transpulmonar

La diferencia de presion entre la presion alveolar y la presion pleural se
denomina presion transpulmonar. Es la diferencia de presién entre los
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alvéolos y las superficies externas de los pulmones, y es una medida de las
fuerzas elasticas de los pulmones en cada grado de expansion (8).

D5. Agente tensoactivo

Cuando el agua forma una superficie con el aire, las moléculas de la
superficic del agua tienen una atraccién suplementaria entre si. Como
resultado, la superficie del agua siempre trata de contraerse. En las superficies
internas de los alvéolos también la superficie del agua intenta contraerse; esta
trata de forzar el aire fuera de los alvéolos a través de los bronquios y
haciéndolo hace que los alvéolos intenten colapsarse. Debido a que esto se
produce en todos los espacios aéreos de los pulmones, el efecto neto es que se
genera una fuerza contractil elastica de todos los pulmones, que se denomina
la fuerza elastica de tension superficial (8).

El agente tensoactivo es un agente activo en la superficie, lo que significa
que, cuando se extiende sobre la superficie de un liquido, reduce notablemente
la tension superficial. Se agrega por unas células epiteliales especiales
secretoras de agente tensoactivo que constituyen aproximadamente el 10% de
la superficie alveolar. Estas células son granulares y contienen inclusiones de
lipidos; se denominan células epiteliales alveolares tipo II. El agente
tensoactivo es una mezcla compleja de varios fosfolipidos, proteinas € iones.
Los componentes mas importantes son el fosfolipido
dipalmitoilfosfatidilcolina, las apoproteinas del agente tensoactivo y los iones
de calcio. La dipalmitoilfosfatidilcolina junto con varios fosfolipidos menos
importantes, es responsable de reducir la tension superficial. No se disuelven
en el liquido; en lugar de ello, se extienden por su superficie debido a que una
parte de cada molécula de fosfolipido es hidréfila y se disuelve en el agua que
reviste los alvéolos, mientras que la porcion lipidica de las moléculas es
hidréfoba y se orienta hacia el aire, formando una superficie hidréfoba de
lipido expuesta al aire (3, 8, 14).

D6. Volumenes pulmonares

a. Volumen corriente: es el volumen de aire inspirado o espirado en cada
respiracién normal; es en promedio de 500 mililitros.

b. Volumen de reserva inspiratorio: es el volumen adicional de volumen que
se puede inspirar por encima del volumen corriente normal, habitualmente
es igual a unos 3000 mililitros.
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¢. Volumen de reserva espiratorio: es la cantidad de aire que se puede espirar
por espiracion forzada después de una espiracion normal; es de unos 1100
mililitros.

d. Volumen residual: es el volumen de aire que queda en los pulmones tras la
espiracion forzada. Supone en promedio unos 1200 mililitros (8).

D7. Capacidades pulmonares

a. Capacidad inspiratoria: es igual al volumen corriente mas el volumen de
reserva inspiratorio y equivale aunos 3500 mililitros.

b. Capacidad residual funcional: es igual al volumen de reserva espiratorio
més el volumen residual. Es la cantidad de aire que queda en los
pulmones tras una espiracion normal (2300).

¢. Capacidad vital: es igual al volumen de reserva inspiratorio, mas el
volumen corriente, mas el volumen de reserva espiratorio. Es la maxima
cantidad de aire que puede expulsar una persona de los pulmones después
de una inspiracion maxima y espirando al maximo unos 4600 mililitros.

d. Capacidad pulmonar total: es el maximo volumen al que pueden
expandirse los pulmones con el méximo esfuerzo inspiratorio posible
(unos 5800 mililitros) es igual a la suma de la capacidad vital y del
volumen residual (3, 8).

D8. Volumen minuto respiratorio:

El volumen minuto respiratorio es la cantidad total de aire nuevo que se
penetra en las vias respiratorias cada minuto: es igual al volumen corriente
multiplicade por la frecuencia respiratoria (8).

D9. Espacio muerto

Parte del aire que respira una persona nunca alcanza las zonas de
intercambio gaseoso, sino que llena las vias respiratorias en las que no tiene
lugar intercambio gaseoso, como las fosas nasales, la faringe y la traquea.
Este aire se denomina aire del espacio muerto debido a que no es util para el
proceso de intercambio de gases; las vias respiratorias en las que no hay
intercambio gaseoso se llaman espacio muerto(8)

2 EMPIEMA TORACICO

A. Definicion

Empiema pleural es la acumulacién de pus en los espacios pleurales y
representa un derrame conteniendo gran numero de leucocitos y de fibrina.
También es llamado Efusion pleural o pleuresia purulenta. Aunque el derrame
puede deberse a diversos procesos patolégicos, neumonia sigue _s.iendo la
causa mas comun de empiema.  Microorganismos Gram-positivos son
aislados con mayor frecuencia; sin embargo, empiemas debidos a
microorganismos Gram-negativos y anaerobios estan asociados a mayor
mortalidad (5, 14, 18).

La acumulacién de liquido pleura puede producir disfuncion respiratoria al
comprimir ¢l tejido pulmonar normal y crear desequilibrio entre la ventilacion
y riego o al aplanar el diafragma y someterlo a una desventaja mecanica. Las
efusiones pleurales estan divididas en exudados y trasudados. El trasudado
ocurre cuando por factores mecanicos, la formacién y reabsorcion del liquido
pleural normal se ve afectada, contempla un aumento de la presién Osmética
del plasma y de la Hidrostatica. Los exudados son producidos por infeccion o
procesos malignos; pero los resultados del Gram y cultivo son negativos (3,

3).

Empiema esta definido por la presencia de un criterio mayor o dos criterios
menores. Criterios mayores son: Pus visualizado directamente en el espacio
pleural, ejecucion de decorticacion pleural, o demostracion patologica de
exudado espeso fibrinoso. Los criterios menores estan basados en el analisis
de laboratorio del liquido pleural: liquido pleural con ph menor de 7.2,
glucosa menor de 40 mg/dl, WBCs 10,000, o deshidrogenasa lactica de 1,000
WAL (1).

CARACTERISTICAS DE LOS EXUDADOS PLEURALES

PH Menor de 7.2
Glucosa Menor de 40 mg/dl
Amilasa Menor de 200 mg/dl
DHL Pleural Mayor de 200 U/L
Rel. Pleural y sérica | Mayor de 0.6
Proteinas Mayor de 3 g.

Rel. Pleural y sérica |Mayor de 0.5




La medicion de proteinas en el fluido pleural se ha utilizado
frecuentemente para separar los trasudados de los exudados; sin embargo se
ha comprobado que la medicién de la deshidrogenasa lactica en el fluido
pleural es més efectiva para diferenciar el exudado del trasudado (5).

Al diagnosticar derrame pleural, se realiza una toracentésis con fines
terapéuticos y diagnosticos y asi diferenciar entre exudado o trasudado (5).

B. Epidemiologia

Empiema toracico continua siendo un serio problema en los piases en
vias de desarrollo. Se ha establecido que el Empiema ocurre con una
frecuencia de 0.89 casos por 1000 admisiones hospitalarias; cifra que va en
aumento y que se encuentra condicionada por factores externos tales como
resistencia microbiana a los antibidticos, desnutricién, compromiso
inmunologico, terapia inadecuada, exposicion a fumadores, poca o ninguna
alimentacion con leche materna (3, 4, 9, 21). Para la poblacién pediatrica se
ha estimado que es mas frecuente durante el invierno; con relacion femenino-

masculino de 1:2; y mayor incidencia en pacientes lactantes y en edad
preescolar (3).

C. Etiologia

El derrame pleural puede ser explicado por: 1. Anomalias en la superficie
pleural, con el aumento de la filtracion de membrana; 2. Alteraciones
sistémicas en-la formacion del liquido pleural (5).

Las anomalias en la superficie pleural trata de procesos inflamatorio o
proliferativos propios, que producen aumento en la permeabilidad capilar. Las
alteraciones sistémicas que conllevan al derrame pleural incluyen, un aumento
de la presion hidrostética capilar, disminucién de la presion coloido oncotica
del plasma, entidades vistas en un fallo circulatorio o en un kwashiorkor. La
obstruccion en el drenaje linfatico pleural, con la disminucién de la absorcion
de proteinas y células del liquido pleural, contribuye a la formacion de
derrame pleural (3, 14).

Los procesos infecciosos pueden desintegrar el mecanismo normal de
formacion y resorcion del liquido a causa de lesion inflamatoria en capilares
pleurales o del bloqueo de linfaticos que produce exudados ricos en proteinas;
uniflo a invasion séptica de la pleura (5). La incidencia de microorganismos ha
variado mucho a través de los aflos y de la utilizacion de nuevas pautas

terapéuticas; Yy aunque se han aislado gémenes inusuales tales com(?
Streptococcus  grupo A, Klebsiella pneumoniae y Streptococcus pyogenes;
los patégenos encontrados cn empicma pleural incluyen los siguientes en
orden de frecuencia: Staphylococcus {%ureus, Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae y anaerobios (3, 5, 10, 20).

Durante los primeros 3 afios de vida, infecciones por {Xdenovirus a_fecta las
vias respiratorias bajas en 5%. Severa o fatal neumonia esta especialmente
asociada con serotipos 3, 7y 21. La incidencia de‘daﬁo pulmonar permanente
después de neumonia por algunos tipos de Adenovirus puede ser tan alta como
¢l 60%. Serias secuelas a largo plazo se han reportado, tales como
bronquiolitis obliterante y bronguiectasia (22).

Streptococcus grupo B es patogeno bien conocido como causante de severa
enfermedad invasiva en los neonatos y ha sido reportado como causa _de
empiema. Un total de 84 serotipos de polisacarido capsular son bien
conocidos; sin embargo, solo 7 serotipos “4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F y 23F”
cuentan con un 75% de la enfermedad en nifios en todo el mundo (20, 23).

Deben tomarse en cuenta gérmenes anaerobios después de desarrollo de
neumonia por aspiracion, abscesos pulmonares, infecciones de origer_l dental o
bucal, abscesos subdiafragmaticos. ~Mycobacterium tuberculosis es un
patogeno importante en paises en vias de desarrollo (5, 20).

BACTERIOLOGIA DEL EMPIEMA

1934-39  1950-70  1970-95

CASOS 3000 1017 1289
S. PNEUMONIAE 64% 5% 7%
ESTREPTOCOCO GRUPO A 9% 2% 1%
S. AUREUS 7% 41% 15%
BACILOS GRAMNEGATIVOS NS 32% 15%
ANAEROBIOS 5% 11% 19%
INFECCION MIXTA NS 20% 25%
ESTERIL NS 10% 28%
Fuente: Division of Infectious Diseases, The Johns Hopkins University

School of Medicine.
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D. Anatomia Patologica

La pleuritis purulenta es un proceso extenso constituido por una serie de
zonas tabicadas que afectan a una gran porcion de una o ambas cavidades
pleurales. Se produce engrosamiento de la pleura parietal. Si no se drena el
pus, este puede disecar a través de la pleura hasta el parenquima pulmonar,
produciendo fistulas broncopleurales y pioneumotorax, o hasta la cavidad
abdominal. Las bolsas de pus tabicadas pueden evolucionar finalmente hasta
cavidades de abscesos de pared gruesa o al organizarse el exudado, el pulmén
puede colapsarse y quedar rodeado por una envoltura gruesa y rigida (14).

E. Fisiopatologia

La pleura es una delgada capa compuesia de cclulas mesoteliales tunicas
sostenidas per una red escasa de tejido conectivo, vasos y linfaticos. La
pleura parietal cubre la superficie toracica, ademas de la diafragmatica y
mediastinica, rccibe riego sanguineo de la circulacion sistémica y presenta
inervacion de fibras sensitivas nerviosas. La pleura visceral cubre y se adhiere
a toda la superficie pulmonar, recibe riego senguineo de la circulacién
pulmonar y no cuenta con fibras nerviosas sensitivas. Las superficies
pleurales visceral y parietal estidn separadas por un espacio pleural que
normalmente contiene entre 3 a 30 ml. Por cada hemitorax, e! liquido del
espacio pleural se forma y se reabsorbe continuamente dependiendo de los
mecanismos de la ley de Starling. La presion hidrostatica en la pleura
parietal es de 30-35 c¢cm agua; en la pleura visceral de 10-16 cm de agua y la
presion oncotica coloide en los capilares de ambas pleuras es de 25-26 ¢m de

agua (3, 3).

Starling, originalmente  describio las fuerzas que determinan el
movimiento del liguido desde el compartimento vascular al extravascular. EIl
movimiento del liquido desde los capilares intravasculares hacia el espacio
intersticial es determinado por diferencias entre las presiones hidrostatica y
osmotica. La magnitud de la transferencia de liquido es una funcién de la
permeabilidad de los capilares de la membrana (3, 7).

a. Permeabilidad capilar:

1. Agua del plasma y solutos difunden libremente a través de la
membrana capilar.

2. Debido a su tamaiio molecular, las proteinas del plasma generalmente
no difunden facilmente hacia el compartimento vascular.

b. Presion Hidrostatica:

1. La presién mecénica del corazon genera presion hidrostatica en los
vas0s sanguineos.

7 Por un momento, la presion principal en las grandes arterias es de 95
mmHg, pero al mismo tiempo la sangre alcanza los capilares y la
presion hidrostatica es disminuida a 32 mmlHg.

¢c. Filtracion y Reabsorcion:

Normalmente el liquido pleural es filtrado por los capilares de la pleura
parietal hacia el espacio pleural y s reabsorbido ya sea por los capilares
de la pleura visceral o por los linfaticos. La direccién del flujo desde la
pleura parictal ~ hacia la pleura visceral es debido a diferencias en la
presion hidrostatica. La presién hidrostatica en los capilares de la pleura
parietal es mayor que en los capilares de la pleura visceral porque las
arterias de la circulacion sistémica proveen a la pleura parietal mientras
que la pleura visceral es abastecida por ramas de la arteria pulmonar que
es un sistema de presion bajo (7).

d. Factores que determinan el movimiento del fluido

Las fuerzas que determinan el movimiento del fluido hacia adentro o
afuera del espacio pleural son:

coeficiente de filtracion

presiones osmética e hidrostatica en los capilares de la pleura parietal; - el
espacio pleural y los capilares de la pleura visceral.

e. Factores causantes de efusién pleural

Cuando la permeabilidad capilar aumenta, hay una perdida de proteinas
desde el compartimento intravascular. Esta perdida de proteinas disminuye
transitoriamente la presion coloido osmotica de los capilares lo que
favorece la filtracion de liquido desde la pleura parietal. También, hay una
disminucién de la absorcion desde los capilares de la pleura visceral (7).
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Un segundo efecto es la ganancia de proteinas en €l liquido pleural debido
a la perdida de proteinas desde los capilares. Cuando la COPip aumenta
debido a la ganancia de proteinas absorbidas por los capilares de la pleura
visceral, esta disminuye (7).

Finalmente, con la inflamacién local la sangre fluye frecuentemente
aumentando el volumen lo que aumenta la presion hidrostatica en los
capilares de la pleura parietal favoreciendo la filtracion del liquido
aumentado.

El desenlace de este mecanismo es una efusién pleural con alto contenido
de proteinas (7).

f Fases del empiema toracico
1. Fase Exudativa
Rapida trasudacion de liquido estéril al espacio pleural, con escasos
glébulos blancos, LDH baja y glucosa similar a la sérica, aunque
posteriormente el liquido pleural aumenta su contenido de proteinas
constituyendo un exudado (3, 5).
2. Fase Fibrinopurulenta
Caracterizada por gran cantidad de pus y de bacteria, fibrina, desechos
celulares, polimorfonucleares, ello conlleva a la tendencia de loculacién
que puede ser unica o multiple (3).

3. Fase de Organizacion

Adelgazamiento del exudado y reaccion de fibroblastos (5).

F. Manifestaciones Clinicas

El cuadro agudo se asocia con fiebre alta, escaloffios, dolor toracico
p]e_uritico, anorexia, tos molesta, malestar y déficit respiratorio; al examen
fisico el paciente presenta, déficit respiratorio, grado variable de cianosis,
taquicardia, desviacion mediastinal hacia el lado sano, disminucion o ausencia
del murmullo vesicular, disminucién del fremito tactil y replecién de los
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espacios intercostales, matidez a la percusién y en algunos casos egofonia

. justo por encima del derrame (3, 5, 14).

Los nifios mayores Son Propensos a presentar un aspecto més toxico y una
mayor dificultad respiratoria. En los lactantes puede haber tan solo una
exacerbacion moderada de la dificultad respiratoria. Se dice que cualquier
liquido pleural acompafiado de dolor toracico pleuritico es en forma invariable
un exudado (5, 14).

En la fase cronica el paciente se encuentra con fatiga, anorexia, perdida de
peso, fiebre, tos y signos de incomplascencia toracica, retraccion de
hemitorax, respiracién limitada, ruidos respiratorios disminuidos o ausentes y
pectoriloquia afona.

TABLA 1
SINTOMAS Y SIGNOS PRESENTES EN LOS NINOS CON EMPIEMA
TORACICO

,EINTOMAS No. |% |SIGNOS

Fiebre 31 | 100|Fiebre mayor de 38 grados centigrados |30
Tos 29 |81 !Disminucion de ruidos respiratorio ﬁ_2_6_ 84
Disnea 22 |71 |Matidez ala percusion 22,111
Letargia 12 |39 |Depresion intercostal 121 |68
Evacuaciones |10 |32 |Hepatomegalia - 15 |48
sueltas '
Anorexia 9 29 |Estertores crepitantes 15 48
Secuestros 4 13 |Cambios en mediastino 10 |32
Dolor 3 10 |Palidez 9 129
abdominal L
Cianosis 3 10 |Cianosis 6 |19
Respiracion 2 6 |Meningismo 3 |10
ruidosa

'Dolor de pecho [2 (6|

Fuente : Journal of Tropical Pediatrics, June 1995.
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G. DIAGNOSTICO

Hay que pensar en Neumonia y Derrame pleural cuando el paciente se
presente con el cuadro de sintomas y signos ya descrito; lo cual se puede
lograr a través de un buen interrogatorio y examen fisico. El diagnostico
definitivo requiere el uso de exédmenes de gabinete que demostraran la
presencia del agente especifico (3, 5, 24).

La toracentésis hecha a todo derrarhe pleural y la inspeccién del liquido
obtenido, proporcicna informacidén util.  El diagnostico de empiema es
evidente si se obtiene pus (5).

Los examenes de laboratorio del liquido pleural son definitivos para el
diagnostico. El empiema corresponde a un exudado pleural, que refleja un
proceso inflamatorio infeccioso, tienen una densidad especifica mayor de
1.018 y una cantidad total de proteinas superior a 3 gramos por 100 ml, o una
relacién de proteinas séricas en el liquido pleural mayor de 0.5, la relacion de
la deshidrogenasa lactica serica con el liquido pleural es mayor de 0.6 o
deshidrogenasa lactica del liquido pleural mayor de 200 U/L (5). Los
hallazgos que respaldan el diagnostico de empiema son: pH del liquido
pleural <7.1, deshidrogenasa lactica >1000 UV/I, recuento de leucocitos
>30,000/dl, con predominio de neutrofilos, concentracion de rlucosa <60
mg/dl (o una relacion entre la concentracion de glucosa del liquido pleural y
del suero <0.5), o concentracion de lactato del liquido pleural >5 mmol/l (>45
mg/dl). Generalmente, todos los parametros son patolégicos. Un metaanalisis
demuestra que la mas util de las determinaciones quimicas es el pH del liquido
pleural (4, 5).

La glucosa suele estar disminuida aproximadamente a la mitad de los
valores séricos; el numero total y diferencial de células puede ser util excepto
cuando el liguido pleural es muy purulento, se considera un valor superior a
100,000 cel/mm cubico como positivo a empiema. EI predominio de
leucocitos polimorfonucleares sugiere infeccion aguda bacteriana, este liquido
puede ser estéril, o bien una tincion de Gram puede detectar bacterias. El
predominio de linfocitos pequefios con pocas células mesoteliales, sugiere
tuberculosis, rara vez se obtienen en frotis o cultivos a las Mycobacterias (5).

El cultivo bacterioldgico de toda muestra obtenida del empiema esta
indicada, aunque se han reportado cultivos negativos 48 horas después de
haber iniciado antibioticoterapia, es un buen método de diagnostico. La
inmunoelectroforesis puede ser itil en el diagnostico inmediato (3, 5).
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Los estudios radiograficos simples en proyecciones A/P, P/A, lateral y
translaterales pueden revelar areas de leve hasta completa opacificacion del
lado toracico afectado, con el mediastino desplazado al lado contralateral,
ademés de espacios intercostales ensanchados en el lado afectado. Hasta 300
ml de liquido pleural pueden pasar desapercibidos cn la radiografia
posteroanterior de torax, sin embargo solo 150 ml de liquido pueden
observarse en la radiografia en decubito lateral. Los signos tempranos son
desplazamiento interno del angulo costofrenico. Patégenos muy virulentos
pueden ocasionar Neumatocele, Neumotoérax, Abscesos, Fluidos loculado. El
ultrasonograma v la tomografia axial computarizada pueden ser empleadas
para el diagnostico y localizacion exacta del empiema (3, 5, 14).

H. TRATAMIENTO

El tratamiento se divide en dos partes importantes, ya gque debe
estabilizarse al paciente que llega gravemente enfermo a la emergencia de
Pediatria:

1. TERAPIA DE APOYO

En lo que respecta a la terapia de apoyo se encuentra la administracion de
oxigeno a nifios que presentan cianosis, sibilancias y una frecuencia
respiratoria mayor de 70 por minuto. Se debera mantener al nifio a una
temperatura que oscile entre 20 a 25 grados centigrados para evitar que se
mantenga en tension y que esto pueda precipitar déficit respiratorio. Debera
ser tratada la fiebre, ya que la fichre muy alta aumenta el consumo de oxigeno
y puede provocar convulsiones. También preocupa la alcalinizacion gastrica
ya que los antidcidos habituales tienen mayor incidencia de aumentar las
poblaciones bacterianas en las secreciones gdstricas: por lo que se debera
utilizar agentes no alcalinizantes como el sucralfato para prevenir las ulceras

© por estrés. Mejoramiento del estado nutricional y correccion de la anemia son

medidas de soporte esenciales en estos pacientes (9, 19, 24).

Existe cierta controversia respecto al manejo de los pacientes con empiema
pleural; sin embargo los autores coinciden en algunos puntos basicos. Si se
obtiene pus en la toracocentesis, debe instaurarse inmediatamente un drenaje
cerrado, controlado por sellado bajo agua o por aspiracion continua. En el
lugar donde se sospeche la acumulacién de pus debera insertarse un caté_ter
con el méaximo didmetro interno posible; en ocasiones se requieren varios
tubos para drenar zonas tabicadas. El drenaje cerrado suele ser necesario tan
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solo durante 1 semana aproximadamente, incluso aunque después de ese
tiempo contintien drenando pequefias cantidades, probablemente en respuesta
a la presencia del tubo en la cavidad pleural (14, 18).

Es preciso instaurar la antibioticoterapia sistémica; la duracion de la terapia
antimicrobiana para empiema pleural es empirica. Cursos de no menos de 3 a
4 semanas estan recomendados para Staphylococcus y empiemas con bacterias
mixtas; y 7 a 14 dias para los demas patdgenos incluyendo Streptococcus
excepto empiema causado por Mycobacterium tuberculosis el cual requiere
tratamiento mas largo. Estudios en adultos sugieren que la mayoria de agentes
antimicrobianos penetran el espacio pleural satisfactoriamente. Sin embargo
es preferible instalar una terapia mas prolongada por via intravenosa aun
cuando se trate con agentes susceptibles a la penicilina. Antibiticos de
amplio espectro que son eficaces y se encuentran disponibles deben incluir
Cloxacilina, Clindamicina, Eritromicina, Cloranfenicol y Aminoglucosido,

los cuales cubren la mayoria de los agentes etiologicos mas frecuentes (5, 10,
14, 20).

: La tendencia terapéutica, hasta hace algunos afios, era de tipo conservador.
Sin embargo en los ultimos afios estudios realizados han demostrado que cada
vez se esta utilizando mas la decorticaciéon temprana, ya que muchos pacientes
estém_ en riesgo de sufrir infecciones a repeticion y si el empiema no puede ser
efect_wamente drenado por un solo tubo, rara vez podra ser drenado por
maniobras adicionales excepto la decorticacion; esta situacion aumenta la
mortalidad debido a la inhabilidad para erradicar el empiema, lo cual es
lamentable pudiéndose utilizar dicha técnica (18, 25).

“ Debido a la simplicidad del procedimiento, corto periodo de
hospitalizacion, indices bajos de morbi-mortalidad; buenos resultados se han
encontrado con decorticacién temprana”. Otro actor afirma: “En nuestra
echenencia, decorticacion temprana da excelentes resultados en aquellos
nifos que no responden a la terapia conservadora. En manos experimentadas
esta técnica es segura con rapida resolucion” (6, 16).
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CLASIFICACION Y TRATAMIENTO DE LOS
DERRAMES PARANEUMONICOS Y LOS EMPIEMAS

TIPO CRITERIOS DIAGNOSTICOS |TRATAMIENTO 1
Derrame Pequefio < 10 mm de liquido en | Antibioticos
minimo la radiografia en deciibito lateral | La toracocentesis suele
ser innecesaria
Derrame > 10 mm de grosor en la Antibioticos
paraneuménico | radiografia en dectbito lateral Toracocentesis indicada
Derrame pH 7 - 7.2 y/o deshidrogenasa | Antibioticos y
complicado lactica toracocentesis seriada;
fronterizo > 1000 UI/1; tubo de toracostomia a
> glucosa > 40me/dl; VEces necesario
coloracion de Gram y cultivo
positivos
Derrame pH<7ylo Antibioticos + tubo de
complicado glucosa < 40mg/dl y/o toracostomia
simple coloracion de Gram y cultivo
positivos
Derrame Idem ut supra mas Antibioticos
complicado multiloculacion Tubo de toracostomiay
complejo tromboliticos

Empiema simple

Pus, loculacion unica o que
fluye libremente

Antibidticos, tubo de
toracostomia mas
decorticacion

Empiema Pus, multiloculacién Antibidticos
Complejo Tubo de toracostomia mas
Troboliticos
Toracoscopia o
Decorticacion J
Fuente: Terapéutica de las infecciones respiratorias;
Divisién of infectious Diseases, The Johns Hopkins University
School of Medicine.
Baltimore, Maryland.
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1. PRONOSTICO

El pronostico de la enfermedad es bueno a largo plazo, aunque estudios
funcionales posteriores sugieren que no es infrecuente cierta patologia
restrictiva posterior, pero el proceso de cicatrizacion en nifios es mas benigna
que en adulics, unido a que la maduracion y formacion del tejido pulmonar
termina hasta los 10 afias (5).
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METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO: Retrospectivo, Descriptivo.

OBJETO DE ESTUDIO: Revision de expedientes que contemplan el
diagnostico de Neumonia y Derrame Pleural, Departamento de Pediatria del
Hospital Roosevelt, durante el periodo de 1990 a 1997.

UNIVERSO DE ESTUDIO: Todos los expedientes clinicos que llenen los
requisitos anteriores.

DESCRIPCION DEL AREA DE TRABAJO: La revision de las historias
clinicas se realizo en el Departamento de Registro del Hospital Roosevelt;
situado en el primer nivel de dicho hospital.

CRITERIOS DE EXCLUSION: Todas las historias clinicas incompletas.
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VARIABLE |DEFINICION  |DEFINICION [ESCALA |UNIDAD DE
CONCEPTUAL |OPERACIO- |DE MEDIDA
NAL MEDICION
EDAD Tiempo que una |Tiempo en Intervalo 0a<27 dias
persona ha dias, meses, 28 diasa<1
vivido desde su | afios, que afio
nacimiento aparece 1 a 4 afios
registrado en 5 a 14 afios
la historia
clinica
SEXO Diferencia fisica |Diferencia de |Nominal Masculino
y constitucional |género Femenino
que diferenciaa |registrada en
hombre de mujer. |Ia historia
clinica
PROCE- Lugar de Residencia Nominal Capital
DENCIA nacimiento de actual del Departamental
una persona paciente que Rural
aparece
registrada en
la historia
clinica
ESTADO Adecuado o Peso y talla del | Intervalo 100 —90 %
NUTRICIO- | inadecuado paciente 89-75%
NAL _|mantenimiento | registrados en 74 - 60 %
de una dieta bien |la historia < 60%
equilibrada con |clinica
los nutrientes
esenciales o
carencia de los
Mismos
INMUNIZA |Proceso porel  |Estado de Nominal Completo
CIONES cual se aumenta | inmunizacion Incompleto
laresistenciaa  |del nifio, que Nulo
una enfermedad |aparece
regisirada en
la historia
clinica
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VARIABLE |DEFINICION  |DEFINICION |ESCALA |UNIDAD DE
CONCEPTUAL |OPERACIO- |DE _ |MEDIDA
NAL MEDICION
SINTOMAS |Indice subjetivo |Datos Nominal Fiebre
de una subjetivos Dolor
enfermedad tal y |referidos por Tos
como lo percibe |el paciente Dlarrea_
el paciente Aporema
Disnea
Otros
SIGNO Hallazgos Datos Nominal Fi_ebre
objetivos objetivos strlea_
percibidos por el |encontrados en L:_atargl_a
explorador el paciente, Cianosis
que se Estertores
encuentran Disminucion
anotados en la de ruidos
historia clinica respiratorios
Matidez
Hepatomega-
lia
Palidez
Otros
DISTRIBU- |Sitio anatomico |Parte Nominal Derecho
CION donde se localiza |anatémica del .
ANATOMI- el derrame pulmédn que Izquierdo
|CA DEL pleural evidencia
DERRAME derrame Bilateral
PLEURAL visualizado a
través de una
radiogratia de
torax.
CARACTE- |Rasgos que Rasgos del Nominal Purullento
RISTICAS |sumados liquido pleural Cetrino
DEL  describen al identificados Serosanguino-
LIQUIDO |liquido que mediante lento
PLEURAL |separa las pleuras | inspeccién al Amarillento
del pulmon. realizar Achocolatado
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colorantes(cristal
violeta) al ser
tratados con
alcohol

clinico
obtenidos del
registro
clinico.

VARIABLE |DEFINICION  [DEFINICION |ESCALA |UNIDAD DE
CONCEPTUAL |OPERACIO- |DE MEDIDA
NAL MEDICION
Toracentesis y
que pueden
orientar
clinicamente a
un exudado o
trasudado.
TRASUDA- | Liquido que Caracteristicas | Nominal PH
DO atraviesa una de liquido Glucosa
membrana hasta | pleural Amilasa
el espacio encontradas DHL
intercelular sin ~ |mediante DHL Pleural
acompariarse de |examenes de Relacion
| fenomenos laboratorio y Sérica Pleural
| inflamatorios anotados en Proteinas
| registro Relacion
clinico. sérica pleural
EXUDADO |Liquido, células |Caracteristicas | Nominal PH
| u otras del liquido Glucosa
| substancias que |pleural Ainilasa
| se han eliminado |encontradas DHL
lentamente de la |mediante DHL Pleural
s células, los examenes de Relacion
"'vasos sanguineos |laboratorio y Sérica
a través de anotados en Pleural
pequerios poros o |registro Proteinas
roturas en la clinico. Relacion
membrana sérica Pleural
celular
GRAM DEL |Método de teflir | Datos Nominal GRAM +
LIQUIDO  |bacterias con aportados por GRAM —
PLEURAL |determinados el laboratorio Estéril
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antes de haber
sido
ingresados al
hospital

VARIABLE |DEFINICION  |DEFINICION |ESCALA |UNIDAD DE
. CONCEPTUAL {OPERACIO- |DE ~ |MEDIDA
NAL MEDICION
conservan o
pierden el color.
Tefiidos con
cristal violeta las
que lo
conservan(GRA
M positivos)
aparecen de color
azul obscuro, las
que lo pierden
(GRAM
negativos) toman
el colorante que
se emplea como
contraste
generalmente
r0jo 0
anaranjado.
CULTIVO |Incubacion Datos Nominal Gem}ep_
DEL artificial de aportados por Sensibilidad
LIQUIDO  |microorganismos |el laboratorio
PLEURAL |células o tejido  |clinico
del liquido obtenidos del
pleural registro clinico
ANTIBIO- | Tratamiento Pacientes que |Nominal Con '
TICO antibiotico que se |recibieron tratamiento
TERAPIA | utiliza fueradel |antibidticos
AMBULA- | hospital para el _
TORIA tratamiento de Sin ‘
PREVIA neumonia tratamiento
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VARIABLE |DEFINICION  |[DEFINICION |ESCALA  |UNIDAD DE
CONCEPTUAL |OPERACIO- |DE ~ |MEDIDA
NAL MEDICION
SECUELAS | Cualquier Dafio Nominal Escoho_sus
trastorno que se  |irreversible Lqrdqms 3
produzca como |detectado Disminucion
resultado de una |mientras el dela -
enfermedad, una |paciente se expansion
terapéutica o una |encontro pulmonar
lesion hospitalizado y Otras
que aparezca
en la historia
clinica.
TIEMPO DE | Permanenciade |Tiempo en Intervalo <de3 fiias
HOSPITA- |un enfermo en un | dias 3a8 dla's
LIZACION. |hospital donde |transcurridos 9al4 cha's
puede recibir un | desde el > de 15 dias
tratamiento ingreso hasta
adecuado el egreso o
fallecimiento
del paciente
obtenido de la
historia clinica |

VARIABLE |DEFINICION  |DEFINICION |[ESCALA |UNIDAD DE
CONCEPTUAL |OPERACIO- |DE MEDIDA
NAL MEDICION
ANTIBIO- | Tratamiento Antibiéticos | Nominal Penicilina
TICO antibi6tico que se |utilizados para Ampicilina
TERAPIA  |utiliza para el tratamiento Amoxicilina
eliminar de empiema Eritromicina
microorganismos |pleural, que Oxacilina
aparezcan Dicloxacilina
registrados en Cefalospori-
Ia historia nas
clinica. Gentamicina
Clindamicina
Amikacina
Cloranfenicol
Otros
TIEMPO DE | Duracién que ha |Fecha de Ordinal. <1 semana
USO DE permanecido un | colocacion y 1 Semana
TUBO DE |tubo en el retiro de tubo 2 Semanas
DRENAIJE |aparato mntercostal = 3
respiratorio segun registro Semanas
clinico.
DECORTI- | Extirpacién del | Extirpacién Nominal Decorticado
CACION tejido o deuna | del tejido o
‘estructura de un  |estructura del No
organo pulmon seglin decorticada
descripcion de
registro
clinico.
COMPLI-  |Accidente que  |Otras Nominal Septicemia
CACIONES |sobreviene en el patologias Neumotdrax
curso evolutivo | asociadas a la Bulas
de una causa basica, Extension del
enfermedad y que aparezcan derrame
que dificultao  |en la historia Abceso
impide la clinica Otras
curacion
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RECURSOS
a) Humanos

- Personal de bibliotecas de USAC, INCAP, UFM, HOSPITAL
ROOSEVELT.
- Personal de archivo del Departamento de Pediatria del Hospital Roosevelt.

b) Materiales

e Econdmicos
e Fisicos
Papel
Computadora
Biblioteca
Archivo e Historias Clinicas
Boleta de recoleccion

PROCEDIMIENTO PARA RECOLECTAR LA INFORMACION

Se revisaron los libros de ingresos y egresos de la Unidad de Neumologia, del
Departamento de Pediatria del Hospital Roosevelt, del periodo de 1990 a
1997. Se elaboré una lista que fue entregada al Departamento de Registro de
dicho Hospital en donde facilitaron los expedientes clinicos.

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Se elaboré una ficha de recoleccion de datos sobre la base de las variables
del estudio, tunicamente se manejo la ficha para recoleccion de los datos
contenidos en las historias clinicas.

ANALISIS E INTERPRETACION DE DATOS

Con toda la informacion recabada, se creé una base de datos que se utilizo

‘para poder elaborar cuadros y posteriormente analizarlos para la elaboracion
del informe final.

&
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PRESENTACION DE RESULTADOS
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CUADRO NO.1
DISTRIBUCION SEGUN EDAD EN 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA TORACICO EGRESADOS DEL
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

Enero 1990 a Diciembre de 1997

EDAD NUMERO [PORCENTAJE

0-<1ANO 7 14%
1-<3ANOS 19 38%
4 - <7 ANOS g 18%
7 - <12 ANOS 15 30%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

CUADRO NO.2
DISTRIBUCION SEGUN SEXO EN 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA TORACICO EGRESADOS DEL
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

Enero 1990 a Diciembre de 1997

SEXO NUMERO [PORCENTAJE
MASCULINO 34 68%
FEMENINO 16 32%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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CUADRO NO.3

DISTRIBUCION SEGUN PROCEDENCIA EN 50 PACIENTES
PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE EMPIEMA TORACICO
EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT. 1

Enero 1990 a Diciembre de 1997

CUADRO NO.5

ESTADO NUTRICIONAL EN 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA TORACICO EGRESADOS DEL
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
ROOSEVELT.

(SEGUN TALLA - EDAD)

Enero 1990 a Diciembre de 1997

PROCEDENCIA NUMERO [PORCENTAJE

CAPITAL 25 50%
[DEPARTAMENTAL 23 46%
RURAL 2 4%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

CUADRO NO.4

ESTADO NUTRICIONALEN 50 PACIENTES P
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA TORACICO E%%Iét\ggf)%sr)%?\]
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
- ROOSEVELT.
(SEGUN PESO — TALLA)

Enero 1990 a Diciembre de 1997

ESTADO NUTRICIONAL [NUMERO [PORCEN

TAJE
SIN DESNUTRICION 11 22%
LEVE 18 36%
MODERADO 10 20%
SEVERO 8 16%
NO APARECE 3 6%

Fuente: Boleta de recoleccién de datos
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ESTADO NUTRICIONAL _|NUMERO PORCENTAJE

SIN DESNUTRICION 16 32%
LEVE 18 36%
MODERADO 4 8%
SEVERO 6 12%
NO APARECE 6 12%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

CUADRO NO.6

ESTADO INMUNITARIO EN 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA TORACICO EGRESADOS DEL
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
ROOSEVELT.

Enero 1990 a Diciembre de 1997

ESQUEMA DE VACUNACION NUMERO |PORCENTAJE

COMPLETO 28 56%
INCOMPLETO 14 28%
NULO 3 16%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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CUADRO NO.7
SINTOMAS Y SIGNOS PRESENTES EN 50 NINOS CON EMPIEMA
TORACICO EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL
HOSPITAL ROOSEVELT.

Enero 1990 a Diciembre de 1997

SIGNOS No. (%

SINTOMAS [No. % SIC
[FIEBRE 43| 98%]|DIS. DE RUIDOS RESP. 40] 80%
TOS 40| 80%|MATIDEZ 38| 72%
DIF. RESE. | 23| 46%|FIEBRE 34| 68%
OTROS 2| 42%|ESTERTORES 34| 68%
ANOREXIA | 19| 38%]|TIRAJE 28] 56%
DOLOR 18| 36%|PALIDEZ 231 46%
DIARREA. | 12] 24%|DISNEA 16] 32%
EPISTAXIS 1| 2%|HEPATOMEGALIA 12 24%
' SOPLO TUBARICO _ 0] 20%
(OTROS 0] 20%
o PECTORILOQUIA AFONA 9 8%
ADENOPATIA 8] 16%
CIANOSIS 8] 12%
LETARGIA 21 4%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

-

CUADRO NOG.8

DISTRIBUCION ANATOMICA DE DERRAME PLEURAL EN 50
PACIENTES PEDIATRICOS EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE
PEDIATRIA DEL HOSPITAL
ROOSEVELT.

Enero 1990 a Diciembre de 1997

IDERRAME PLEURAL NUMERO |PORCENTAJE

DERECHO 30 60%
IZQUIERDO 14 28%
BILATERAL 6 12%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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CUADRO NO.9

TIPO DE LIQUIDO ENCONTRADO EN LA TORACENTESIS DE 50
PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE EMPIEMA,
EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
ROOSEVELT.

Enero 1990 a Diciembre de 1997

TIPO DE LIQUIDO [NUMERO |PORCENTAJE
EXUDADO 50 100%
TRASUDADO 0 0%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

CUADRO NO.10

CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO ENCONTRADO EN LA
TORACENTESIS DE 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA, EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

Enero 1990 a Diciembre de 1997

52%
16%
14%
12%

6%

PURULENTO 2
CETRINO

SERO SANGUINOLENTO
AMARILLENTO
ACHOCOLATADO

(o8] Kex) ] Kool Kol

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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CUADRO NO.11

GERMEN AISLADO DEL GRAM DEL LIQUIDO ENCONTRADO EN
LA TORACENTESIS DE 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA, EGRESADQS DEL DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
(PACIENTES CON TIC SIN LAVADO)

‘ Enero 1990 a Diciembre de 1997

NUMERO |PORCENTAJE
11%
11%
6%
69%
3%

| GERMEN

GRAM (+)

COCOS GRAM(+)

COCO BACILOS GRAM(-)
NEGATIVO 2
NO APARECE

e ES S Y Y

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
CUADRO NO.12

GERMEN AISLADO DEL CULTIVO DEL LIQUIDO ENCONTRADO EN
LA TORACENTESIS DE 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA, EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
(PACIENTES CON TIC SIN LAVADO)

Enero 1990 a Diciembre de 1997

PORCENTAJE
11%
9%
9%
6%
3%
63%

GERMEN
ESTAPHY LOCOCO
ESTREPTOCOCO
H. INFLUENZAE
ACINETOBACTER
MYCOBACTERIUM
ESTERIL 2
Fuente: Boleta de recoleccién de datos

NUMERO

NN W W]
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CUADRO NO.13

GERMEN AISLADO DEL GRAM DEL LIQUIDO ENCONTRADO EN LA
TORACENTESIS DE 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA, EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
(PACIENTES CON LAVADO)

0
Enero 1990 a Diciembre de 1997

GERMEN NUMERO |PORCENTAJE
COCOS GRAM(+) 5 33%
COCO BACILOS GRAM() 3 20%
NEGATIVO 7 47%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
CUADRO NO.14

GERMEN AISLADO DEL CULTIVO DEL LIQUIDO ENCONTRADO EN
LA TORACENTESIS DE 50 PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA, EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
(PACIENTES CON LAVADO)

Enero 1990 a Diciembre de 1997

PORCENTAJE
27%
13%
7%
7%
33%
13%

GERMEN NUMERO

ESTREPTOCOCO
ESTAPHYLOCOCO
KLEBSIELLA
ENTEROBACTER
ESTERIL

NO APARECE
Fuente: Boleta de recoleccion de datos

el 40 e e I B
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CUADRO NO.15
PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE EMPIEMA,
EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ’
ROOSEVELT QUE RECIBIERON TRATAMIENTO AMBULATORIO.

Enero 1990 a Diciembre de 1997

TRATAMIENTO _ NUMERO |PORCETAJE
CON TRATAMIENTO 30 60%
SIN TRATAMIENTO 20 40%

Fuente: Boleta de recoleccién de datos
CUADRO NO.16
PACIENTES PEDIATRICOS CON TRATAMIENTO ANTIBIOTICO
DURANTE EL TIEMPO DE HOSPITALIZACION EN L
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

Enecro 1990 a Diciembre de 1997

ANTIBIOTICO NUMERO [FORCENTAJE
CEFALOSPORINA 26 52%

NE [ICILINA 23 46%
DICLOXACILINA 17 34%

FENICILINA 16 32%
CLORANFENICOL 15 30%

AMIKACINA 11 22%
GENTAMICINA 10 20%

AMPLICILINA 3 6%
CLINDAMICINA 3 6% .3
AMOXICILINA 0 0%
ERITROMICINA 0 0%

OTROS 8 16%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

- R

CUADRO NO.17

TIEMPO PROMEDIO DE USO DE TUBO INTERCOSTAL EN
PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE EMPIEMA,
EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
ROOSEVELT

Enero 1990 a Diciembre de 1997

TIEMPO DE TIC

PACIENTES QUE SE LES COLOCO SOLO TIC

DIAS

PACIENTES QUE SE LES COLOCO TIC ANTES
DE REALIZAR EL LAVADO

15

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
CUADRO NO.18

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES ENCONTRADAS EN
PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE EMPIEMA,

EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
ROOSEVELT

Enero 1990 a Diciembre de 1997

PACIENTES QUE FUERON
TRATADOS CON TIC QUE
PRESENTARON
COMPLICACIONES

# 1%

PACIENTES QUE
PRESENTARCON
COMPLICACIONES ANTES

DE REALIZARLES PROCED.
QUIRURGICO

%

PAQUIPLEURITIS

14%

20%

LOCULACIONES

3%

FISTULA BP

3%

20%

20%

ATELECTASIA

0%

13%

NECROSIS

0%

13%

NEUMATOCELE

0%

7%

BULAS

0%

7%

ABCESO

0%

7%

ENFISEMA SUBCUTANEO

5
1

1

0
0
0
0
0
0

0%

7%

ESCOLIOSIS

o} 0%

7%

SIN COMPLICACIONES

28180%

N_.\_a..k-h—h]\)l\'ﬁb)wm

47%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos




CUADRO NO.19

DIAS PROMEDIO DE HOSPITALIZACION EN PACIENTES

PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE EMPIEMA, EGRESADOS DEL
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT

Enero 1990 a Diciembre de 1997

CONDICIONES DE
DIAGNOSTICO DE E

CUADRO NO.21

ICOS CON
EGRESO DE PACIENTES PEDIATR
MPIEMA, EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO

DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT
(PACIENTES CON TIC MAS LAVADO)

Enero 1990 a Diciembre de 1997

[PROCEDIMIENTO

.D‘IAS DE HOSPITALIZACION

TIC

20

LAVADO

16

CONDICIONES DE EGRESO NUMERO = PORCENTAJ;La%
MEJORADO 3L
'DETERIORADO [11 702
FALLECIDO

Fuente: Boleta de recoleccidon de datos

CUADRO NO.20

CONDIEIONES DE EGRESO DE PACIENTES PEDIATRICOS CON
DIAGNOSTICO DE EMPIEMA, EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

CUADRO NO.22

S CON DIAGNOSTICO
MORTALIDAD EN PACIENTES PEDIATRICO
DE EMPIEMA, EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA
DEL HOSPITAL ROOSEVELT
(PACIENTES CON TIC)

Enero 1990 a Diciembre de 1997

(SOLO TIC)
Enero 1990 a Diciembre de 1997 S TALTOAD (HERD PORCENTAJEO/.
TUBERCULOSIS PULMONAR 2 30/2
LINFOMA LINFOBLASTICO 1

CONDICIONES DE EGRESO _ JNUMERO |PORCENTAJE

MEJORADO 31 88%
DETERIORADO 1 3%
FALLECIDO 3 9%

Fuente: Boleta de recoleccién de datos
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Fuente: Boleta de recoleccion de datos




CUADRO NO.23

MORTALIDAD EN PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO
DE EMPIEMA, EGRESADOS DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

DEL HOSPITAL ROOSEVELT

(PACIENTES CON TIC MAS

LAVADO)

Enero 1990 a Diciembre de 1997

MORTALIDAD NUMERO

PORCENTAJE

ABCESO PULMONAR

1 7%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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SINTOMAS PRESENTES EN 50 NiNOS CON EMPIEMA
TORACICO

100%1

80% 1

70%
60%

50% 1

40%
300/0 15
20%
10%

0%

%
GRAFICA CUADRO 7
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PACIENTES PEDIATRICO CON TRATAMIENTO |

SIGNOS PRESENTES EN 50 NINOS CON
ANTIBIOTICO DURANTE EL TIEMPO DE

EMPIEMA TORACICO

EDIS. DE RUIDOS HOSPITALIZACION :
e, CEFALOSPORINA
IDEZ — BMETICILINA

B FIEBRE | , EnmcLOXACHJNA

OESTERTORES ﬁ a0k \BPENKHUNA 
— | 40% -CLORANFENICOL
30% EAMIKACINA

OPALIDEZ 0¥ E GENTAMICINA

| EDISNEA : COAMPLICILINA
COHEPATOMEGALIA | o0 ‘ ; ICLINDACT\:Ile‘)\};iA-
BSOPLO TUBARICO ’ PORCENTAJE ::;“;EEBM‘CINA
OOTROS | GRAFICA CUADRO 16 IQ[@_S ‘

. EPECTORILOQUIA
. AFONA
. CIADENOPATIA

. @CIANOSIS

% | ELETARGIA _:
GRAFICA CUADRO 7 .
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pres o e e
NTES PEDIAT
NS TE EMPiEMARICOS CON

DIAS

49

SE LES COLOCO

SOLO TIC

m PACIENTES Q
SE LES COLO
TIC ANTES

DIAS PROMEDIO DE HOSPITALIZAC!ON EN

PACIENTES PE

DIATRICOS CON DIAGNOSTICO
' DE EMPIEMA 7 1

F
0 i

DIAS DE HOSPITALIZACION
GRAFICA CUADRO 19
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.

CONDICIONES DE EGRESO DE PACIENTES
PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE
EMPIEMA. (SOLO TIC SIN LAVADO)

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%

o MEJORADO

20%
10%
0%
PORCENTAJE
GRAFICA CUADRO 20
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CONDICIONES DE EGRESO DE PACIENEES
SEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO D
EMPIEMA. (PACIENTES CON

LLAVADO)

e

'PORCENTAJE
GRAFICA CUADRO 21

TIC MAS
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@ DETERIORADO
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Para el presente estudio y tal como lo reporta la literatura, la incidencia de
infecciones respiratorias asi como de empiema pleural sigue siendo mayor en
pacientes en edad preescolar, con predominio del sexo masculino; esta
situacion no ha variado debido a que el nifio de corta edad siempre va a ser.
mas susceptible frente a una gama de agentes microbianos que descanoce.
Respecto a que el sexo masculino es més afectado se pueden mencionar
factores condicionantes tales como  desnutricidén, antibioticoterapia
inadecuada, exposicion a fumadores (3, 4, 9, 21).

La afluencia de pacientes al Departamento de Pediatria del Hospital
Roosevelt es en porcentaje casi igual para pacientes de la capital como para
los que vienen de los diferentes Departamentos, con la diferencia de que los

pacientes de los Departamentos han sido manejados en Hospitales regionales
de donde son referidos tardiamente y con complicaciones. Esto no quiere

decir que en los Hospitales Regionales no den un buen mangjo a los casos sino
que algunos pacientes no responden adecuadamente al tratamiento, por lo que
son referidos para que en los Hospitales méas grandes se les pueda ofrecer mas
ayuda. Aunado a este problema, la mayoria de nifios estudiados presentaron
un déficit nutricional lo cual empeora cualquier patologia ya que la respuesta
inmunoldgica no es adecuada.

Tal yﬂ como se puede observar en la bibliografia los sintomas y sSignos
encontrados en el grupo de estudio son los caracteristicos de Neumonia ¥
derrame pleural; estos sintomas y signos presentan un patrén distinto de:
acuerdo a la edad de los pacientes, a la fase en la cual se encuentra el
empiema asi como dependiendo de la extension del derrame. Al respecto se
puede decir que los nifios mayores son propensos a presentar un aspecto mas
toxico y mayor dificultad respiratoria; en los lactantes, en cambio, puede
haber tan sélo aumento moderado de la dificultad respiratoria (3, 5, 14).

Los estudios complementarios incluyeron quimico del liquido pleural el
cual sélo incluy6 glucosa y proteinas sin incluir pH del liquido pleural, DHL
sérica y pleural, asi como determinacion de densidad, los cuales mejorff'{'im
los criterios de exudado y trasudado. La radiografia de torax evidencio 1a.
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extension del derrame; para el presente estudio el pulmoén mz:as afectado fue_ el
_ulmén derecho lo cual se encontré influido por el tipo dg bacterias
encontradas en el gram y cultivo al realizar la toracentesis diagnéstica, ya que
algunas bacterias son mas invasivas que otras. El orden de frecuencia de los
._gérmenes aislados fue el siguiente: Staphylococcus, Streptococcus, H.
nfluenzae, Klebsiella y Enterobacter; los mismos que aparecen reportados a
nivel mundial como causa de enfermedad respiratoria en nifios (3, 5, 10, 20).

Se encontré mayor positividad en los gram y cultivos de los pacientes
tratados con TIC mas lavado que en los pacientes tratados con TIC sin lavado;
esto se debi6 a que la muestra en los primeros fue tomada directamente dando
como resultado mayor confiabilidad y especificidad a la hora de instalar el
tratamiento antibiotico. Otro aspecto que influyé en la negatividad dfa _105
gram y cultivos fue el hecho de que el 60% de los pacientes habian recibido
{ratamiento antibiotico antes del ingreso.  La antibioticoterapia utilizada en el
Hospital Roosevelt fue en orden de frecuencia: Cefalosporinas, Mfaticilina,
Dicloxacilina y Penicilina; los cuales van de acuerdo a los gérmenes aislados.

El tiempo promedio de uso de TIC en pacientes que no se realizd lavado
fue el mismo que reporta la literatura, el cual es de 1 semana. Los otros
pacientes tuvieron el TIC por 2 semanas antes de realizarles el lavado, lo que
indica que el lavado no esta siendo hecho tempranamente y esto a su VeZ
aumenta los costos de hospitalizacion y demuestra que la conducta a seguir s¢
estd tomando va cuando el paciente estd complicado con paquipleuritis,
neumatocele, fistula broncopleural, etc.

El tiempo promedio de hospitalizacion de los pacientes con TIC sin lavado
fue mayor respecto a los pacientes que s¢ les realizo lavado. Los. d'ias
promedio de pacientes con lavado fueron a partir de la fecha que se realizo el
procedimiento hasta la fecha de egreso. Esto quiere decir que si el lavado se
hubiera hecho tempranamente los costos de hospitalizacion, personal médico y
de enfermeria hubieran sido menores; mientras que los beneficios para el
paciente hubieran sido mayores Al momento del egreso, la mayoria de los
pacientes egresaron mejorados, inclinandose ligeramente hacia los pacientes 2
quienes se les realizo lavado.

Por Gltimo, se presentaron 3 casos de mortalidad para pacientes con TIC
sin lavado, los cuales fueron por Tuberculosis Pulmonar (2 casos) y Linfoma
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Linfoblastico (1 caso). La mortalidad para pacientes con lavado fue por
Abceso Pulmonar (1 caso).

La mayoria de expedientes clinicos encontrados correspondieron a
pacientes que fueron tratados con TIC sin lavado sobre todo los de log
primeros afios revisados; sin embargo conforme fueron pasando los afios y
tomando en cuenta la experiencia obtenida, la conducta se fue modificando,
realizandose mas lavados afio con afio; esto quiere decir que siendo el
procedimiento sencillo y sin complicaciones se debe realizar siempre y cuando
el paciente lo amerite; ya que no sélo se haran mejor uso de los recursos del
hospital, sino que lo mds importante se evilaran complicaciones y secuelas
innecesarias para el paciente pediétrico.
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CONCLUSIONES

*]os beneficios en tiempo de hospitalizacién y menor mortalidad fueron
mayores para los pacientes tratados con lavado después de haber recibido
tratamiento con tubo de drenaje intercostal ya que las complicaciones post-
operatorias luego de realizar el lavado fueron nulas, lo que confirma que esta
técnica es de gran beneficio para el paciente pediatrico que presenta derrame
pleural.

*Los pacientes tratados con TIC mas lavado presentaron mortalidad mas
baja en relacion a los pacientes tratados con tubo de drenaje intercostal sin
lavado, y dicha mortalidad se debio a presencia de enfermedad subyacente y
no debido a la técnica del procedimiento quirirgico.

*El tiempo de uso de TIC segin reporta la literatura es de 1 semana; este
promedio lo presentaron los pacientes con TIC sin lavado por lo que las
indicaciones de dicho manejo podrian ser las mismas. Sin embargo los
pacientes que tuvieron el tubo de drenaje por 2 semanas y a quienes se les
realizo el lavado, nos lleva a pensar que es el grupo que tuvo que haber sido
intervenido tempranamente.

*Segin el parametro peso-talla, el 78% de los pacientes pedidtricos a
estudio presento algun grado de desnutricion lo cual confirma que los factores
socioeconémicos siguen siendo determinantes en la incidencia de las
enfermedades infecciosas y en las complicaciones que éstas conllevan.

*Los resultados de laboratorio realizados a los pacientes peditricos
ingresados con diagndstico de empiema tordcico se vieron influidos no sélo
por el manejo que las muestras reciben en el laboratorio, sino que también por
el hecho de que el 60% de los pacientes ya habian recibido tratamiento
antibidtico antes de su ingreso.
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RECOMENDACIONES RESUMEN

El presente estudio descriptivo, retrospectiv_o; tiene como ﬁnalxgaq resaltar
caracteristicas mas importantes en el manejo de pacientes pediatricos con
gnostico de empiema toracico; no sélo los pacientes Fre}tad'os con
tratamiento conservador sino los que han recibido tratamiento quirargico

*Independientemente del estadio en que se encuentre el derrame.
recomienda realizar el lavado temprano y retirar el tubo intercostal, ya qu
lavado es una técnica sencilla y sin complicaciones. En los casos qu

algin motivo no sea posible llevar a cabo el lavado temprano, se re

que el tubo intercostal permanezca sélo 48 horas; ya que en el presente
el promedio fue de 7 dias.

Se revisaron todas las historias clinicas de pacientes con ‘diagnéstico de
empiema toracico, egresados del Departamento de Pediatria, durante un
veriodo que comprende de enero de 1990 a diciembre de 1997. Se extrajo una

muestra de 50 historias clinicas que cumplieron con los criterios de inclusion.
*Se recomienda que todos los pacientes pediatricos egresados del Hosg

Roosevelt con diagnostico de Neumonia y Derrame Pleural sean ¢

consulta externa de Neumologia para determinar restriccion de |

Luego de recopilar y tabular la informacion, se logré confirmar que los
pulmonar.

factores socioeconémicos siguen siendo la  piedra aqgulgr en el
comportamiento de las diferentes patologias, sobre todo las de tipo infeccioso.

Se observd que la evolucion clinica en tiempo de hospitalizacion fue mas
favorable para aquellos pacientes tratados quirﬁrgicamente. Por _10 que se
recomienda que siempre que el paciente lo amerite, se reahcg dicho
procedimiento tempranamente para evitar gastos y recursos mnecesarios y lo

e es mas importante, ofrecer una mejor atencion a los nifios que estan en
anos del personal médico.

*Se sugiere incluir otros estudios de laboratorio tales como pH de

pleural, DHL sérica y pleural, asi como determinacion de densidad
mejorar los criterios de exudado y trasudado.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

No. De Historia Clinica

Edad: 0<1 afio 1< 3 afios 4 <7 afios 7 < 12 afios
Sexo: M F
Procedencia:  Capital Departamental Rural ‘
Estado Nutricional: Peso/Talla Talla/Edad
Esquema de Vacunacion:  Completo Incompleto Nulo
Sintomas: Signos:
Fiebre Fiebre
Dolor Disnea
Tos Letargia
Diarrea Ciancszis
Anorexia Estertores
Dificultad Respiratoria Disminucion de
Otros ruidos respiratorios
Matidez '
Hepatomegalia
Palidez
Otros

Distribucion anatomica del derrame pleural.
Derecho lzquierdo Bilateral

Caracteristicas del liquido pleural.
Purulento

Cetrino
Seresanguinolento
Amarillente
Achocolatado

Tipo de Liquido:  Trasudado Exudado . : ‘

e |




Glucosa
DHL -
1 DHL Rel Pleural/Serica’ '
g;[::eiilazma Proteinas Rel Pleural/Sérica

Recuento Leucocitario

Microorganismo Aislado en el Gram de Liquido Pleural:

iti i Positivos
sitivo Gram Negativo Cocos Grgm B
g:)a:;ls%)ram Negativos Coco Bacilos Gram Positivos
Coco Bacilos Gram Negativos Otro:

Gérmenes Aislados en el Cultivo de Liquido Pleural:

Streptococcus Pneumoniae Kl_ebswlla
Pseudomona Virus .
Staphylococcus Aureus Anaerobios
Haemophilus Influenzae Otros

Mycobacterium Tuberculosis

Pacientes que recibieron tratamiento ambu}atoriq previo al ingreso.
Con tratamiento Sin tratamiento

Tipo de Antibioticoterapia utilizada en el hospital.

-

Penicilina Ampicﬁ_ma
Amoxicilina En'tromxc_lpa
Oxacilina Dicloxac_:ll.ma
Cefalosporina Gen'tam}cma
Clindamicina Ami_lcggxna
Cloranfenicol Meticilina
Otros

Tubo de Drenaje + Toulette:

Tiempo promedio de Uso de Tubo de Drenaje en pacientes que se coloco TIC |
sin lavado: ) !
Fecha de colocacién de tubo Fechaderetirodetubo

[=2]
W

Tiempo promedio de uso de tubo de drenaje en pacientes con TIC mas lavado:

Fecha de colocacion de tubo
Fecha de retiro de tubo previo al lavado

Complicaciones Tempranas:

Septicemia Neumotoérax
Bulas Extension del derrame
Abceso Otras

Secuelas Tempranas:

Escoliosis Lordosis
Disminucién de la

expansion pulmonar Otras

Tiempo promedio de Hospitalizacién en pacientes con TIC sin lavado
Fecha de ingreso:

Fecha de egreso:

Tiempo promedio de hospitalizacién en pacientes con TIC a partir de
realizado el lavado

Fecha del lavado:
Fehca de egreso:

Condiciones de Egreso de pacientes con TIC sin lavado
Mejorado Deteriorado Fallecido

Condiciones de Egreso de pacientes con TIC mas lavado
Mejorado Deteriorado Fallecido

Causas de mortalidad en pacientes con TIC sin lavado.

Causas de mortalidad en pacientes con TIC mas lavado
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