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RESUMEN  

Objetivos: Identificar los factores asociados al desarrollo de derrame pleural 

paraneumónico complicado / empiema (DPPC/empiema) en pacientes 

hospitalizados con neumonía adquirida en la comunidad (NAC) y construir un 

modelo matemático para el DPPC/empiema.  

Material y métodos: Se trata de un estudio observacional de casos y controles 

anidado dentro de una cohorte retrospectiva, basado en la práctica clínica, e 

incluye adultos hospitalizados con NAC desde 2009 hasta 2019. Los casos y 

los controles se definieron según el diagnóstico de DPPC/empiema durante el 

ingreso. Para cada caso, se seleccionaron aleatoriamente dos controles y se 

emparejaron para el periodo de ingreso para evitar el sesgo de estacionalidad. 

Las variables explicativas incluían datos demográficos, analíticos, clínicos y 

radiológicos; tratamiento con corticosteroides al ingreso; pronóstico y escalas 

de gravedad de la NAC; comorbilidad y el intervalo entre el inicio de los 

síntomas y el ingreso. 

Resultados: De 4372 neumonías revisadas, 2015 fueron excluidas debido a 

derrame pleural o pinzamiento del seno costofrénico sin toracocentesis, o por 

insuficiencia cardiaca. De los 2357 pacientes, 106 desarrollaron 

DPPC/empiema (casos) y 212 fueron seleccionados como controles. Los 

factores asociados al DPPC/empiema fueron el dolor pleurítico (odds ratio [OR] 

7,42, intervalo de confianza [IC] del 95%: 3,83-14,38), afectación radiológica 

multilobar (OR: 4,48; IC del 95%: 2,26-8,88) y leucocitosis (OR: 4,12; IC del 

95%: 1,94-8,76).  
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Los corticosteroides mostraron un efecto protector (OR 0,24; IC del 95%: 0,09-

0,61). La edad (OR 0,99; IC 95%: 0,97-1,02; p = 0,56) y el sexo (OR 1,91; IC 

95%: 0,94-3,88; p = 0,074) fueron variables de ajuste. 

El área bajo la curva del modelo multivariable fue de 0,847 (IC 95%: 0,772-

0,921). 

Conclusiones: El dolor pleurítico, la afectación radiológica multilobar y la 

leucocitosis se asocian a DPPC/empiema en pacientes hospitalizados con 

NAC. El tratamiento con corticoides al ingreso parece ser un factor protector. 

La capacidad discriminativa del modelo multivariable resultante presenta una 

precisión moderada/alta. 
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ABSTRACT 

Objectives: To identify factors associated with complicated parapneumonic 

pleural effusion/empyema in inpatients with community-acquired pneumonia 

and to build a mathematical model for complicated parapneumonic pleural 

effusion/empyema.  

Methods: This is an observational case–control study nested with in a 

retrospective cohort, based on clinical practice, and including adults 

hospitalized with community-acquired pneumonia from 2009 to 2019. Cases 

and controls were defined according to diagnosis of complicated 

parapneumonic pleural effusion/empiema during admission. For each case, two 

controls were randomly selected and matched for the period of admission to 

avoid seasonality bias. Explanatory variables included demographic, analytical, 

clinical, and radiological data; treatment with corticosteroids on admission; 

prognostic and community-acquired pneumonia severity scales; comorbidity; 

and the interval between symptoms on set and admission.  

Results: Of 4372 pneumonias reviewed, 2015 were excluded due to pleural 

effusion, blunting of the costophrenic angle without thoracentesis, or heart 

failure. Of the remaining 2357 patients, 106 developed complicated 

parapneumonic pleural effusion/empyema (cases), and 212 were selected as 

controls. Factors associated with complicated parapneumonic pleural 

effusion/empiema were pleuritic pain (odds ratio [OR] 7.42, 95% confidence 

interval [CI] 3.83–14.38), multilobar radiological involvement (OR 4.48, 95% CI 

2.26–8.88), and leukocytosis (OR 4.12, 95% CI 1.94–8.76).  
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Corticosteroids showed a protective effect (OR 0.24, 95% CI 0.09–0.61). Age 

(OR 0.99, 95% CI 0.97–1.02; p = 0.56) and sex (OR 1.91, 95% CI 0.94–3.88; p 

= 0.074) were adjustment variables. The area under the receiver operating 

characteristic curve was 0.847 (95% CI 0.772–0.921).  

Conclusions: Pleuritic pain, multilobar radiological involvement, and 

leukocytosis are associated with complicated parapneumonic pleural 

effusion/empyema in inpatients with community-acquired pneumonia. 

Treatment with corticosteroids upon admission seems to be a protective factor. 

The discriminative capacity of the resulting multivariable model presents 

moderate / high accuracy. 
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1 INTRODUCCIÓN 

 

1.1 EPIDEMIOLOGÍA 

 

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) sigue siendo un problema 

sanitario de primer orden. En España, la incidencia de este tipo de infección es 

de 162 casos por cada 100.000 habitantes, lo que supone 53.000 

hospitalizaciones al año y un coste de 115 millones de euros. (1) 

La  tasa global  de hospitalización  secundaria a  NAC,  comunicada  en series  

publicadas en  nuestro país,  es del  22%.  Si  se analiza en función del número 

de pacientes que acuden  a los  Servicios de  Urgencias hospitalarias  por este  

tipo de  infección,  el porcentaje  que precisa  ingreso en el hospital es del 

61,4%, mientras que en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI)  lo hace  el 

8,7%.(1) 

Además, en los últimos años se han producido avances significativos en el 

conocimiento de la etiología y el diagnóstico de la enfermedad. Al mismo 

tiempo se está consiguiendo una mejor comprensión del problema derivado del 

aumento de las resistencias bacterianas, y han aparecido nuevas alternativas 

terapéuticas para el manejo de esta enfermedad. (1)
 

La incidencia de derrame pleural paraneumónico (DPP) en pacientes 

hospitalizados con neumonía es de alrededor del 40%.(2.3) Un derrame pleural 

paraneumónico  complicado (DPPC) es aquel que requiere un tubo de 

toracostomía para su resolución. Por definición, el empiema es la presencia de 

pus, un líquido espeso blanco-amarillento, en el espacio pleural. La mayoría de 

empiemas son derrames pleurales paraneumónicos complicados, pero algunos 
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no se asocian con neumonía, sino con traumatismos o procedimientos 

quirúrgicos(4).El empiema pleural (EP), definido como la presencia de infección 

bacteriana en el espacio pleural, fue descrito por Hipócrates hace más de 2.400 

años.(4)  A pesar de los importantes avances en el campo de los antibióticos y 

las nuevas técnicas quirúrgicas, actualmente esta patología aún se asocia a 

una importante morbimortalidad(5). Las opciones terapéuticas incluyen el uso de 

antibióticos empíricos con cobertura de amplio espectro, agregando alguna 

técnica que logre el drenaje de la cavidad y el empleo de fibrinolíticos (3,6).La 

tasa de mortalidad del derrame pleural paraneumónico que requiere drenaje 

pleural oscila entre el 7-10% y la de los casos de empiema entre 14-20%.(2) 

 

Un derrame paraneumónico es un derrame pleural que se forma en el espacio 

pleural adyacente a una neumonía.(7) Cuando los microorganismos infectan el 

espacio pleural, puede producirse un derrame paraneumónico complicado o 

empiema. También puede desarrollarse un empiema en ausencia de una 

neumonía adyacente. 

 

El empiema puede ser más frecuente en hombres que en mujeres, aunque se 

desconocen los motivos (8)  . 

 

1.2 FISIOPATOLOGIA NEUMONIA  

Los pulmones están constantemente expuestos a partículas y 

microorganismos que están presentes en las vías respiratorias superiores y, 

por microaspiración, entran en el tracto respiratorio inferior. El sistema 
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inmune del huésped es importante para mantener el microbioma en niveles 

bajos y desprovisto de patógenos convencionales. Estas defensas del 

huésped pueden clasificarse como innatas (inespecíficas) o adquiridas 

(específicas). El desarrollo de neumonía adquirida en la comunidad (NAC) 

indica un defecto en las defensas del huésped, la exposición a un 

microorganismo especialmente virulento o un inóculo importante(9,10,11). 

 

La microaspiración es el mecanismo más frecuente a través del cual los 

componentes de la microbiota y los patógenos llegan al pulmón. La 

propagación hematógena desde un foco infectado a distancia, la propagación 

directa desde un foco contiguo y la macroaspiración son otros mecanismos 

por los que los patógenos acceden al pulmón. 

 

1.2.1 Multiplicación local de los patógenos 

Se sabe que las vías respiratorias inferiores y el espacio alveolar del pulmón 

sano no están libres de microorganismos, como se consideraba 

anteriormente (12). Las bacterias que constituyen la flora alveolar normal son 

predominantemente organismos anaerobios y estreptococos. La patogénesis 

de algunos casos de NAC puede implicar la multiplicación incontrolada de 

algunas de éstas, aunque frecuentemente los patógenos asociados a NAC 

no forman parte del microbioma alveolar.  

La multiplicación alveolar incontrolada de organismos se debe 

probablemente a una combinación de llegada al espacio alveolar de un 
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microorganismo especialmente virulento y de defensas anormales del 

huésped. El consumo de tabaco y alcohol son condiciones comunes del 

huésped que favorecen el desarrollo de NAC al alterar los mecanismos 

normales de defensa del huésped. 

 

1.2.2 Respuesta inflamatoria local   

Si el macrófago alveolar local no consigue contener la multiplicación local del 

organismo patógeno, produce citocinas para atraer nuevos fagocitos al 

espacio alveolar. La producción local de citocinas generará una respuesta 

inflamatoria con aumento de la permeabilidad microvascular local. Esto 

facilitará el movimiento de leucocitos, proteínas y líquido hacia el espacio 

alveolar. La llegada de neutrófilos, linfocitos y anticuerpos ayudará a los 

macrófagos a eliminar los patógenos alveolares. 

 

1.2.3 Respuesta inflamatoria sistémica 

La producción de citocinas y quimiocinas por parte de las células activadas 

en el espacio alveolar se extenderá a la circulación sistémica y producirá una 

respuesta inflamatoria sistémica, que ayudará a la respuesta local 

principalmente activando la producción de leucocitos por la médula ósea, 

aumentando el gasto cardíaco y elevando la temperatura corporal.  

Ambas respuestas inflamatorias, local y sistémica, son una respuesta normal 

o fisiológica del huésped para evitar que se propague la infección y controlar 
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la infección local. Estas respuestas inflamatorias locales y sistémicas 

explican la mayoría de las características clínicas del paciente. 

 

 

1.2.4 Respuesta inflamatoria alterada 

Esta respuesta inflamatoria sistémica anormal se asociará a lesiones 

tisulares y disfunción orgánica. La progresión de una respuesta inflamatoria 

sistémica fisiológica a desregulada indica que la neumonía se ha complicado 

con sepsis (13). Los pacientes con NAC y sepsis corren riesgo de progresión a 

fallo orgánico. 

 

1.2.5 Virulencia 

Algunos microorganismos han desarrollado mecanismos específicos para 

superar las defensas pulmonares del huésped y establecer la infección (9,10,11) 

 

1.2.6 Características del paciente predisponente 

Existen características, enfermedades y condiciones del paciente que 

producen una alteración en las defensas pulmonares y aumentan el riesgo 

deNAC.Entre ellas se incluyen(14): edad avanzada, enfermedades 

pulmonares crónicas (enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 

fibrosis quística, bronquiectasias, neoplasia de pulmón,etc.) , alteraciones de 
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la inmunidad (infección por VIH, trasplante de órgano sólido o hematológicos, 

tratamiento con fármacos inmunosupresores, diabetes mellitus), alteraciones 

metabólicas (malnutrición), estilo de vida (hacinamiento encárceles, 

albergues, personas sin hogar), consumo de tóxicos ( tabaquismo, consumo 

de alcohol, consumo de drogas), exposición a tóxicos, manipulación de la vía 

aérea ( intubación orotraqueal, broncoscopia), situaciones que aumentan el 

riesgo de microaspiración o macroaspiración ( alteraciones del nivel de 

conciencia, disfagia).  

Las combinaciones de factores de riesgo son aditivas en términos de 

riesgo(15). 

 

1.2.7 Fármacos 

Existen estudios que han demostrado que algunos grupos de fármacos 

aumentan riesgo de NAC.Entre ellos encontramos los fármacos 

antipsicóticos(16), agentes antiácidos (inhibidores de la bomba de protones y 

bloqueadores H2), inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

(ECA)(17,18),  glucocorticoides  y sedantes.  

 

1.3 CLASIFICACION NEUMONIAS 

La neumonía se clasifica frecuentemente en función del lugar de adquisición. 

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una infección aguda del 

parénquima pulmonar adquirida fuera del hospital. 

La neumonía nosocomial se refiere a una infección aguda del parénquima 
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pulmonar adquirida en el medio hospitalario (aquella neumonía adquirida tras 

48 horas después del ingreso hospitalario) y engloba tanto la neumonía 

adquirida en el hospital como la neumonía asociada a ventilación mecánica 

(NAV) (neumonía adquirida  tras 48 horas después de la intubación 

orotraqueal). 

 

1.4 PATOGÉNESIS DEL DERRAME PARANEUMÓNICO COMPLICADO / 

EMPIEMA 

 

La mayoría de los derrames paraneumónicos y empiemas se deben a una 

neumonía subyacente, y se cree que se desarrollan en tres etapas. Los 

pacientes pueden presentarse en cualquier estadio de desarrollo (19). 

 

 1.4.1 Estadios de los derrames pleurales paraneumónicos 

 

1.4.1.1 ESTADIO 1: DERRAME PARANEUMÓNICO SIMPLE O NO 

COMPLICADO 

Se trata de un estadio temprano, el líquido intersticial aumenta durante la 

infección pulmonar y se desplaza a través de la membrana pleural.  

En este estadio, el líquido fluye libremente y tiene características exudativas 

con un contenido en proteínas superior a 0,5 del valor sérico y/o un nivel de  

lactato deshidrogenasa (LDH) superior a 0,6 que en el suero (pero 

normalmente <1000 unidades internacionales [UI]/L). El recuento de leucocitos 

es variable pero suelen predominar los neutrófilos. El líquido tendrá un pH y un 
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nivel de glucosa normales y no habrá indicios de infección por 

microorganismos.  

 

1.4.1.2 ESTADIO 2: DERRAME PARANEUMÓNICO COMPLICADO Y 

EMPIEMA 

Es un estadio fibrinopurulento, donde la invasión bacteriana estimula una 

respuesta inflamatoria que da lugar al depósito de fibrina y a loculaciones 

dentro del espacio pleural.  

Las características del líquido son exudativas con un recuento elevado de 

leucocitos, pH <7,20, glucosa <2,2 mmol/L (<40 mg/dL) y LDH >1000 UI/L. Si 

no hay pus, se habla de derrame paraneumónico complicado, pero si hay pus 

franco, se habla de empiema.  

Existen otras causas de empiema que no son infecciosas, como por ejemplo 

una rotura esofágica, traumatismo torácico cerrado o penetrante, diseminación 

hematógena, mediastinitis con extensión pleural, carcinoma broncogénico, 

quistes congénitos infectados de las vías respiratorias o el esófago, o extensión 

desde fuentes externas al tórax (p. ej., absceso hepático o infecciones de la 

columna cervical o torácica). Las etiologías posquirúrgicas (p. ej., fístula 

broncopleural por lobectomía) también pueden ser independientes de la 

neumonía. 
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Tabla 1. Estadios del derrame pleural paraneumónico 

Estadio Estadio 1 o  

exudativo 

(no 

complicado/simple) 

Estadio 2  

(complicado/ 

fibrinopurulento) 

Estadio 3 

(complicado/ 

organizado) 

Tiempo Precoz (días) Tardío (días a semanas) Tardío (semanas a meses) 

Características 

del líquido 

pleural 

Características de  

exudado 

 

Recuento de 

leucocitos bajo o 

moderamente 

elevado  

Nivel de LDH 

<1000 UI/L 

Niveles normales 

de glucosa y pH  

Sin 

microorganismos 

bacterianos 

Características de  

exudado 

 

Recuento de 

leucocitos elevado  

LDH >1000 UI/L 

pH <7.20 

Glucosa <40 mg/dL 

(2.2 mmol/L) 

ó 

Microorganismos  

bacterianos presentes 

 

 

El líquido puede ser 

difícil de obtener 

 

Los microorganismos  

bacterianos pueden o  

no estar presentes 

  Un DPPN complicado (sin pus franco) o un 

empiema (pus franco) pueden presentarse en 

cualquiera de los estadios 2 ó 3 dependiendo de 

las características de coagulación del líquido 

pleural y la duración de la persistencia bacteriana 

en el espacio pleural. No todos los pacientes que 

tienen un DPN complicado progresan a empiema. 

Es importante destacar que, si bien la 

identificación de microorganismos es útil, las 

determinaciones bioquímicas alteradas por sí 

solas, son generalmente suficientes para el 

diagnóstico. 

Características  

de imagen 

Derrame pleural 

generalmente de 

tamaño pequeño o 

moderado 

Líquido libre 

Generalmente grandes 

y libres, loculados y/o 

con engrosamiento 

pleural asociado con 

aumento de contraste 

Puede ser grande, 

loculado, y/o con 

engrosamiento pleural 

(puede ser extenso y 

mostrar una corteza 

pleural)  

 

Se puede evidenciar  

la calcificación pleural  

Tratamiento Normalmente se 

resuelve solo con 

tratamiento  

antibiótico 

 

Drenar si síntomas 

Antibióticos + drenaje 

 

Puede requerir  

fibrinolíticos/DNAasa 

Antibióticos + drenaje 

 

Puede requerir 

fibrinolíticos/mucolíticos 

o cirugía torácica 

videoasistida 
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1.4.1.3 ESTADIO 3: ORGANIZACIÓN CRÓNICA 

En el estadio más avanzado, el líquido pleural se organiza, apareciendo una 

capa fibrosa que envuelve el pulmón, dificultando la expansión completa de 

éste (pulmón atrapado), deteriorando la función pulmonar y aumentando la 

posibilidad de una infección adicional. En muchos casos, el líquido pleural se 

ha organizado y no puede extraerse para su análisis. Esta pleura engrosada 

suele resolverse en tres a seis meses, pero en algunos casos forma una 

verdadera cicatriz.  

En la tabla 1 se reflejan los diferentes estadios del DPP.  

 

1.4.2  Microbiología 

Las bacterias piógenas como Streptococcus pneumoniae, estreptococos orales 

y anaerobios, y Staphylococcus aureus son las causas más frecuentes de 

derrames paraneumónicosy empiema paraneumónico (tabla 2)(20,21). 

 

Tabla 2. Microorganismos causantes de empiema 

ORIGEN FRECUENTES MENOS FRECUENTES O 

RAROS 

Extensión de una 

infección adyacente 

(neumonía, 

mediastinitis,  

absceso subfrénico) 

Streptococcus del grupo  

anginosus (S. intermedius,  

S. anginosus, S. constellatus) 

Streptococcuspneumoniae 

Staphylococcusaureus 

Bacterias anaerobias y aerobias 

de la flora orofaríngea 

Streptococcus pyogenes, 

Mycobacterium tuberculosis, 

Actinomycesspp, 

Nocardiaspp, Bacillus 

anthracis, enterobacterias. 

Otros 

Inoculación 

intrapleural 

(penetración 

directa, traumática o 

posquirúrgica) 

Staphylococcusaureus Enterobacterias, 

Pseudomonas 

aeruginosa, Aspergillus, 

Candida 

Sin causa aparente 

(probable metástasis 

hematógena) 

Staphylococcusaureus Enterobacterias. Otros 
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Las infecciones del espacio pleural paraneumónico que son consecuencia de 

una NAC suelen estar causadas por las bacterias piógenas causantes de la 

NAC.  Las infecciones  paraneumónicas del espacio pleural que se producen 

por aspiración suelen ser polimicrobianas y estar causadas por estreptococos 

orales y anaerobios.  

Sin embargo, el espectro de patógenos potenciales es amplio y varía en 

función de la vía de adquisición, el lugar de adquisición (infección comunitaria o 

nosocomial) y la geografía (20, 21, 22). 

Por otro lado, en empiemas no paraneumónicos, el origen de la infección, la 

epidemiología local y los factores de riesgo específicos del paciente son 

importantes a la hora de evaluarlo.  

Además, es recomendable conocer la microbiología local y los patrones de 

resistencia a los antibióticos y ser consciente de la probabilidad de infecciones 

polimicrobianas (p. ej., anaerobios coexistentes).  

 

1.4.2.1 BACTERIAS 

S. pneumoniae (neumococo) es la causa bacteriana más frecuente de NAC y 

una de las causas más comunes de derrames paraneumónicos y empiema 

adquiridos en la comunidad. La prevalencia comunicada varía según los 

estudios, oscilando aproximadamente entre el 10% y el 20% de los casos con 

cultivo positivo (20, 23-25). 

Los estreptococos microaerófilos (p. ej., S. anginosus, S. intermedius, S. 

constellatus) y los anaerobios, que colonizan la orofaringe, son las principales 

causas de empiema, y presumiblemente llegan al espacio pleural por  
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diseminación a partir de una neumonía por aspiración(20,23,26). El empiema 

relacionado con la aspiración suele ser polimicrobiano. Entre los anaerobios, 

losorganismos aislados con más frecuencia incluyen especies de 

Fusobacterium, Prevotella, Peptostreptococcus y Bacteroides. Se han cultivado 

bacterias anaerobias en el 36 al 76% de los empiemas humanos (27,28).  

Staphylococcus aureus es responsable de aproximadamente el 10-15% de los 

derrames paraneumónicos y empiemas en general (20,21,23). La prevalencia de 

Staphylococcus aureus es mayor entre los empiemas nosocomiales 

(aproximadamente un 30% de los casos), pero el empiema por Staphylococcus 

aureus también puede ser secundario a una NAC.  

Los bacilos gramnegativos, como Escherichiacoli, otras Enterobacteriaceae, 

Pseudomonas aeruginosa y Klebsiella, representan en conjunto 

aproximadamente el 8-10% de los casos (20,23).  

Las bacterias atípicas, como las especies de Legionella, Mycoplasma y 

Chlamydia, son causas poco frecuentes pero notificadas de derrames 

paraneumónicos y empiema. La prevalencia relativa de los patógenos también 

varía con la geografía.  

Determinados pacientes también pueden presentar un mayor riesgo de 

organismos específicos. Los pacientes con diabetes mellitus tienen un mayor 

riesgo de empiema secundario a Klebsiella pneumoniae(29). En pacientes con 

gripe, las principales causas de sobreinfección bacteriana y empiema han sido 

Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae y Streptococcus 

pyogenes(30). 
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1.4.2.2 MICOBACTERIAS 

El derrame y el empiema por micobacterias son considerablemente menos 

frecuentes que el empiema bacteriano, y suelen ser el resultado de la 

reactivación de una tuberculosis (TBC) latente en el espacio pulmonar o pleural 

subyacente. El empiema tuberculoso debe considerarse en pacientes que viven 

en una zona endémica y/o que presentan factores de riesgo de TBC (31).En el 

empiema tuberculoso, el microorganismo de la TBC puede encontrarse 

mediante tinción o cultivo en el derrame pleural. Con menor frecuencia, las 

micobacterias atípicas también se asocian a derrame paraneumónico y 

empiema, (por ejemplo, Mycobacterium abscessus, Mycobacterium avium, 

Mycobacterium kansasii)(32). 

 

1.4.2.3 OTROS PATÓGENOS 

La infección pleural por hongos es poco frecuente (<1% de los casos), siendo 

las especies de Candida las responsables de la mayoría de los casos (33). La 

neumonía y el empiema por Candida suelen producirse en el contexto de 

infecciones diseminadas en pacientes muy inmunodeprimidos o como 

complicación de una intervención quirúrgica torácica. Las infecciones pleurales 

fúngicas notificadas con menor frecuencia están causadas por  especies de 

Cryptococcus y Aspergillus, las cuales aparecen con mayor frecuencia en 

huéspedes inmunodeprimidos (33,34). 

Los parásitos son causas poco frecuentes de infecciones pleurales, pero 

Entamoeba histolytica, Echinococcus granulosus y Paragonimus westermani 

pueden causar derrames pleurales (35,36). 
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Los virus no suelen causar empiema. En un estudio prospectivo que evaluaba 

las infecciones pleurales tras la gripe, no se detectaron virus de la gripe 

mediante reacción en cadena de la polimerasa en ninguna muestra de líquido 

pleural (37). Sin embargo, las infecciones bacterianas secundarias pueden 

complicar las neumonías víricas. Por ejemplo, en pacientes con gripe, las 

principales causas de sobreinfección bacteriana y empiema han sido 

Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae y Streptococcus 

pyogenes(30). 

 

1.4.3 Características clínicas y exploración física 

Los hallazgos clínicos de un derrame paraneumónico y un empiema son 

inespecíficos, solapándose con los de la neumonía. Entre las personas con 

neumonía, los factores de riesgo de empiema, la fiebre persistente o de nueva 

aparición y/o la falta de respuesta clínica a pesar de los antibióticos apropiados 

deben aumentar la sospecha de desarrollo de un derrame paraneumónico o un 

empiema.  

 

Las características clínicas comunes son la tos, fiebre, dolor torácico pleurítico, 

disnea y producción de esputo. En comparación con la neumonía sola o la 

neumonía con derrame paraneumónico simple, los pacientes con empiema 

pueden presentar un curso más prolongado con varios días de fiebre y 

malestar, y en un ensayo se informó de una duración de los síntomas de hasta 

dos semanas (38). La presentación también puede ser más insidiosa y tardía en 

pacientes con infecciones anaerobias (p. ej., aquellos con aspiración, mala 
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higiene dental), pueden presentar anorexia y pérdida de peso durante semanas 

o meses (39-41).  

La exploración física puede identificar la presencia de líquido pleural con 

matidez a la percusión, disminución de los ruidos respiratorios y disminución 

del fremitus.  

 

1.4.4  Hallazgos de laboratorio 

No hay análisis de sangre específicos que sean diagnósticos de un derrame 

paraneumónico. Los hallazgos de laboratorio suelen reflejar los de la infección, 

como leucocitosis, desviación a la izquierda, proteína C reactiva elevada. En 

algunos casos, puede coexistir bacteriemia y el organismo infectante puede 

identificarse a partir de hemocultivos (hasta en el 12% de los casos)(38). 

 

1.4.5 Evaluación diagnóstica 

1.4.5.1 DIAGNOSTICO POR IMAGEN  

La radiografía de tórax, la ecografía y la tomografía computarizada (TC) 

desempeñan un papel fundamental en la evaluación y el tratamiento de los 

derrames paraneumónicos y el empiema (42). 

En todos los pacientes con neumonía, la radiografía de tórax debe ser la 

prueba de imagen inicial para valorar la presencia o no de líquido pleural. Una 

vez detectado un derrame pleural en la radiografía de tórax, se suele realizar 

una ecografía a pie de cama para evaluar la naturaleza del derrame y la 

viabilidad de la toma de muestras o el drenaje.  
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La TC se suele realizar cuando se sospechan complicaciones, se planifican 

intervenciones complejas y/o se espera obtener más detalles de la anatomía 

subyacente para ayudar al manejo. 

En un análisis retrospectivo de 66 pacientes se sugirió que la ecografía era 

más sensible que la radiografía de tórax (69 frente a 61%) pero menos sensible 

que la TC (69% frente a 76%) para el diagnóstico de un derrame 

paraneumónico complicado (43). 

La resonancia magnética (RM) y la tomografía por emisión de positrones (PET) 

no son útiles, aunque la RM puede ser valiosa cuando se sospecha afectación 

de la pared torácica o de la columna vertebral (44). 

a) RADIOGRAFIA DE TORAX 

La mayoría de los derrames paraneumónicos o empiemas se sospechan 

durante la evaluación de los pacientes con neumonía presunta o conocida. Los 

derrames pleurales de flujo libre se acumulan en la parte más declive de la 

cavidad torácica(45). En un paciente erguido, algunos derrames pleurales libres 

son sutiles y se encuentran en una localización subpulmonar (<75 ml). Otros 

derrames pleurales pueden apreciarse en la radiografía lateral de tórax como 

una velación del ángulo costofrénico posterior (>75 mL) o en la radiografía 

anteroposterior de tórax como un borramiento de ángulo costofrénico lateral  

(>175 mL), mientras que los derrames grandes pueden oscurecer el diafragma 

(>500 mL) y mostrar un signo del menisco. Ocasionalmente, todo el hemitórax 

puede estar ocupado por un derrame con colapso pulmonar subyacente 

asociado. 
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Sin embargo, la radiografía de tórax tiene limitaciones. El signo del menisco y 

la estratificación dependiente del líquido suelen estar ausentes en los derrames 

paraneumónicos complejos / loculados, en los que la radiografía puede mostrar 

una opacidad de base pleural lenticular. Además, los derrames grandes 

pueden ocultar una neumonía subyacente y las grandes consolidaciones 

pueden ocultar derrames pequeños; en ambas situaciones se debería 

considerar otras técnicas de imagen.  En un estudio de 61 pacientes con 

derrames paraneumónicos probados mediante TC torácica, la radiografía 

anteroposterior y lateral de tórax pasó por alto aproximadamente el 10% de los 

derrames pleurales, en la mayoría de los casos debido a la coexistencia de 

consolidaciones en el lóbulo inferior (46). 

b) ECOGRAFIA 

Los derrames pleurales libres o loculados, así como la consolidación 

subyacente o las masas sólidas, pueden apreciarse en la ecografía torácica. En 

la actualidad, la ecografía se suele realizar a pie de cama en la mayoría de los 

derrames pleurales para evaluar el tamaño y las características de los 

derrames. Aunque la ecografía se utiliza sobre todo para seleccionar y guiar la 

colocación de agujas o catéteres para la toracocentesis, también proporciona 

información pronóstica y terapéutica importante (47). 

c) TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA TORÁCICA  

La TC torácica (normalmente con contraste intravenoso para ayudar a 

identificar las membranas pleurales) es el método más sensible para detectar 

pequeñas cantidades de líquido pleural (>2 mL). La TC también puede apreciar 
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fácilmente las loculaciones y las anomalías subyacentes de las vías 

respiratorias, pleurales y parenquimatosas, así como la colocación del tubo 

torácico (48-50). Durante las fases fibrinopurulenta y organizadora de los 

derrames paraneumónicos complicados y el empiema, el realce radiográfico 

con contraste de las superficies pleurales ayuda a delinear las loculaciones de 

líquido pleural y a caracterizar el empiema.  

El engrosamiento pleural parietal se observa en el 86% y el realce pleural en el 

96% de los pacientes con empiema (49). 

El aire dentro del líquido pleural puede sugerir la existencia de un neumotórax 

asociado, una fístula broncopleural, aire introducido durante la toracocentesis, 

un pulmón no expandible tras el drenaje pleural o, raramente, organismos 

anaerobios productores de gas. 

Los empiemas más antiguos que se han organizado espontáneamente y han 

pasado desapercibidos durante años pueden presentar una calcificación. 

1.4.5.2 TORACOCENTESIS Y ANALISIS DEL LÍQUIDO PLEURAL.  

En la mayoría de los casos con sospecha de derrame paraneumónico o 

empiema debe tomarse como mínimo una muestra, a menos que el derrame 

sea demasiado pequeño o que la toma de muestras no se considere 

segura(51). Los resultados guían el tratamiento posterior del derrame. La 

toracocentesis diagnóstica suele realizarse bajo control ecográfico. En 

algunos casos, la toracocentesis terapéutica se realiza simultáneamente 

cuando se necesita alivio sintomático o cuando está indicado el drenaje (por 

ejemplo, si se observa pus franco).  
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Actualmente la mayoría de los derrames pleurales se valoran mediante 

control ecográfico, si la cantidad de liquido pleural es suficiente se realiza la 

toracocentesis, generalmente se considera que la prueba es segura si existe 

un espacio pleural de >1 cm (entre pleura parietal y visceral). 

Ocasionalmente, puede ser necesaria la guía por TC para la toma de 

muestras de líquido, en particular de líquido localizado en pequeñas bolsas 

loculadas dentro del espacio pleural; en tales casos, generalmente se elige la 

loculación más grande y accesible. Se ha sugerido un límite de espesor del 

líquido pleural de 2 a 2,5 cm para guiar la toracocentesis mediante TC 

torácica, ya que los derrames más pequeños en la TC probablemente se 

resuelvan sólo con antibióticos (52,53). 

Se deben remitir muestras del líquido pleural obtenido por toracocentesis 

para analizar:  

- Recuento celular y análisis bioquímico: Se deben solicitar las proteínas 

totales,  lactato deshidrogenasa (LDH) y glucosa junto con valores séricos de 

proteína y LDH.  

El pH debe extraerse directamente en una jeringa de gasometría arterial y 

determinarse con un analizador de gasometría arterial en la hora siguiente a la 

toma de la muestra. La lidocaína y la heparina residuales disminuyen 

falsamente el pH y el aire en la jeringa aumenta falsamente el pH; por lo tanto, 

la misma aguja que se utiliza para anestesiar el espacio pleural no debe 

recoger la muestra de pH. No es necesario pasar la muestra por un analizador 

si se recoge pus franco, ya que esa característica es diagnóstica de empiema.  
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El pH es la prueba más útil a la hora de determinar el tipo de tratamiento.  

Un predominio de neutrófilos es más común en pacientes con neumonía 

bacteriana, mientras que un predominio de linfocitos puede indicar etiologías 

tuberculosas o fúngicas. También puede encontrarse un recuento de 

eosinófilos superior al 10%. 

- Análisis microbiológico: El análisis microbiológico del líquido pleural con 

tinciones y cultivos apropiados es fundamental. Aunque lo ideal es que la 

toma de muestras se realice antes de la administración de antibióticos, la 

toracocentesis no debe retrasar el tratamiento antimicrobiano inmediato. Las 

muestras deben extraerse directamente del espacio pleural porque los 

cultivos de catéteres o tubos colocados previamente pueden estar 

colonizados o contaminados con bacterias u hongos (54). 

El líquido pleural debe inocularse directamente en frascos de hemocultivos 

(aerobios y anaerobios) además de en los recipientes estériles habituales 

utilizados para la tinción de Gram estándar y el cultivo, con el fin de 

maximizar el rendimiento diagnóstico (55,56). 

Los resultados de los hemocultivos y los cultivos pleurales arrojan un 

diagnóstico en aproximadamente el 60% de los casos (24). 

Hay varias razones por las que las bacterias pueden no identificarse en el 

cultivo en el 40% restante: 

-Los organismos anaerobios pueden ser difíciles de cultivar. 
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-Los cultivos anaerobios no se solicitan específicamente. 

-A menudo, la toma de muestras se realiza después de que el paciente haya 

recibido antibióticos. 

-Puede aspirarse líquido inflamatorio estéril adyacente a un foco infeccioso. 

-Los métodos de cultivo actuales no son suficientemente sensibles. 

-Las bacterias pueden localizarse en las membranas pleurales y no en el 

líquido. 

Algunos centros han iniciado el análisis molecular rutinario de los derrames 

paraneumónicos para detectar la infección por S. pneumoniae mediante 

ensayos rápidos de detección de antígenos o la reacción en cadena de la 

polimerasa del ADN ribosómico 16S de amplio espectro. Estos centros 

informan de una tasa de detección de S. pneumoniae muy superior a la de 

las series históricas de casos (57). 

Deben solicitarse tinciones y cultivos especiales cuando se sospechen 

organismos inusuales o que requieran condiciones especiales de cultivo. 

- Citología  

El examen citológico para tinciones apropiadas (p. ej., micobacterias, 

actinomyces, nocardia) puede enviarse cuando se necesiten organismos que 

requieran tinciones especiales. Además, la malignidad puede causar acidosis 

del líquido pleural; por lo tanto, es prudente enviar líquido para citología en 

busca de células malignas. 
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1.4.5.3 OTRAS PRUEBAS  

Aunque los hemocultivos suelen ser negativos en pacientes con derrame 

paraneumónico y empiema, deben obtenerse. El crecimiento de los cultivos 

puede ayudar a hacer el diagnóstico microbiológico, así como a identificar la 

bacteriemia concurrente. La necesidad de pruebas microbiológicas 

adicionales debe determinarse  encada caso de forma individualizada (p. ej., 

cultivos de esputo, pruebas de antígeno de S. pneumoniae en orina, ensayos 

de liberación de interferón-gamma para tuberculosis, galactomanano, 

antígeno criptocócico). 

La utilidad de la procalcitonina para distinguir los derrames paraneumónicos 

bacterianos de los no bacterianos no está bien estudiada, pero no es 

probable que sea elevada. En un estudio, los niveles séricos de 

procalcitonina >0,18 ng/mL se asociaron con una sensibilidad del 83% y una 

especificidad del 81% para que el derrame pleural tuviera una etiología 

infecciosa bacteriana (58,59). Sin embargo, este marcador aumenta en el 

contexto de infecciones invasivas y sistémicas; por lo tanto, la sensibilidad 

para determinar si hay bacterias presentes en una infección de espacio 

contenido es cuestionable. Es probable que ni los niveles altos ni los bajos 

de procalcitonina modifiquen la necesidad de drenaje 

 

1.5 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Al evaluar un DPP o un empiema sospechoso, hay que tener en cuenta 

varias afecciones. 
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 Exudados de líquido pleural - El diagnóstico diferencial de un derrame 

pleural exudativo se enumera en la tabla 3. Para distinguirlos puede 

ser necesario realizar estudios complementarios del líquido pleural o 

una biopsia pleural.  

 Acidosis del líquido pleural - La acidosis del líquido pleural y/o la 

glucosa baja, aunque son muy sospechosas de un derrame pleural 

paraneumónico complicado o de un empiema, pueden asociarse a 

otras enfermedades, como neoplasias malignas, tuberculosis, pleuritis 

reumatoide, pleuritis lúpica y urinotórax (60). También puede 

observarse en pacientes que tienen un catéter venoso central mal 

colocado en el espacio pleural y están infundiendo líquido isotónico 

como solución salina. Estas afecciones pueden excluirse cuando 

estén clínicamente indicadas con la serología adecuada o análisis 

adicionales del líquido pleural.  

  

 Distinguir el líquido pleural tabicado de una masa pleural en la 

radiografía de tórax o la TC puede ser difícil, pero las diferencias en la 

atenuación de la TC pueden ayudar a distinguir el líquido de las masas 

sólidas. Sin embargo, si el estadio es avanzado, puede ser necesaria 

una biopsia pleural, para descartar una neoplasia.  

 La TC torácica también puede ayudar a distinguir un absceso pulmonar 

de un empiema. Los empiemas suelen comprimir el pulmón adyacente 

en lugar de erosionarlo, mientras que los abscesos pulmonares suelen 

erosionar las estructuras adyacentes. Los empiemas suelen tener 

paredes más finas y lisas que los abscesos pulmonares, que tienden a 
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tener paredes más gruesas y superficies luminal y exterior irregulares. 

Los empiemas tienden a formar un ángulo obtuso de interfase con la 

pared torácica, en comparación con los abscesos pulmonares, que 

suelen tener un ángulo agudo, aunque esta característica es 

inespecífica.  
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Tabla 3 Diagnóstico diferencial del derrame pleural exudativo 

Infecciosas Yatrogenia Movimiento de líquido 

abdominal al espacio 

pleural 

Otros trastornos 

inflamatorios 

Neumonía bacteriana Migración del CVC Pancreatitis DP benigno por asbesto 

TBC Secundario a fármacos Pseudoquiste páncreas Embolismo pulmonar 

Parásitos Perforación esofágica Síndrome Meigs Pleuropatía urémica 

Infección fúngica Escleroterapia esofágica Ascitis quilosa Sarcoidosis 

Neumonía viral 

Rotura esofágica 

SNG  en el espacio pleural 

Quilotórax 

Carcinomatosis  

 

Sme lesión postcardíaca 

Enf relacionada con IgG4 

Nocardia, Actinomyces RDT neoplasias pulmón Enf tejido conectivo Sme distrés respiratorio 

Absceso subfrénico Hemotórax Pleuritis lúpica  

Absceso hepático  Pleuritis reumática 

Churg Strauss 

 

 

Absceso esplénico 

Hepatitis 

Colecistitis 

 

Aumento presión 

intrapleural negativa + 

malignidad o 

inflamación pleural  

Enf mixta del tejido 

conectivo 

Wegener 

Fiebre mediterránea 

familiar 

 

 

 

 

Disfunción endocrina 

 Atrapamiento pulmón  Hipotiroidismo 

 Derrame lipídico  Sme ovario poliquístico 

 

 Neoplasias  Miscelanea 

 Carcinoma   Endometriosis 

Alteraciones  

linfáticas 

Linfoma  Broncoaspiracion 

Neoplásicas Mesotelioma  Quemaduras 

Quilotórax Leucemia 

Paraproteinemia 

 Hematopoyesis 

extramedular 

 DP maligno   

    

CVC: Catéter venoso central; SNG: sonda nasogástrica; RDT: Radioterapia: Enf: enfermedad; DP: Derrame pleural; 

Sme: síndrome. 

 



53 
 

1.6 DIAGNÓSTICO 

En la mayoría de los pacientes, el diagnóstico de un DPP y un empiema se 

realiza mediante una constelación de signos y síntomas clínicos con datos 

químicos y microbiológicos confirmatorios del líquido pleural. En raras 

ocasiones, un DPP o un empiema complicados requieren un diagnóstico 

definitivo mediante biopsia pleural, la mayoría de las veces por toracoscopia, 

cuando se demuestran microorganismos en el tejido pleural afectado o se 

cultivan. Ocasionalmente, puede hacerse un diagnóstico retrospectivo cuando 

los pacientes se presentan en las últimas fases de la organización (es decir, en 

el estadio 3) y durante la toracoscopia se identifica una exfoliación fibrosa que 

requiere decorticación. 

1.6.1 Derrame pleural no complicado 

Un derrame paraneumónico se considera no complicado o simple cuando: 

 

● El derrame pleural es de flujo libre y demasiado pequeño para tomar 

muestras. 

 

● Un derrame pequeño de flujo libre tiene un exudado neutrofílico (un nivel 

elevado de proteínas >0,5 que en el suero y/o un nivel de lactato 

deshidrogenasa (LDH) >0,6 que en el suero), un pH normal, un nivel normal de 

glucosa y no contiene microorganismos. 

En la mayoría de los casos, los derrames paraneumónicos no complicados se  
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resuelven con una terapia antibiótica adecuada y no suele ser necesario el 

drenaje. Sin embargo, el umbral para repetir el diagnóstico por imagen y 

obtener muestras de líquido pleural debe ser bajo si los pacientes no 

responden adecuadamente al tratamiento antimicrobiano.  

1.6.2 Derrame pleural paraneumónico complicado y empiema 

Un derrame paraneumónico se considera complicado cuando un derrame 

exudativo tiene una o más de las siguientes características (2): tiene un pH <7,2 

y/o contiene evidencia de invasión de microorganismos por cultivo o tinción de 

Gram. En ausencia de datos de pH, puede utilizarse en su lugar un nivel bajo 

de glucosa <40 mg/dL. Aunque una LDH sérica >1000 unidades 

internacionales (UI)/L puede apoyar el diagnóstico, no es específica y puede 

indicar simplemente infección o inflamación significativa en otro lugar. Suele ser 

de gran tamaño, loculado o con engrosamiento pleural asociado. Cuando es 

bacteriano, suele contener un gran número de neutrófilos. Por varias razones, 

los cultivos de líquido de derrames paraneumónicos complicados a veces son 

negativos. Aunque un cultivo positivo es confirmatorio, no es necesario para el 

diagnóstico. Un empiema (debido a una neumonía) es un derrame 

paraneumónico complicado en el que se observa pus franco en la toma de 

muestras de líquido pleural.  

En la mayoría de los casos de derrame paraneumónico complicado, está 

indicado el drenaje. El pH pleural <7,2 es el factor predictivo más útil de un 

curso clínico complicado (61). Si no se mide el pH pleural, un valor de glucosa 

en líquido pleural <40 mg/dL y/o un valor de LDH en líquido pleural >1000 UI/L, 

o loculaciones significativas son también predictores de la necesidad de 
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toracostomía con tubo (61). El empiema es una indicación absoluta para el 

drenaje con tubo torácico.  

El uso de la escala de factores de riesgo de mal pronóstico de los empiemas 

(puntuación RAPID) ayuda a estratificar el riesgo de los pacientes con infección 

pleural según cinco características (insuficiencia renal, edad, purulencia, fuente 

infecciosa y factores dietéticos) y puede identificar a los que tienen un riesgo 

bajo, medio y alto de mortalidad por una infección pleural (62).  

 

1.7 MANEJO DEL DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO  

El manejo de los derrames paraneumónicos y el empiema generalmente 

incluye el inicio rápido de antibióticos y el drenaje del líquido pleural infectado. 

La selección de antibióticos varía en función del lugar de adquisición (es decir, 

adquirida en la comunidad o nosocomial), la gravedad de la enfermedad, la 

epidemiología local y los factores de riesgo del paciente de patógenos 

resistentes o de infección por otros organismos específicos. 

En general, los regímenes empíricos deben incluir antibióticos dirigidos contra 

los anaerobios y otros patógenos probables (p. ej., estreptococos si son 

adquiridos en la comunidad; Staphylococcus aureus resistente a la meticilina 

[SARM] y Pseudomonas si son nosocomiales) cuando se sospecha un derrame 

paraneumónico complicado o un empiema. En general, los pacientes con 

derrames paraneumónicos no complicados pueden recibir un tratamiento 

similar al de otros pacientes con NAC.  
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Debido a la elevada morbilidad y mortalidad asociadas a la neumonía y a los 

derrames pleurales infectados, no debe retrasarse  el inicio de la antibioterapia 

a la realización de pruebas complementarias, su resultado o el drenaje del 

derrame. Sin embargo, una excepción incluye a determinados pacientes 

estables con un inicio indolente de la enfermedad que carecen de signos o 

síntomas de infección sistémica. En estos casoses razonable drenar el derrame 

y enviar muestras para estudio microbiológico antes de iniciar el tratamiento 

antibiótico. El espectro de patógenos que causan derrames pleurales y 

empiema subagudos y crónicos difiere del del empiema agudo (p. ej., incluye 

micobacterias, hongos). El inicio del tratamiento antibiótico se puede retrasar 

hasta que  estén los resultados de las pruebas microbiológicas, de esta forma 

se  puede mejorar el rendimiento diagnóstico y permitir un tratamiento 

específico. 

La estrategia de drenaje depende del tipo, el tamaño y la complejidad del 

derrame. 

Para los pacientes con pequeños DPP no complicados, el drenaje no suele ser 

necesario a menos que el derrame sea lo suficientemente grande como para 

afectar a la función respiratoria. Debe realizarse un seguimiento clínico y 

radiográfico estrecho para asegurarse de que el derrame se está resolviendo. 

Los derrames más grandes tienen mayor riesgo de complicaciones. En laFigura 

1, se esquematiza el manejo de los DPP.  
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Figura 1: Diagnóstico y manejo del DPP 

 

 

 

Para los pacientes con DPPC o empiema, el drenaje debe realizarse lo antes 

posible para controlar la fuente. Esto es especialmente cierto en el caso del 

empiema, que conlleva un peor pronóstico. También deben drenarse los 

derrames localizados, los grandes derrames de flujo libre (p. ej., ≥0,5 

hemitórax) y los derrames con una membrana pleural engrosada. Cuando la 

colección es de flujo libre, el procedimiento de elección es una toracostomía 
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con un solo tubo o catéter. Cuando la colección está loculada, el abordaje del 

drenaje se individualiza en función de la complejidad del derrame y de la 

gravedad de la enfermedad del paciente. Un enfoque habitual consiste en 

colocar un único tubo o catéter en el locus más grande y reevaluar la necesidad 

de colocar drenajes adicionales y/o una intervención quirúrgica en función de la 

respuesta clínica y radiográfica. 

Debido a que una proporción sustancial de pacientes requiere más de un 

procedimiento para lograr una evacuación adecuada del derrame y la 

reexpansión pulmonar, es importante el seguimiento estrecho tanto clínico 

como radiológico. (63-68). 

 

 

1.7.1 Tratamiento antibiótico 

En general, el tratamiento antibiótico es el de la neumonía subyacente. Sin 

embargo, hay que tener en cuenta que deben tener una adecuada cobertura 

para tratar bacterias anaerobias y que tengan una buena penetración en el 

espacio pleural. 

En general, los regímenes antibióticos empíricos deben incluir un antibiótico 

dirigido contra las bacterias anaerobias, que son causas frecuentes de DPPC y 

empiema. Deben seleccionarse antibióticos adicionales en función del lugar de 

adquisición (adquirido en la comunidad o nosocomial), el modo de adquisición 

(por ejemplo, aspiración, traumatismo...) y la epidemiología local.  
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Casi todos los antibióticos penetran adecuadamente en el espacio pleural. Los 

aminoglucósidos (p. ej., gentamicina, amikacina, tobramicina) son excepciones. 

Debido a su escasa penetración pleural y a que pueden inactivarse en entornos 

ácidos (p. ej., empiemas), generalmente los evitamos cuando existen 

alternativas(69).  

La terapia antibiótica inicial debe administrarse por vía intravenosa. La 

transición a la terapia oral puede considerarse una vez que el paciente haya 

presentado una clara mejoría clínica y se haya logrado un drenaje adecuado. 

No se recomienda el uso rutinario de antibióticos intrapleurales. 

1.7.1.1 TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EMPÍRICO PARA LA INFECCIÓN 

ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD 

El tratamiento antibiótico empírico para la mayoría de los derrames 

paraneumónicos o empiemas complicados adquiridos en la comunidad, debe 

incluir antibióticos  intravenosos que cubran Streptococcus pneumoniae y a los 

patógenos que colonizan la orofaringe, incluidos los estreptococos 

microaerófilos (p. ej., S. anginosus, S. intermedius) y las bacterias anaerobias.  

 

Las posibles opciones pueden ser:  

- Una cefalosporina de tercera generación (p. ej., ceftriaxona o cefotaxima) más 

metronidazol. 

- Una combinación de betalactámico/inhibidor de betalactamasa (p.ej., 

ampicilina-sulbactam 
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Para los pacientes con hipersensibilidad a la penicilina que no toleran las 

cefalosporinas, las opciones alternativas incluyen la monoterapia con un 

carbapenem (p. ej., imipenem, meropenem), el tratamiento combinado con una 

fluoroquinolona (p. ej., levofloxacino, moxifloxacino) más metronidazol o un 

monobactámico (p. ej., aztreonam) más metronidazol. Aunque la clindamicina 

se ha utilizado históricamente para el tratamiento de las infecciones 

pulmonares anaerobias, las tasas de resistencia a la clindamicina entre los 

anaerobios superan ahora sistemáticamente el 20% en todos los entornos de 

tratamiento. Por este motivo, ya no se utiliza de forma rutinaria la clindamicina 

para el tratamiento empírico de las infecciones anaerobias. 

Pueden ser necesarias modificaciones de estos regímenes para pacientes 

gravemente enfermos o para aquellos con factores de riesgo de patógenos 

específicos. Por ejemplo, podemos ampliar la cobertura para incluir el SARM 

en pacientes con antecedentes de infección gripal u otros factores de riesgo de 

SARM. Para los pacientes con neumonía necrotizante adquirida en la 

comunidad concurrente, podemos incluir la cobertura tanto para SARM como 

para Pseudomonas. 

También debe tenerse en cuenta la epidemiología local a la hora de 

seleccionar antibióticos empíricos, ya que la prevalencia de patógenos 

causantes de derrames paraneumónicos varía con la geografía.  

En general, no se incluyeun agente dirigido a patógenos atípicos (p. ej., 

Legionella, Chlamydia, Mycoplasma spp) en los regímenes de tratamiento 

empírico, ya que estos patógenos raramente causan derrames 

paraneumónicos complicados y empiema.  
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En general, los pacientes con derrames paraneumónicos no complicados 

pueden recibir un tratamiento similar al de otros pacientes con NAC. En la 

Tabla 4, se resume el tratamiento antibiótico empírico para infecciones 

adquiridas en la comunidad 

 

Tabla 4. Tratamiento antibiótico empírico para infección adquirida en la 

comunidad,según la gravedad.  

LEVE a) Amoxicilina 1 g/8 h o cefditoreno 400 mg 12 h via oral; 5-7 dias +- 
azitromicina 500 mg/ 24 h, 3 dias o doxiciclina 100 mg/12 h oral 
 
b)Levofloxacino 750 mg/24 h ( alternativa 500 mg/12 h 1-2 dias, seguido de 
500 mg /24 h) o moxifloxacino 400 mg/24 h 
 
c) Tto 2ª elección: doxiciclina 200 mg seguido de 100 mg/12 h oral 

MODERADA-
GRAVE 

a) Ceftriaxona 1g/12 h iv, amoxicilina/ac clavulánico 2,2 g/8 h iv o ceftarolina 
600 mg/12 h iv + azitromicina 500 mg/24 h vo o doxiciclina 100 mg/12 vo 
 
b) Levofloxacino 750 mg/24 h vo / iv (alternativa 500 mg/12 h, 2 dias, 
seguidos de 500 mg/24 vo) o moxifloxacino 400 mg /24 h vo 

SEVERA a) Ceftarolina  600mg/8-12h iv + azitromicina 500 mg/24 h vo 3 dias.  
 
b) ceftarolina 600 mg/8-12 h+ levofloxacino 500-750 mg/24 h vo/iv 

Tto: tratamiento; vovia oral; iv intravenoso 

 

1.7.1.2 TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EMPÍRICO EN INFECCIÓN DE 

ORIGEN NOSOCOMIAL 

Para la mayoría de las infecciones adquiridas en el hospital, el régimen 

antibiótico intravenoso empírico debe ir dirigido contra SARM, bacterias 

gramnegativas (incluidas Pseudomonasspp) y bacterias anaerobias.  

Se deben asociar dos antibióticos frente a P. aeruginosa junto con un 

antibiótico frente a SARM. Se podría utilizar una combinación de vancomicina 

con metronidazol y una cefalosporina antipseudomona (p. ej., cefepima, 

ceftazidima). Una alternativa es combinar vancomicina con un inhibidor de la 
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beta-lactamasa (p. ej., piperacilina-tazobactam). Sin embargo, cada vez 

preocupa más que la combinación de vancomicina y piperacilina-tazobactam 

sea nefrotóxica(70). Por ello, algunos clínicos utilizan linezolid en lugar de 

vancomicina cuando se emplea piperacilina-tazobactam. Para los alérgicos a la 

penicilina, se puede  combinar vancomicina con metronidazol y una 

fluoroquinolona antipseudomona (p. ej., ciprofloxacino); alternativamente, es 

apropiado combinar vancomicina con un carbapenem antipseudomona (p. ej., 

imipenem o meropenem).Ante la sospecha o confirmación de infección por 

bacterias multirresistente se debe considerar el tratamiento con ceftazidima-

avibactam o ceftolozano-tazobactam. En la Tabla 5 se resume el tratamiento 

antibiótico empírico en la infección nosocomial.  

Tabla 5. Tratamiento antibiótico empírico para infección nosocomial, según la gravedad.  

SIN 
CRITERIOS DE 
GRAVEDAD  

meropenem 2g/8h o piperacilina-tazobactam 4,5 g/6 h o ceftazidima 2 g/8 h o 
aztreonam 2 g/6-8 h + linezolid 600 mg/ 8-12 h o vancomicina 20 mg/kg/8-12 
h iv o ceftarolina 600 mg/8 h vo o iv o ceftobiprol 500 mg/8 h iv 
 

GRAVEDAD 
INMEDIATA 

ceftazidima avibactam 2,5g/8 h o ceftozolano/tazobactam 3g/8 h iv + 
meropenem 2g/8h o amikacina  20-30 mg/kg/24 h iv o colistina 4,5 MU/12 h 
iv+ linezolid 600/8-12 h vo o iv o vancomicina 20 mg/kg/8-12 h iv 
 

Tto: tratamiento; vovia oral; iv intravenoso 

 

1.7.1.3 TRATAMIENTO DIRIGIDO 

La terapia definitiva debe basarse en los resultados del cultivo y la sospecha 

clínica de una infección monomicrobiana o polimicrobiana. 

Cuando la sospecha de una infección monomicrobiana es alta (es decir, 

aislamiento de S. pneumoniaeo S. aureus como únicos patógenos del líquido 

pleural), es razonable dirigir la terapia al patógeno aislado. 
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En la mayoría de las demás circunstancias (p. ej., neumonía por aspiración, 

cultivos negativos o aislamiento de un componente de la flora 

oral/gastrointestinal como S. milleri), se considera que la infección es 

polimicrobiana e incluye múltiples bacterias anaerobias. En estas 

circunstancias, se debe seleccionar un régimen basado en la fuente probable 

de infección (p. ej., neumonía asociada a la atención sanitaria, neumonía 

adquirida en la comunidad o aspiración) que también se dirige al patógeno 

aislado, así como a cualquier otra bacteria anaerobia. Dado que las bacterias 

anaerobias pueden ser difíciles de cultivar y son causas frecuentes de 

derrames paraneumónicos y empiema, la mayoría de los expertos incluyen un 

antibiótico dirigido a los anaerobios durante todo el tratamiento, 

independientemente de los resultados del cultivo. 

 

1.7.1.4 DURACIÓN DEL TRATAMIENTO 

Se desconoce la duración óptima del tratamiento. Generalmente se debe 

individualizar la duración de la terapia dependiendo del tipo de derrame, la 

adecuación del drenaje, la respuesta clínica y radiográfica al tratamiento y el 

estado inmunológico del paciente. 

En general, para los derrames paraneumónicos bacterianos no complicados de 

resolución espontánea, la terapia puede durar de una a dos semanas, mientras 

que la terapia para los derrames paraneumónicos complicados y el empiema 

suele ser más prolongada (por ejemplo, de dos a tres semanas para un 

derrame paraneumónico complicado y de cuatro a seis semanas para el 

empiema). Aunque tenemos en cuenta la respuesta radiográfica a la hora de 
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determinar la duración del tratamiento, la resolución radiográfica completa 

puede tardar muchas semanas o meses y el engrosamiento pleural residual 

puede persistir durante periodos más largos. Por lo tanto, no es necesario tratar 

con el objetivo de una resolución radiográfica completa. 

El régimen antibiótico intravenoso inicial puede cambiarse a un régimen oral 

con un espectro de tratamiento similar cuando la respuesta clínica es clara (p. 

ej., el paciente está afebril, hemodinámicamente estable, mejora clínicamente), 

no se necesitan más procedimientos de drenaje y el paciente es capaz de 

tolerar la medicación oral. 

 

1.7.2 Tratamiento invasivo. Drenaje del líquido pleural.  

1.7.2.1 DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO NO COMPLICADO 

Los derrames paraneumónicos no complicados son derrames de flujo libre de 

tamaño pequeño a moderado (es decir, menos de la mitad del hemitórax) sin 

evidencia de infección por cultivo o química(64) que generalmente se resuelven 

con antibióticos solos y generalmente no necesitan drenaje. En estos casos, el 

diagnóstico y el tratamiento con antibióticos solos son empíricos (Tabla 4 y 

Tabla 5). 

En algunos casos, puede realizarse una toracocentesis. Por ejemplo, si el 

derrame es lo suficientemente grande como para afectar a la función 

respiratoria, puede realizarse un drenaje para el alivio sintomático. Otras 

indicaciones pueden ser pacientes con una presentación clínica grave o donde 

se sospecha que el espacio pleural es la fuente de infección. Si tras la 
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toracocentesis persiste la sospecha de infección en el espacio pleural a pesar 

de que la tinción de Gram, el cultivo o la bioquímica del líquido pleural sean 

negativos, generalmente se procede al drenaje y se trata al paciente como si 

tuviera un DPPC. 

Todos los pacientes con derrame paraneumónico no complicado deben ser 

seguidos clínicamente y con radiografías de tórax o ecografías seriadas para 

evaluar la mejoría o el deterioro. Se desconoce la frecuencia óptima del 

seguimiento radiográfico, pero es conveniente que la primera imagen de 

seguimiento se obtenga en un plazo de 48 horas si no se realizó 

toracocentesis. Si se ha realizado una toracocentesis y se confirma un derrame 

paraneumónico no complicado, se pueden repetir las radiografías seriadas en 

la semana siguiente al diagnóstico y realizar un seguimiento cada una o dos 

semanas hasta la resolución, ya que la progresión a empiema mientras se 

administran los antibióticos adecuados es poco frecuente.  

En caso de que el paciente no mejore, el derrame aumente de tamaño o 

aparezca fiebre, debe repetirse el diagnóstico por imagen con TC de tórax para 

evaluar el desarrollo de un DPPC que puede requerir la toma de muestras y el 

drenaje.(Ver Figura 2) 

 

1.7.2.2 DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO COMPLICADO O EMPIEMA 

Además de la terapia antibiótica adecuada, el drenaje está indicado en 

pacientes cuando existe clínica o evidencia de infección en el espacio pleural 

(Figura3), como en los empiemas (líquido pleural purulento), cuando la tinción 

de Gram o cultivo de líquido pleural son positivos, los derrame pleurales 
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localizados, los derrames de gran tamaño  (es decir, que ocupan mas de la 

mitad del hemitórax), los derrames pleurales asociados a un engrosamiento 

pleural y sepsis de origen pleural.  
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Figura 2. Tratamiento derrame pleural paraneumónico no complicado 

 

 

Este enfoque se basa en el razonamiento de que sin drenaje (es decir, control 

de la fuente), los pacientes tienen mayor morbimortalidad, precisando mayor 

necesidad de mas de un procedimiento invasivo, mayor necesidad de 

tratamiento quirúrgico y una estancia hospitalaria más prolongada. Esto es 

especialmente importante en el caso del empiema, que conlleva el peor 

pronóstico y la mayor mortalidad. 

Un pH del líquido pleural < 7,2 también es un indicador de infección en el 

espacio pleural. Sin embargo, otras enfermedades pleurales pueden tener un 
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pH del líquido pleural bajo (p. ej., derrames malignos, pleuresía reumatoide y 

lúpica, urinotórax y solución salina de un catéter venoso central mal colocado).  

Por lo tanto, la decisión de drenar líquido del espacio pleural basándose 

únicamente en un pH bajo del líquido pleural debe tomarse después de 

completar el análisis del líquido pleural. 

El procedimiento inicial de elección es una toracostomía con un solo tubo o 

catéter. Es importante destacar que esta recomendación se aplica a aquellos 

en los que persiste un derrame residual tras la toracocentesis diagnóstica. Sin 

embargo, cuando se localiza un derrame, es apropiado optar por drenar el 

locus más grande (normalmente guiado por ecografía o tomografía 

computarizada torácica); en tales situaciones, debe considerarse la rápida 

inserción de un segundo o tercer drenaje durante el seguimiento. La consulta 

quirúrgica torácica temprana es apropiada porque algunos de estos pacientes 

requerirán cirugía toracoscópicao abierta(65-67,71). 

a) Toracostomia 

El drenaje torácico con tubo o toracostomía con catéter es la opción menos 

invasiva para drenar el líquido pleural infectado en pacientes con un DPPC o 

empiema. Es más adecuado para pacientes con derrames de flujo libre o 

uniloculados (es decir, derrame sin septos internos), pero también se utiliza con 

frecuencia para drenar derrames complejos (es decir, derrames con septos 

internos o lóculos).  

● Guía por imagen. Cuando se drena líquido pleural infectado, los tubos de 

toracostomía suelen colocarse mediante guía por ecografía o TC. Sin embargo, 
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muchos expertos colocan tubos torácicos a ciegas junto a la cama, 

especialmente cuando el derrame es grande o de flujo libre. 

● Tamaño. No hay consenso sobre el tamaño del tubo torácico o catéter para el 

drenaje y las guías varían en sus recomendaciones (64-67,72).Se preferieren los 

tubos de pequeño calibre (10 a 14 French [Fr]), ya que la eficacia es similar y 

produce menos dolor en comparación con los tubos de toracostomía de gran 

calibre (73). Sin embargo, en la práctica, la elección puede depender de factores 

como las preferencias del médico y del paciente, la política institucional y la 

experiencia disponible.  Se prefieren tubos de mayor calibre en pacientes con 

derrames que presentan múltiples lóculos, ya quepenetrar en los lóculos más 

fácilmente que los tubos más pequeños, también para el drenaje del líquido de 

empiema que es más viscoso. Los datos sugieren que los tubos de menor 

calibre (hasta 14 Fr) pueden ser más propensos a obstruirse con líquido de 

empiema viscoso, así como con sangre o restos fibrinosos, y un estudio 

informó de que la oclusión del drenaje se produce con más frecuencia en los 

pacientes con empiema (11 a 30%)(74). Dada la propensión de los catéteres de 

pequeño calibre a obstruirse, el lavado periódico (por ejemplo, 30 ml de 

solución salina estéril cada seis horas a través de una válvula de tres vías) 

puede ayudar a mantener la permeabilidad del tubo (75). 

● Succión. La aplicación de succión es típica para asegurar la eliminación 

máxima y consistente de líquido pleural, ya que la salida de líquido pleural es el 

principal determinante que sugiere que cualquier tubo puede ser retirado.  

● Eficacia. Aunque algunos pacientes con DPPC pueden mejorar sólo con 

antibióticos, la respuesta es variable y el drenaje no siempre tiene éxito. Todas 
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las características de un derrame y empiema complicados (loculaciones, gran 

tamaño, acidosis del líquido pleural) se asocian a un mayor riesgo de 

progresión y malos resultados, incluida la necesidad de más de un 

procedimiento, la eventual necesidad de cirugía y una hospitalización más 

prolongada(8,76-78). Un metaanálisis de siete estudios observacionales informó 

de que el pH pleural <7,2 era el factor predictivo más útil de una evolución 

clínica complicada (79). Si no se mide el pH pleural, un valor de glucosa en 

líquido pleural <40 mg/dL (2,2 mmol/L) y/o un valor de lactato deshidrogenasa 

(LDH) en líquido pleural >1000 unidades internacionales/L, o loculaciones 

significativas también parecen predictivos de la necesidad de toracostomía con 

sonda. Así pues, la mayoría de los expertos coinciden en que el drenaje está 

indicado en esta población.  

● Evaluación de la respuesta. Inmediatamente después del drenaje, los 

pacientes suelen someterse a una radiografía de tórax para una evaluación 

rudimentaria de la colocación del tubo o catéter y de la respuesta. A 

continuación, se realiza un seguimiento clínico de los pacientes (signos y 

síntomas, valores de laboratorio y volumen de drenaje) durante las siguientes 

24 a 48 horas. La TC torácica suele realizarse dentro de ese plazo, ya que la 

TC proporciona detalles precisos sobre la posición del tubo torácico y el 

drenaje adecuado del derrame o empiema(80), ayudando así a informar al 

clínico sobre los siguientes pasos en la toma de decisiones. 

o Si las imágenes muestran que el tubo torácico no está en una buena 

posición, puede manipularse o sustituirse (normalmente bajo control por 

imagen), tras lo cual debe controlarse el volumen de drenaje y repetirse 

la TC de tórax. 
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o Si el tubo de drenaje está en buena posición pero el drenaje es 

inadecuado y/o el pulmón no se ha reexpandido adecuadamente, 

entonces hay que explorar otras opciones.  

o Si las imágenes revelan una marcada mejoría, debe considerarse la 

posibilidad de retirar el tubo de drenaje.  

● Interrupción del drenaje. Los tubos torácicos pueden retirarse generalmente 

cuando el volumen de drenaje cae por debajo de 50 a 100 ml/día (durante dos 

o tres días, suponiendo que no haya obstrucción), las imágenes pleurales 

muestran una reducción razonable del tamaño del derrame y el paciente no 

presenta signos de infección clínica o éstos se están resolviendo. No es 

necesaria la resolución radiológica completa del engrosamiento pleural, ya que 

puede requerir meses. El paciente suele ser dado de alta con antibióticos y 

evaluado de forma ambulatoria con un seguimiento por imagen (normalmente 

TC torácica) en unas dos semanas. Una pequeña parte de los pacientes 

pueden ser dados de alta con un catéter temporal para eliminar el líquido 

residual, siempre que se garantice un seguimiento adecuado en la consulta 

externa. Los antibióticos deben suspenderse cuando se observe una mejoría 

clínica y radiológica y se garantice que el derrame no ha empeorado ni se ha 

reacumulado.  

● Fracaso del tratamiento. La falta de mejoría tras la administración de 

antibióticos y el drenaje con tubo de toracostomía (p. ej., el derrame persiste o 

empeora, persiste la fiebre o aparece fiebre nueva, leucocitosis persistente o 

que empeora) puede indicar que la cobertura antibiótica y/o que el drenaje son 

inadecuados. Aunque algunos pacientes de esta categoría requieren 

intervención, muchos pacientes (entre el 50% y el 80%) pueden responder a 
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alternativas no quirúrgicas como el ajuste de antibióticos, procedimientos de 

drenaje adicionales y/o activador plasminógeno tisular (tPA) intrapleural con 

desoxirribonucleasa (DNasa). Este enfoque se basa en la elevada tasa de éxito 

del tratamiento con tPA/DNasa, que disminuye la probabilidad de intervención y 

acorta la duración de la hospitalización.  

La mayoría de los expertos consideran que las loculaciones residuales 

considerables y la mala reexpansión pulmonar son pruebas de fracaso del 

tratamiento; otros se basan únicamente en la evaluación clínica. El primer 

enfoque es más agresivo y se centra en una resolución más rápida del DPPC, 

mientras que el segundo se basa en el razonamiento de que muchos DPP 

deberían resolverse con el tiempo sólo con antibióticos. El riesgo de no ser 

agresivo es la posibilidad de que quede un pulmón atrapado residual. 

Evaluar la cobertura antibiótica adecuada y el drenaje 

o Evaluación de la cobertura antibiótica. En pacientes con evidencia de 

infección en curso o empeoramiento, las opciones incluyen la realización 

de nuevos cultivos de líquido pleural directamente del espacio pleural 

(no del tubo o catéter) o del locus no drenado y el ajuste de la cobertura 

antibiótica asegurando una cobertura anaerobia adecuada o la cobertura 

de organismos resistentes. También debe tenerse en cuenta la 

presencia de pulmón necrótico subyacente como foco de infección. 

o Evaluación de un drenaje adecuado. En los pacientes en los que se 

considere que el tratamiento ha fracasado debido a un drenaje 

inadecuado, debe realizarse un drenaje adicional del espacio pleural 

infectado. 
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o Elección entre las opciones de drenaje. La elección entre las opciones 

de drenaje suele ser específica del proveedor y las recomendaciones 

varían entre clínicos, instituciones y comités de directrices. Los factores 

que influyen en la decisión incluyen el número y el tamaño de los lóculos 

y el grado de engrosamiento pleural en la TC torácica, la especialidad 

del médico, la disponibilidad de conocimientos, los valores del paciente, 

el pronóstico del paciente a partir de las comorbilidades y si el paciente 

es candidato a determinados procedimientos quirúrgicos. Los 

tratamientos no quirúrgicos pueden ser la única opción en aquellos 

pacientes que no son candidatos quirúrgicos; esto está respaldado por 

un estudio retrospectivo que informó que las intervenciones no 

quirúrgicas ocurrieron con mayor frecuencia en aquellos con 

comorbilidades médicas (por ejemplo, insuficiencia cardíaca congestiva, 

enfermedad pulmonar crónica, enfermedad vascular periférica, cáncer 

metastásico, diabetes con complicaciones, anemia,coagulopatía de 

enfermedad crónica, sepsis)(63). 

o Los pacientes con empiema de una fístula broncopleural deben 

someterse preferentemente a procedimientos de reparación quirúrgica o 

endoscópica tras la administración de un tratamiento antibiótico 

adecuado.  

o En pacientes que tienen pruebas claras de organización significativa o 

un fibrotórax establecido (p. ej., ausencia de líquido pleural, pleura 

excesivamente engrosada en la TC torácica con o sin calcificación), o 

pruebas de pulmón atrapado (el aire sustituye al líquido tras el drenaje), 

muchos expertos proceden directamente concirugía torácica video-
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asistida (VATS) para decorticación en lugar de intentar un ensayo de 

tPA/DNasa. En estos casos, la cirugía no es urgente y la evaluación 

preoperatoria con pruebas de función pulmonar puede realizarse de 

forma electiva. 

 

b)  Drenaje torácico y fibrinolíticos 

Los enfoques no quirúrgicos implican la instilación intrapleural de fibrinolíticos 

(normalmente tPA) junto con DNasa y/o la colocación de tubos torácicos 

adicionales. La mayoría de los expertos intentan primero con tPA/DNasa, pero 

no existen datos que apoyen la elección de uno u otro. El uso creciente de 

fibrinolíticos se reflejó en un análisis retrospectivo de más de 4000 pacientes 

sometidos a una intervención por empiema, que informó de que más de la 

mitad de los pacientes se sometieron a terapias no quirúrgicas (incluidos 

antibióticos, tubos de toracostomía y fibrinolíticos); una cuarta parte de estos 

pacientes necesitaron VATS y una quinta parte cirugía abierta, lo que sugiere 

una tasa de respuesta del 55% a las terapias no quirúrgicas(63). 

Activador tisular del plasminógeno intrapleural con DNasa:Es importante 

administrar ambos agentes en combinación en lugar de uno solo. 

- Indicaciones. El tPA/DNasa intrapleural se administra con frecuencia a 

pacientes con DPPC o empiema en los que fracasa el tratamiento 

antibiótico y el drenaje inicial. También es una opción adecuada en 

pacientes que no son candidatos a la cirugía o no la desean. 

Predecir la respuesta a esta estrategia es difícil. Un estudio sugirió que 

el engrosamiento pleural y la presencia de una neumonía 
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abscesificadonecrotizante pueden ayudar a predecir el fracaso(81). En 

teoría, esta estrategia es probablemente la más adecuada para los 

pacientes con derrames multiloculados en los que se sospecha que los 

septos son precoces y susceptibles de ruptura. En cambio, és menos 

eficaz para los que presentan una organización importante. Aunque 

muchos expertos administran tPA/DNasa empíricamente y deciden si es 

necesaria la cirugía en función de la respuesta.  

- Dosificación. La mayoría de las instituciones utilizan un régimen que es 

similar al descrito en el mayor ensayo aleatorizado que mostró una 

reducción en la necesidad de cirugía cuando el tPA se combinó con 

DNasa(82). Tanto el tPA (10 mg) como la DNasa (5 mg) se administran a 

través de la sonda pleural o el catéter dos veces al día durante tres 

días(82). En el ensayo, el tPA y la DNasa se administraron por separado y 

las sondas se cerraron durante una hora tras la administración de cada 

agente, aunque datos más recientes sugieren que la administración 

simultánea de ambos agentes puede ser igual de eficaz(83). Series 

retrospectivas describen que los regímenes con dosis más bajas de 

tPApueden ser igual de eficaces (p. ej., 5 mg de tPA dos veces al día y 5 

mg de DNasa dos veces al día, durante 3 días) y pueden considerarse 

en pacientes con mayor riesgo de hemorragia(84). 

- Seguimiento. El seguimiento implica la evaluación de los hallazgos 

clínicos, el volumen de drenaje del tubo/catéter torácico y las imágenes 

radiográficas con TC torácica.  
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• Si el derrame mejora drásticamente o se resuelve y el drenaje es 

mínimo, debe considerarse la posibilidad de retirar el tubo de 

drenaje.  

• Si el paciente experimenta una respuesta mínima o nula, 

entonces suele estar indicada la VATS.  

• Si el paciente experimenta una respuesta parcial, la decisión 

sobre cómo proceder es individualizada, depende de la presencia 

de comorbilidades, las preferencias del paciente y el grado de 

respuesta clínica al tratamiento.  

- Efectos adversos. Los efectos secundarios de la administración 

intrapleural de agentes fibrinolíticos incluyen dolor torácico, fiebre, 

reacciones alérgicas (más frecuentes con la estreptoquinasa) y 

hemorragia pleural(38,85-88). 

La hemorragia pleural es el efecto secundario más preocupante, ya que 

la pérdida de sangre puede ser significativa. Además, la presencia de 

sangre en el espacio pleural perpetúa la falta de aposición pleural 

visceral y parietal y aumenta el riesgo de atrapamiento pulmonar, por 

ello, con frecuencia es una indicación de evacuación por VATS. La 

incidencia oscila entre el 1% y 7%. El riesgo de hemorragia pleural es 

mayor en las personas que ya presentan riesgo de hemorragia (por 

ejemplo, insuficiencia renal, trombocitopenia, anticoagulación)(87).  

Los fibrinolíticos son neutralizados rápidamente (normalmente en una 

hora) por los inhibidores del activador del plasminógeno que aumentan 

durante la infección pleural(87,89,90). En consecuencia, rara vez causan 

hemorragias sistémicas, aunque se han descrito algunos casos (91,92). 
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- Eficacia. La administración de agentes fibrinolíticos intrapleurales se 

basa en el razonamiento de que rompen las adherencias fibrinosas que 

forman parte del proceso de organización y son responsables de la 

formación de lóculos (septos). La DNasa, al descomponer el ADN 

(liberado de los tejidos y las bacterias), reduce la viscosidad del líquido 

pleural. En teoría, estos agentes, cuando se administran juntos, 

deberían mejorar la eficacia del drenaje pleural mediante tubos/catéteres 

de toracostomía. Los datos muestran que, cuando se administran 

juntos(82,83,93,94), son más eficaces que cuando se administran 

fibrinolíticos solos(95-101). Estos agentes suelen disminuir la necesidad de 

cirugía (aproximadamente entre un 30% y un 80%), pero no se ha 

demostrado que beneficien a la mortalidad. 

- Fibrinolíticos más DNasa. Un ensayo asignó aleatoriamente a 210 

pacientes con empiema a uno de cuatro tratamientos intrapleurales: 10 

mg de tPA intrapleural dos veces al día durante tres días, 5 mg de 

DNasa intrapleural dos veces al día durante tres días, una combinación 

de tPA y DNasa dos veces al día durante tres días, o placebo doble (82). 

El tratamiento combinado de tPA y DNasa produjo una mayor 

disminución de la opacidad pleural, una reducción del 83% en la tasa de 

derivación quirúrgica y una estancia hospitalaria más corta en 

comparación con el placebo. Ninguno de los agentes individuales obtuvo 

mejores resultados que el placebo. La tasa de efectos adversos no fue 

diferente en los distintos grupos de estudio. Sobre la base de este 

estudio, la mayoría de las instituciones utilizan este protocolo cuando 

administran tPA/DNasa a pacientes con DPPC o empiema. 
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Un metaanálisis Cochrane de 10 ensayos aleatorizados halló una 

reducción similar de la intervención quirúrgica con el uso de tPA-DNasa 

en comparación con placebo(102). 

- Fibrinolíticos solos. Aunque los primeros estudios retrospectivos 

sugerían un beneficio(95-97,99,100), los datos más recientes sugieren un 

beneficio desigual o nulo cuando se administran agentes fibrinolíticos 

solos(38,101). Un ensayo aleatorizado, doble ciego, de 454 pacientes con 

DPPC o empiema no mostró beneficio de la estreptoquinasa en ninguna 

categoría, incluida la mortalidad, la derivación para cirugía, el resultado 

de las pruebas de imagen o la estancia hospitalaria(38). Un metanálisis 

posterior de siete ensayos que incluyeron 761 pacientes con DPPC o 

empiema informó de que, en comparación con el tratamiento 

conservador solo (toracostomía con tubo), los fibrinolíticos intrapleurales 

no produjeron un beneficio de mortalidad pero sí redujeron la necesidad 

de intervención(103). Sin embargo, no todos los estudios incluidos fueron 

ciegos.  

Tubos de drenaje adicionales. En algunos pacientes en los que el drenaje es 

inadecuado con un único tubo o catéter torácico, en particular en los que 

presentan derrames complejos (es decir, multiloculados) y en los que fracasa el 

tratamiento fibrinolítico, es apropiado colocar tubos torácicos adicionales. La 

colocación de tubos de drenaje adicionales tiene más probabilidades de éxito si 

hay un número reducido de lóculos (p. ej., dos o tres, especialmente si son 

grandes) o si se sabe o sospecha que un lóculo concreto está infectado. Los 

abscesos pulmonares no deben drenarse, ya que suelen hacerlo por vía 

bronquial con antibióticos adecuados. Los radiólogos intervencionistas deben 
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tener cuidado de no colocar catéteres de drenaje a través del parénquima 

pulmonar.  

 

c) Cirugia torácica videoasistida(VATS) 

La VATS suele estar indicada en pacientes sintomáticos con DPPC o empiema 

que no se resuelve con antibióticos, toracostomía con tubo y un tratamiento con 

tPA/DNasa(71,104,105). 

Se prefiere la VATS a la toracotomía abierta, ya que los resultados son 

similares y la morbilidad y la estancia hospitalaria son menores(106-108). Aunque 

algunos cirujanos prefieren proceder directamente con toracotomía abierta en 

algunos casos (por ejemplo, pacientes con adherencias importantes, mayor 

grosor pleural visceral o mayor tamaño de la cavidad del empiema), otros 

prefieren empezar con VATS y convertir intraoperatoriamente a toracotomía 

abierta(109-111).Se han descrito tasas de conversión de hasta el 44% (por 

término medio, las tasas de conversión son de aproximadamente el 

10%)(106,107,109-112). La conversión a toracotomía fue más frecuente en pacientes 

con remisión tardía (>2 semanas) para VATS y en los que tenían bacterias 

gramnegativas causantes de empiema. En algunos casos de decorticación, se 

descubre un pulmón necrótico subyacente, lo que motiva la resección del 

parénquima. 

Los datos sugieren que la eficacia de la VATS para tratar a pacientes con 

DPPC y empiema es desigual(109-118). Mientras que varias series pequeñas 

sugieren que la toracoscopia es superior a la fibrinolisis intrapleural(115-119), un 

metaanálisis de siete ensayos aleatorizados informó de que, en comparación 



80 
 

con la toracostomía con tubo (con o sin fibrinolíticos), la VATS no produjo un 

beneficio en cuanto a mortalidad, pero sí una reducción de la duración de la 

estancia hospitalaria(114). 

 

d) Casos refractarios 

En los raros pacientes en los que fracasan los antibióticos, la toracostomía con 

tubo y el tratamiento fibrinolítico/mucolítico, que no son candidatos a la VATS, 

las opciones son limitadas pero pueden incluir persistir con los cuidados 

conservadores (antibióticos y múltiples drenajes) y, en algunos casos, realizar 

una toracostomía a cielo abierto. 

Una toracostomía abierta implica una incisión vertical a través de la pared 

torácica con resección costal para permitir el drenaje abierto en el borde inferior 

de la cavidad del empiema. Este proceso dura aproximadamente entre 60 y 90 

días. Aunque este procedimiento es menos invasivo que la decorticación, 

persisten los riesgos de la anestesia general y la morbilidad del drenaje 

prolongado con sonda pleural. Algunos expertos utilizan múltiples cambios de 

apósito diarios o un dispositivo de cierre asistido por vacío de la herida (VAC) 

en lugar de un tubo torácico para facilitar el drenaje del empiema, aunque un 

VAC de la herida puede empeorar una fístula broncopleural, si está presente, y 

debe evitarse en esas circunstancias. 
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Figura 3. Tratamiento del derrame pleural paraneumónicocomplicado
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e) Poblaciones especiales 

Empiema posquirúrugico 

El empiema puede complicar la cirugía torácica resectiva (es decir, lobectomía 

o neumonectomía) y a menudo se produce en asociación con una fístula 

broncopleural. Estas infecciones antes relegaban al paciente a una vida de 

toracostomía abierta continuada; sin embargo, actualmente se dispone de otras 

opciones de cierre (66,67,120) Éstas incluyen combinaciones de esterilización del 

espacio pleural con irrigación antibiótica, pedículos musculares de relleno del 

espacio, toracoplastia con resección costal y cierre quirúrgico o endoscópico de 

una fístula broncopleural y/o incisiones de toracostomía abierta.  

Derrame pleural neoplásico infectado con catéter permanente 

Los pacientes con un catéter tunelizado permanente para el drenaje de un 

derrame pleural maligno pueden desarrollar una infección pleural que puede 

evolucionar a empiema. Estas infecciones suelen deberse a especies 

estafilocócicas y suelen resolverse con un tratamiento antibiótico dirigido 

prolongado sin retirar el catéter(121). 

 

1.8 COMPLICACIONES 

Las complicaciones a largo plazo de la infección en el espacio pleural incluyen 

engrosamiento pleural residual en la TC de tórax y, cuando no se trata, 

fibrotórax y calcificación pleural. Por lo general, el engrosamiento de la pleura 

comienza a remitir una vez que la infección pleural se controla adecuadamente. 

Sin embargo, en raras ocasiones, puede progresar a fibrosis pleural a medida 
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que se resuelve el derrame; esto puede limitar la reexpansión del pulmón y da 

lugar a diversos grados de restricción pulmonar y pulmón inexpandible (es 

decir, pulmón atrapado)(104,108,122). Es importante que no se considere ningún 

abordaje quirúrgico (p. ej., decorticación) a menos que la restricción pulmonar 

siga presente después de seis meses y limite la tolerancia al ejercicio y la 

calidad de vida del paciente. 

En raras ocasiones, puede producirse la formación de una fístula broncopleural 

y empiema necessitans (rotura del empiema a través de la pared torácica). 

 

El linfoma pleural asociado a una infección pleural crónica de larga duración se 

ha descrito sobre todo en pacientes japoneses(123,124). 

 

1.9 PRONÓSTICO  

La supervivencia a largo plazo de los pacientes con DPPC y empiema es 

buena, siempre que el tratamiento sea adecuado y rápido. 

En los pacientes con neumonía, la presencia de un DPP se asocia a una mayor 

probabilidad de ingreso y da lugar a una estancia hospitalaria más prolongada 

y a un aumento de la mortalidad(125,126). 

La mortalidad es mayor en aquellos con empiema, con series retrospectivas 

que informan de una mortalidad de aproximadamente el 15% entre los 

pacientes con empiema que ingresan en el hospital (24,26). En otra serie 

prospectiva de 85 pacientes, la mortalidad a los cuatro años fue del 14% y la 

mayoría de las muertes se produjeron en los primeros 400 días tras el drenaje, 
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pero muchas de ellas se debieron a afecciones comórbidas o complicaciones 

quirúrgicas más que al propio empiema(8). 

Una serie informó de que la mortalidad fue mayor entre los que precisaron 

cirugía abierta o decorticación y las tasas de reingreso a los 30 días fueron más 

altas en los que se trataron sólo con tubos de toracostomía torácica (21%) en 

comparación con los tratados con cirugía torácica videoasistida (VATS; 11%) y 

cirugía abierta (13%)(63).En cambio, otro análisis retrospectivo de más de 9000 

pacientes con diagnóstico al alta de empiema informó de que, en un periodo de 

20 años, los pacientes tratados con drenaje con tubo torácico con o sin 

fibrinolíticos tuvieron una mortalidad mayor que los tratados con decorticación 

VATS (17 frente a 11 por ciento); además, no hubo diferencias en las tasas de 

reingreso a los 90 días(127). 

En un análisis de una base de datos de más de 21.000 hospitalizaciones por 

empiema, la edad avanzada y el número de comorbilidades se asociaron a 

mayores probabilidades de muerte (126). 

Se han descrito puntuaciones predictivas como la puntuación RAPID(128) y 

algunos grupos de directrices las han sugerido para su consideración en 

pacientes con el fin de informar la toma de decisiones (73). 
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2 JUSTIFICACIÓN 

 

En la literatura científica médica existen pocos estudios que analicen cuáles 

son los factores de riesgo de los empiemas, probablemente debido a que se 

trata de series poco numerosas (condicionado por la baja incidencia de la 

enfermedad) en las que mayoritariamente se analizan tratamientos y métodos 

diagnósticos. Son necesarios estudios que validen los resultados de los 

trabajos previos y que planteen líneas de mejora. Actualmente los escenarios 

han cambiado, disponemos de mejores técnicas diagnósticas, nuevos 

tratamientos (corticoides en neumonías adquiridas en la comunidad severas, 

fibrinolíticos, toracoscopia) que pueden condicionar la evolución, pero se hace 

necesario disponer de modelos predictivos con la finalidad de mejorar la 

prevención del desarrollo de empiema / derrame pleural paraneumónico  

complicado, optimizar su tratamiento y reducir las complicaciones 
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3 HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

3.1 HIPÓTESIS DE TRABAJO 

 

Existen variables clínicas, sociodemográficas, analíticas y terapéuticas que 

influyen en el desarrollo de empiema y su pronóstico, en pacientes ingresados 

por neumonía adquirida en la comunidad, comparado con pacientes 

diagnosticados de neumonía adquirida en la comunidad sin empiema.  

 

3.2 OBJETIVOS 

3.2.1 Objetivo principal  

Identificar los factores asociados con el derrame pleural paraneumónico 

complicado /empiema (DPPC/EP) en pacientes hospitalizados con neumonía 

adquirida en la comunidad (NAC).  

 

3.2.2 Objetivos secundarios 

 Conocer el perfil de paciente ingresado por neumonía adquirida 

en la comunidad que desarrolla un empiema en un ámbito de 

ingreso hospitalario  

 

 Construir funciones de riesgo predictoras de EP/DPPC en 

pacientes con neumonía adquirida en la comunidad 

  



91 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



92 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

4 MATERIAL Y MÉTODOS 

  



93 
 

4 MATERIAL Y MÉTODOS 

 

4.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

Se trata de un estudio de casos y controles anidado en una cohorte 

retrospectiva que incluyó a todos los pacientes mayores de 18 años 

hospitalizados con diagnóstico de neumonía adquirida en la comunidad (NAC) 

entre el 1 de Enero de 2009 y el 31 de Diciembre de 2019.  

Se buscaron en la base de datos de altas hospitalarias los diagnósticos 

codificados como NAC (Clasificación Internacional de Enfermedades, 10ª 

revisión [CIE-10] J18.9), derrame pleural paraneumónico complicado (CIE-10 

J90) y empiema (CIE-10 J86.9)). Se revisaron un total de 4372 historias 

clínicas consecutivas.  

Se recogieron datos epidemiológicos, clínicos y analíticos. Los estudios 

microbiológicos incluyeron determinaciones de antígenos de Legionella y 

neumococo en orina, tinción de Gram y cultivo de esputo en los pacientes de 

los que se pudo obtener esputo de buena calidad, y hemocultivos en la mayoría 

de los pacientes que presentaban fiebre al ingreso. Se realizaron cultivos de 

todos los líquidos pleurales. Durante el periodo epidémico, se realizaron PCR 

para la gripe y el virus respiratorio sincitial (VRS). Dado que el estudio es 

retrospectivo y abarca el periodo de 2009 a 2019, no se dispuso de PCR 

sindrómica de muestras respiratorias para todo el periodo, por lo que no se 

incluyeron. Se revisó el tratamiento antibiótico, estancia hospitalaria,  

necesidad de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos y mortalidad 
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Los casos y los controles se definieron según el desarrollo (o no) de derrame 

pleural paraneumónico complicado (DPPC)/empiema durante el ingreso en 

pacientes hospitalizados por NAC.  

La fecha de diagnóstico de DPPC/empiema se definió como la fecha de la 

toracocentesis. Para cada caso, se seleccionaron aleatoriamente dos controles 

y se emparejaron según el periodo de ingreso para evitar el sesgo de 

estacionalidad. 

En todos los pacientes se realizó una radiografía de tórax en las 24 horas 

siguientes al ingreso. Si estaba indicado, se realizó una segunda radiografía, 

una TC o una ecografía torácica. Se realizó toracocentesis en todos los 

pacientes con derrame pleural a menos que el procedimiento se considerara 

inseguro, el derrame pleural fuera pequeño o el paciente tuviera insuficiencia 

cardiaca. Se analizó el líquido pleural para determinar el pH, las proteínas, la 

LDH, la glucosa, la tinción de Gram, el cultivo y la citología, además de otras 

determinaciones bioquímicas si se consideraron indicadas. 

 

4.1.1 Periodo del estudio 

 

 Del 1 de Enero de 2009 al 31 de Diciembre de 2019 

 

4.1.2 Población 

 

Se revisaron todas las historias clínicas de los pacientes ingresados por NAC, 

DPPC y empiema en los servicios de Medicina Interna, Unidad de 

Enfermedades Infecciosas y Neumología del Hospital General Universitario de 
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Eldadurante el período de estudio.  

4.1.3 Selección de la muestra 

 

4.1.3.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Todos aquellos pacientes mayores de 18 años diagnosticados de empiema y/o 

derrame pleural paraneumónico complicado (DPPC), que ingresaron en el 

hospital o bien, que durante el ingreso por NACdesarrollaronDPPC/empiema.  

Además se incluyeron por cada DPPC/empiema dos pacientes que 

ingresaronen el hospital, por NAC sin DPPC/empiema, durante el mismo 

periodo estudio  

No se excluyeron a los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

(EPOC) en tratamiento con corticosteroides inhalados ni a los pacientes con 

VIH con un recuento de CD4 superior a 350 células/mm3 y un buen control 

virológico (que no cumplían los criterios del SIDA). 

 

4.1.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes con menos de 18 años de edad.  

 

Pacientes ingresados por NAC y DPPC/empiema en los que no se realizó 

toracocentesis, o que tenían insuficiencia cardiaca (IC).  

 

Aquellos pacientes con neumonía asociada a la asistencia sanitaria o 

neumonía vírica, neoplasia activa, patología pleural crónica, tuberculosis o 

infecciones por patógenos oportunistas. 
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Pacientes que recibían tratamiento con inmunosupresores, incluidos 

corticosteroides sistémicos durante más de 30 días, metotrexato, azatioprina o 

anti-TNF; que tenían antecedentes de trasplante de órgano sólido o 

hematológico; o que recibían cuidados paliativos.  

 

4.1.4 Tamaño de la muestra  

 

El muestreo fué consecutivo hacia atrás desde la fecha más reciente de 

aceptación del estudio hasta un periodo de 5 años. Justificación del estudio de 

los casos más recientes: se recogen las variables más recientes, fruto de la 

investigación clínica, y de la mejor cumplimentación de la historia clínica. Con 

ello se disminuye un posible sesgo de infraregistro 

Para evitar las pérdidas, si algún caso se consideró no válido (falta de registro 

de las variables más relevantes) se sustituyó por otro de forma consecutiva 

Finalmente se incluyeron 318 pacientes (106 casos y 212 controles), Con este 

tamaño muestral se pudo ajustar un modelo de regresión logística multivariable 

con un máximo de 10 variables, según la regla de 10 casos por cada variable 

del modelo(129) 
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4.1.5 Recogida y fuentes de información 

 

La información se tomó de los datos registrados en la historia clínica 

electrónica. Se recogieron en uncuaderno de recogida de datos (Anexo 1). 

Los datos epidemiológicos, clínicos, microbiológicos y analíticos se 

encontrabanreflejados en la historia clínica electrónica (OrionClinic ®). El índice 

de comorbilidad de Charlson(130), la escala FINE(131)y CURB65(132)se obtuvieron 

a pie de cama, en las primeras 24 horas del ingreso, y la escala RAPID(128, 133) 

al diagnóstico de empiema 

 

Tabla 6. Índice de comorbilidad de Charlson 
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Tabla 7. Escala CURB 

 

 

Tabla 8. Escala FINE 
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Tabla 9. Escala RAPID 
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4.2 ASPECTOS ÉTICOS 

 

El protocolo se diseñósiguiendo las buenas prácticas clínicas, así como la 

Declaración de Helsinky Seúl 2008 y demás legislación vigente (ley 41/2002 

sobre autonomía del paciente y ley 14/2007 de investigación biomédica). Se 

trata de un estudio de práctica clínica habitual, restrospectivo en el que sólo se 

analizarán datos analíticos y no se realizó ningún tipo de intervención diferente 

a la práctica clínica habitual por lo que no fué necesario el consentimiento 

informado 

En todo momento se preservó la privacidad de los pacientes incluidos, 

asignando un número de identificación a cada uno de ellos (número de 

hospital/número de paciente), sin reflejar en ningún momento nombre o 

apellidos, historia clínica o número de identificación y se empleó una 

codificación encriptada. Las historias clínicas y cualquier información relativa a 

los pacientes no estuvieronen ningún caso disponible a terceros. La 

información resultante del estudio fue tratada de forma confidencial según la ley 

de protección de datos (ley orgánica 15/1999 de 13 de diciembre de Protección 

de datos de carácter personal) 

El estudio fué aprobado por el CEIC del Hospital General Universitario de Elda, 

el 06/05/2019. Número protocolo estudio clínico PI2019/17 

 

Clasificacion de la AEMPS: “Estudio Posautorización con Otros Diseños 

diferentes al seguimiento prospectivo” (abreviado como EPA-OD) 
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4.3 DEFINICIONES 

 

NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD: Se define como la presencia de 

síntomas compatibles (tos, expectoración, dolor pleurítico, fiebre) junto con la 

evidencia de un infiltrado reciente en una prueba de imagen (radiografía de 

tórax/ultrasonido/TC) en una persona que o bien no estaba hospitalizada, o 

bien no había estado hospitalizada en los 10 días previos al inicio de los 

síntomas, o bien estaba hospitalizada pero presentó infección aguda en las 24-

48 horas posteriores al ingreso. 

 

DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO (DPP): Se refiere a la acumulación 

de líquido en el espacio pleural en el contexto de una neumonía adyacente, 

definido por criterios de Light(2) (Ver Tabla 10), independientemente de que 

estuviera presente  al ingreso o durante la estancia hospitalaria.   

Un DPP simple o sin complicaciones es un derrame estéril que fluye 

libremente. Un derrame uniloculado es un derrame sin tabiques internos (de 

flujo libre ofijo) 

Un DPPC es un derrame infectado por bacterias u otros microorganismos (p.ej, 

tinción de Gram positiva o evidencia bioquímica de inflamación marcada). Se 

incluyeron en el estudio aquellos pacientes que presentaron un derrame 

paraneumónico complicado a partir del estadio 2.  

Un derrame complejo se refiere a un derrame con loculaciones internas.   
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Tabla 10. Criterios de Light.  

 

EMPIEMA: Se define una acumulación de pus en el espacio pleural, que puede 

desarrollarse cuando bacterias piógenas, hongos, parásitos o micobacterias 

invaden el espacio pleural, ya sea desde una neumonía adyacente o por 

inoculación directa (por ejemplo, desde un traumatismo penetrante) u otra 

fuente.  

El empiema que se desarrolla a partir de una neumonía adyacente es una 

subclase de DPPC(2). 

Se considerará desarrollo precoz al empiema/DPPC el que se desarrolla en las 

primeras 72 horas del ingreso. Se considerará tardío cuando aparece después 

de las 72 horas del ingreso. Se considera la fecha de diagnóstico de empiema 

a la fecha de la toracocentesis diagnóstica. 
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Figura 4. Diagnóstico y manejo de DPP.  
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4.4 VARIABLES RECOGIDAS (ANEXO II) 

 

4.4.1 Variable principal 

La variable principal es el desarrollo de DPPC/empiema de forma cualitativa 

(empiema SI, empiema NO)  

 

4.4.1 Variables demográficas   

 Edad: medida en años 

 Sexo: varón / mujer 

 Comorbilidad según el índice de Charlson(130) 

 Comorbilidad 

o Enfermedad pulmonar obstructiva crónica ( EPOC) 

o Insuficiencia cardíaca ( IC) 

o Enfermedad hepatica 

o Enfermedad renal crónica (ERC) 

o Enfermedad cerebrovascular 

o Enfermedadpsiquiátrica 

 Hábitos tóxicos 

o Tabaquismo: activo, nunca o extabaquismo 

o Alcoholismo: activo, nunca o exalcoholismo 

o Drogas intravenosas: activo, nunca o ex usuario de drogas por via 

parenteral (UDVP) 

 Tratamiento antibiótico los tres últimos meses.  

 Ingreso hospitalario previo, en los últimos tres meses 
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4.4.2 Escalas 

 Escala FINE(131): realizada al ingreso 

 Escala CURB65(132): realizadaal ingreso 

 Escala Surviving Sepsis (134) 

 Escala RAPID(128, 133): realizadaal diagnóstico de DPPC / empiema 

4.4.3 Clínica de infección respiratoria al ingreso 

 Tos 

 Expectoración 

 Disnea 

 Dolor torácico 

 

4.4.4 Constantes vitales al ingreso 

 Tensión arterial sistólica (TAS) y diastólica (TAD)(mmHg) 

 Temperatura ( ºC) 

 Frecuencia cardíaca (lpm) 

 Frecuencia respiratoria (rpm) 

 Saturación de oxígeno por pulsioximetría 

 Nivel de conciencia: escala Glasgow(135) 

 

     4.4.5 Datos analíticos al ingreso 

 Hemoglobina (Hb) (g/dl) 

 Leucocitos (cells/µL) 

 Plaquetas (cells/µL) 
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 Glucosa (mg/dL) 

 Urea (mg/dL) 

 Creatinina (mg/dL) 

 Sodio (mEq/L) 

 Potasio (mEq/L) 

 Aspartato aminotransferasa (GOT) (IU/L) 

 Alanina aminotransferasa(GPT)(IU/L) 

 Albumina (g/dL) 

 Proteina C reactiva (PCR) (mg/L) 

 Procalcitonina (PCT)  (ng/mL) 

 Gasometria arterial basal 

o pH 

o Presión parcial de oxigeno(PaO2) (mmHg) 

o Presión parcial de dióxido de carbono (PaCO2) (mmHg) 

o Bicarbonato (HCO3) (mmol/L) 

o Lactato (mg/dL) 

 Estudio de líquido pleural: pH, glucosa, proteínas, células 

(polimorfonucleares, mononucleares), LDH.  

 

4.4.6 Datos microbiológicos 

 Antigenos de neumococo y legionella en orina 

 Hemocultivos, si presentaba fiebre: Consideramos los hemocultivos 

positivos cuando crece cualquier patógeno, excepto si se considera 

contaminado 
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 Cultivo de esputo: Consideramos el cultivo de esputo positivo cuando 

crece cualquier patógeno, excepto si se considera contaminado 

 Cultivo de líquido pleural 

 PCR de virus influenza y virus respiratorio sincitial (en periodo 

epidémico) 

 

4.4.7 Variables radiológicas 

 Radiografía simple de tórax (Rx tórax): presencia o ausencia de 

liquido pleural, presencia de uno o varios infiltrados pulmonares.  

 Tomogafiacomputerizada de tórax (TC tórax): Valorar presencia o no 

de loculaciones en el derrame pleural, presencia o no de colecciones 

purulentas 

 

4.4.8 Variables terapéuticas 

 Tratamiento con corticoides al ingreso 

 Antibioterapia empírica inicial, administrada en Urgencias 

 Antibioterapia dirigida, según antibiograma 

 

4.4.9 Variables pronósticas 

 

 Complicaciones que aparecen durante el seguimiento 

 Necesidad de drenaje torácico 

 Necesidad de ingreso en UCI 

 Necesidad de cirugía torácica 

 Estancia hospitalaria: días de ingreso 
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 Mortalidad intrahospitalaria 

 Mortalidad al mes del alta hospitalaria: recogida en Abucasis ® (historia 

clínica electrónica de Atención Primaria) 

 

 

4.5 ESTUDIO ESTADÍSTICO 

 

Se realizó un proceso de imputación mediante el valor medio a las variables 

analíticas que presentaban menos de 1% de missing (TAS, TAD, frecuencia 

cardíaca, glucosa, urea, creatinina, potasio y GPT) y tabaco y alcohol por su 

mayor frecuencia. Se categorizaron las variables de analíticas en valores 

normales y alterados, creando una categoría de missing para los casos con 

más del 1% de missings. 

Se realizó un análisis descriptivo de todas las variables mediante el cálculo de 

frecuencias para las cualitativas, y valores mínimo, máximo, medio y desviación 

estándar para las cuantitativas. Se comprobó la normalidad de las variables  

cuantitativas, mediante el test de Kolmogorov-Smirnov.  

Se analizaron los factores asociados a la presencia de empiema mediante 

tablas de contingencia, aplicando el test de Chi-Cuadrado para las variables 

cualitativas, y comparación de valores medios para las cuantitativas, aplicando 

el test de t de Student. 

Para estimar las magnitudes de las asociaciones con presencia empiemas se 

han ajustado modelos logísticos multivariantes. Se han estimado los Odds 

Ratios (OR), junto con sus intervalos de confianza al 95%. Se realizó un 

procedimiento de selección de variables stepwise basado en el criterio AIC 
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(AkaikeInformationCriterium). Se muestran indicadores de bondad de ajuste y 

capacidad discriminativa mediante el test de razón de verosimilitudes (LRT) y 

área bajo la curva ROC (Receiver Operating Characteristic) con su intervalo de 

confianza al 95% (IC95%). Los análisis se han realizado mediante el programa 

SPSS v.28 y el programa R v.4.0.2. 
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5 RESULTADOS 

 

5.1 SELECCIÓN DE PACIENTES 

 

Durante el período de estudio se revisaron 4372 historias de pacientes 

ingresados por NACdurante el periodo de estudio, desde el 1 de Enero de 2009 

hasta el 31 de Diciembre de 2019. 

Se excluyeron 2015 pacientes, aquellos que fueros diagnosticados de 

insuficiencia cardíaca y aquellos que presentaban derrame pleural o 

pinzamiento del seno costofrénico, pero no se realizó toracocentesis (por 

motivos de seguridad del paciente, anciano frágil o por escaso volumen del 

derrame pleural).  

Finalmente seanalizaron 2357 historias de pacientes ingresados por NAC. De 

éstos, 106 (4,49%) pacientes desarrollaron empiema o derrame pleural 

paraneumónico complicado (DPPC) y se consideraron casos. 

Entre los 2251 pacientes restantes, que ingresaron por neumonía adquirida en 

la comunidad y no desarrollaron empiema ni derrame pleural paraneumónico , 

se seleccionaron 212 controles dentro del mismo periodo en el que se 

incluyeron los casos. (Figura 5). 
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Figura 5.  Diagrama de flujo con los pacientes incluidos y excluidos en el estudio 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2 CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA 

 

5.2.1 Características epidemiológicas 

El 68,2 % del total de la población estudiada fueron hombres, sin diferencias 

estadísticamente significativas entre pacientes con y sin DPPC/empiema. 

Entre los pacientes que desarrollaron DPPC/empiema hubo mas personas con 

hábito enólico (p:0,041) e insuficiencia cardíaca (p<0,001).También 

presentaron más EPOC pero no hubo diferencias estadísticamente 

significativas. Igualmente, no hubo diferenciaentre ambos gruposrespecto al 

tratamiento previo con antibióticos, pero sí que se observó una diferencia 

estadísticamente significativa en aquellos que recibieron tratamiento con  

corticoides al ingreso (p< 0,001). (Ver Figura 6).  
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Figura 6. Análisis bivariante. Antecedentes personales.                                             

 

Tabla 11. Analisis bivariante entre antecedentes, comorbilidades, clínica,  radiología, 

origen de la infección y tratamiento con corticoides al ingreso en los pacientes con NAC 

con y sin DPPC/empiema. 

 

 

Variables Total EP/DPPC no EP/DPPC si  

 N % N % N % p-valor 

Sexo Mujer 101 31. % 73 72.3% 28 27.% 0.148 

 Hombre 217 68.2% 139 64.1% 78 35.%  

Habito enolico Bebe-

exbebedor 

273 85.8% 188 68.9% 85 31.% 0.041 

 Nunca 45 14.2% 24 53.3% 21 46.%  

Cardiopatía No 247 77.7% 152 61.5% 95 38.% <0.001 

 

 

Si 71 22.3% 60 84.5% 11 15.%  

EPOC No 265 83.3% 173 65.3% 92 34.7% 0.242 

 Si 53 16.7% 39 73.6% 14 26.4%  

Antecedentes No 265 83.3% 182 68.7% 83 31.3% 0.089 

Antibióticos Si 53 16.7% 30 56.6% 23 43.4%  
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Variables Total EP/DPPC no EP/DPPC si  

 N % N % N % p-valor 

Disnea No 152 47.8% 101 66.4% 51 33.6% 0.937 

 Si 166 52.2% 111 66.9% 55 33.1%  

Tos No 96 30.2% 58 60.4% 38 39.6% 0.120 

 Si 222 69.8% 154 69.4% 68 30.6%  

Expectoración No 164 51.6% 103 62.8% 61 37.2% 0.132 

 Si 154 48.4% 109 70.8% 45 29.2%  

Dolor 

pleurítico 

No 192 60.4% 163 84.9% 29 15.1% <0.001 

 Si 126 39.6% 49 38.9% 77 61.1%  

Sepsis No 269 84.6% 184 68.4% 85 31.6% 0.124 

 Si 49 15.4% 28 57.1% 21 42.9%  

Derrame 

pleural 

No 210 66.0% 210 100% 0 0.0% <0.001 

 Si 108 34.0% 2 1.9% 106 98.1%  

Afectación Unilobar 220 69.2% 169 76.8% 51 23.2% <0.001 

Radiológica Bilobar 65 20.4% 27 41.5% 38 58.5%  

 Multilobar-

bilateral 

33 10.4% 16 48.5% 17 51.5%  

Loculación No 48 15.1% 10 20.8% 38 79.2% <0.001 

 Si 68 21.4% 0 0.0% 68 100%  

 Missing 202 63.5% 202 100% 0 0.0%  

Corticoides No 254 79.9% 156 61.4% 98 38.6% <0,001 

 Si 64 20.1% 56 87.5% 8 12.5%  

 

 

5.2.2 Características clínicasde infección respiratoria al ingreso 

 

Respecto a la clínica que presentaban los pacientes a su llegada al Servicio de 

Urgencias, el grupo de pacientes que desarrollaron DPPC/empiema, 
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presentaron, de forma estadísticamente significativa, dolor pleurítico (p < 0,001) 

y taquicardia (p: 0,005). El resto de síntomas, fiebre, tos, disnea y 

expectoración fue similar en ambos grupos. Tampoco hubo diferencias 

estadísticamente significativas en la toma de las constantes vitales en el 

servicio de Urgencias, como la tensión arterial sistólica, diastólica, saturación 

de oxígeno por pulsioximetría, frecuencia respiratoria y nivel de conciencia 

(Escala de Glasgow). (Tabla 11 y Tabla 12.Figura 7) 

 

5.2.3 Características radiológicas 

Todos los pacientes con DPPC/empiema presentaron derrame pleural en las 

diferentes técnicas de imagen. Además en este grupo hubo más afectación 

radiológica (p < 0,001). (Tabla 11. Figura 7) 
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Figura 7. Anátisis bivariante. Clínica, tratamiento y radiología 

 

 

 

5.2.4 Escalas de gravedad 

Se calcularondiferentes escalas de gravedad al ingreso. Tanto la FINE como la 

CURB65, tuvieron mayor puntuación en aquellos pacientes que desarrollaron 

EP o DPPC, aunque solo fue estadísticamente significativa la puntuación de la 

escala CURB65 (p < 0,001) (Tabla 12. Figura 8) 
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Figura 8. Análisis bivariante. Escalas pronósticas  

 

 

5.2.5 Características analíticas al ingreso 

Se analizaron multiples parámetros analíticos, de todos ellos, hubo diferencias 

estadísticamente significativas en el recuento de leucocitos (p < 0,001) y 

recuento de plaquetas (p < 0,001) (Tabla 12. Figura 9).  

Al analizar los resultados del lactato y la albumina también se observaron 

diferencias estadísticamente significativas, pero hubieron muchos „missing‟, 

probablemente porque la albumina no se solicita en el servicio de Urgencias y 

tampoco se solicita de forma rutinaria durante su estancia en planta, 

igualmente no se solicitó gasometría arterial a todos los pacientes ingresados 

con neumonía adquirida en la comunidad con o sin EP o DPPC (Tabla 12) 
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Tabla 12. Análisis bivariante entre las escalas, parámetros de exploración física y 

parámetros biológicos. 

 Total EP/DPPC no EP/DPPC si   

N % N % N % p-valor  

CURB65 Normal 118 37.1% 67 56.8% 51 43.2% <0.001  

 Alterado 174 54.7% 135 77.6% 39 22.4%   

 Missing 26 8.2% 10 38.5% 16 61.5%   

FINE Normal 204 64.2% 132 64.7% 72 35.3% 0.321  

 Alterado 114 35.8% 80 70.2% 34 29.8%   

PAS Normal 134 42.1% 82 61.2% 52 38.8% 0.167  

 <120 mmHg 119 37.4% 82 68.9% 37 31.1%   

 >140 mmHg 65 20.4% 48 73.8% 17 26.2%   

PAD Normal 224 70.4% 143 63.8% 81 36.2% 0.147  

 <60 mmHg 39 12.3% 31 79.5% 8 20.5%   

 >80 mmHg 55 17.3% 38 69.1% 17 30.9%   

Temperatura Normal 231 72.6% 146 63.2% 85 36.8% 0.069  

 <36ºC 22 6.9% 15 68.2% 7 31.8%   

 >38ºC 65 20.4% 51 78.5% 14 21.5%   

Frec.cardíaca Normal 219 68.9% 157 71.7% 62 28.3% 0.005  

 Alterado 99 31.1% 55 55.6% 44 44.4%   

SatO2 Normal 159 50.0% 98 61.6% 61 38.4% 0.057  

 Alterado 159 50.0% 114 71.7% 45 28.3%   

pH GA Normal 131 41.2% 87 66.4% 44 33.6% 0.438  

 Alterado 132 41.5% 92 69.7% 40 30.3%   

 Missing 55 17.3% 33 60.0% 22 40.0%   

pO2 GA Normal 33 10.4% 20 60.6% 13 39.4% 0.305  

 Alterado 219 68.6% 152 69.4% 67 30.6%   

 Missing 66 20.8% 40 60.6% 26 39.4%   
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 Total EP/DPPC no EP/DPPC si   

N % N % N % p-valor  

pCO2 GA Normal 149 46.9% 105 70.5% 44 29.5% 0.299  

 Alterado 115 36.2% 75 65.2% 40 34.8%   

 Missing 54 17.0% 32 59.3% 22 40.7%   

Bicarbonato 

GA 

Normal 103 32.4% 70 68.0% 33 32.0% 0.447  

 Alterado  

bajo < 22 mmol/L 

89 28.0% 60 67.4% 29 32.6%   

 Alterado  

alto> 26 mmol/L 

69 21.7% 49 71.0% 20 29.0%   

 Missing 57 17.9% 33 57.9% 24 42.1%   

Lactato Normal 77 24.3% 47 61.0% 30 39.0% 0.008  

 Alterado 45 14.2% 39 86.7% 6 13.3%   

 Missing 195 61.5% 125 64.1% 70 35.9%   

Glucosa Normal 80 25.2% 49 61.3% 31 38.8% 0.235  

 Alterado 238 74.8% 163 68.5% 75 31.5%   

Urea Normal 189 59.4% 121 64.0% 68 36.0% 0.226  

 Alterado 129 40.6% 91 70.5% 38 29.5%   

Creatinina Normal 244 76.7% 158 64.8% 86 35.2% 0.189  

 Alterado 74 23.3% 54 73.0% 20 27.0%   

Albumina Normal 41 12.9% 34 82.9% 7 17.1% <0.001  

 Alterado 22 6.9% 3 13.6% 19 86.4%   

 Missing 254 80.1% 174 68.5% 80 31.5%   

Sodio Normal 225 70.8% 153 68.0% 72 32.0% 0.433  

 Alterado 93 29.2% 59 63.4% 34 36.6%   

Potasio Normal 274 86.2% 188 68.6% 86 31.4% 0.066  

 Alterado 44 13.8% 24 54.5% 20 45.5%   
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 Total EP/DPPC no EP/DPPC si   

N % N % N % p-valor  

GOT Normal 235 73.9% 160 68.1% 75 31.9% 0.472  

 Alterado 60 18.9% 36 60.0% 24 40.0%   

 Missing 23 7.2% 16 69.6% 7 30.4%   

GPT Normal 235 73.9% 158 67.2% 77 32.8% 0.718  

 Alterado 83 26.1% 54 65.1% 29 34.9%   

Hemoglobina Normal 210 66.0% 146 69.5% 64 30.5% 0.132  

 Alterado 108 34.0% 66 61.1% 42 38.9%   

Leucocitos Normal 111 34.9% 96 86.5% 15 13.5% <0.001  

 Alterado 207 65.1% 116 56.0% 91 44.0%   

Plaquetas Normal 243 76.4% 168 69.1% 75 30.9% <0.001  

 Alterado  

bajo < 150000/ųL 

40 12.6% 31 77.5% 9 22.5%   

 Alterado  

alto > 450000//ųL 

35 11.0% 13 37.1% 22 62.9%   

PCR Normal 10 3.1% 8 80.0% 2 20.0% 0.505  

 Alterado 308 96.9% 204 66.2% 104 33.8%   

PCT Normal 174 54.7% 118 67.8% 56 32.2% 0.182  

 Alterado 55 17.3% 31 56.4% 24 43.6%   

 Missing 89 28.0% 63 70.8% 26 29.2%   

PAS: presión arterial sistólica, PAD: presión arterial diastólica, GA: gasometría arterial, pO2: presión 

parcial de óxigeno, pCO2: presión parcial de dióxido de carbono, GOT: aspartato aminotransferasa, GPT: 

alanina aminotransferasa, PCR: proteína C reactiva, PCT: procalcitonina 
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Figura 9. Análisis bivariante. Resultados analíticos 

 

 

5.2.6 Características microbiológicas 

Los resultados de los estudios microbiológicos se muestran en la tabla 13 

 

Tabla 13. Aislamientos microbiológicas en los casos y controles 

Estudio microbiológico Casos (N = 106) Controles (N = 

212) 

P 

Antigenos en orina n (%) realizado 72 (67.9%) 164 (77.3%)  

+ Total 10 (13.9%) 13 (7.9%)  

+ Legionella 0 1 0.67 

+ Streptococcuspneumoniae 10 12 0.10 

Hemocultivos, n (%) realizado 66 (62.3%) 79 (37.3%)  

+ Total 5 (7.6%) 8 (10.1%) 0.59 

+ Staphylococcus coagulasa-negativos 1   

+ Streptococcus pneumonia 3 1  

+ Streptococcus mitis  1  

+ Staphylococcus aureus 1 1  
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Estudio microbiológico Casos (N = 106) Controles (N = 

212) 

P 

Hemocultivos, n (%) realizado 66 (62.3%) 79 (37.3%)  

+ Staphylococcus epidermidis  1  

+ Staphylococcus hominis  1  

+ Bacteroides  1  

+ Corynebacterium  1  

+ Enterococcus faecium  1  

Cultivo esputo, n (%) realizado 51 (48.1%) 75 (35.4%)  

+ Total 10 (19.6%) 20 (26.7%) 0.36 

+ S. pneumonia 3 1  

+ Haemophylusinfluenzeae 2 5  

+ Enterococcusaerogens 1   

+ Stenotrophomonasmaltophilia 1   

+ Pseudomona aeruginosa 1 2  

+ Serratiamarcescens 1   

+ Moraxellacatarrhalis 1   

+ S. aureus  4  

+ Klebsiella pneumonia  2  

+ Escherichia coli  1  

+ Alcaligens  1  

+ Corynebacterium  1  

+ Shewanella  1  

+ Enterobacter cloacae  1  

+ Citrobacter youngae  1  
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Estudio microbiológico Casos (N = 106) Controles (N = 

212) 

P 

Cultivo líquido pleural, n (%) realizado 106 (100%)   

+ Total 33 (31.1%)  

+ Streptococcus constellatus 12  

+ S. pneumonia 6  

+ Streptococcus viridians 2  

+ Streptococcus pyogenes 2  

+ Streptococcus anginosus 1  

+ Staphylococcusintermedius 1  

+ Staphylococcus aureus 3  

+Staphylococcusepidermidis 2  

+ E. cloaecae 1  

+ Gemella 1  

+ Peptoestreptococcus 1  

+ Fusobacteriumnucleatum 1  

 

En 10 pacientes resultó + el antígeno de neumococo en orina. Streptococcus 

pneumoniae fue el patógeno más aislado en los hemocultivos  (3) y cultivos de 

esputo (3) y Streptococcus constellatus (12)el más aislado en el líquido pleural 

seguido de Streptococcuspneumoniae(6) 

 

5.2.7 Características de las variables cuantitativas 

Los pacientes con NAC y EP o DPPC fueros más jóvenes, 67 años los 

pacientes con NAC no complicada frente a 59 años en el grupo de NAC con 

DPPC/empiema.  
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La puntuación de Índice de Charlson fue mayor en los pacientes con NAC no 

complicada, y, por tanto, tuvieron mayor comorbilidad.  

Los pacientes del grupo de casos (NAC y EP/DPPC) presentaban más días de 

clínica que el grupo de controles (NAC no complicada) (Tabla14) 

 

Tabla 14. Análisis bivariante de las variables cuantitativas (edad, Índice de Charlson y 

días de clínica) 

 DPPC/EP N Media DE p-valor 

EDAD No 212 67.91 18.92 <0.001 

Si 106 59.41 17.43  

Indice de Charlson No 212 3.62 2.33 0.003 

Si 106 2.76 2.64  

Días de clínica 

 

No 212 5.50 7.56 <0.001 

Si 106 13.17 14.78  

 

 

5.3 MODELO LOGÍSTICO MULTIVARIABLE 

 

En el análisis multivariante se incluyeron  las 6 variables más significativas 

(días de clínica, índice de Charlson, dolor pleurítico al ingreso, afectación 

radiológica multilobar, leucocitosis, tratamiento con corticoides al ingreso) 

ajustando por edad y sexo (tabla 15). A excepción de la edad (p: 0,556) y el 

sexo (p:0,074) que actuaron como factores potencialmente confusores, todas 

obtuvieron significación estadística y sus Odds Ratios se asociaron a mayor 

probabilidad de desarrollo de DPPC/empiema. Las variables que obtuvieron la 

Odds Ratios más elevadas fueron  el dolor pleurítico (OR:7,421), afectación 
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radiológica multilobar (OR:4,482) y la leucocitosis (OR:4,122). Los corticoides 

se mostraron como un factor protector (OR: 0,239) (tabla 15) 

 

Tabla 15. Modelo logístico multivariable 

  OR IC 95% p-valor 

Intercept  -   

Sexo Hombre 1.909 (0.940-3.878) 0.074 

EDAD  0.992 (0.965-1.019) 0.556 

Días de clínica  1.079 (1.036-1.124) <0.001 

Indice de Charlson  1.006 (0.822-1.233) 0.951 

Dolor pleurítico Si 7.421 (3.829-14.382) <0.001 

Afectación 

radiológica 

Unilobar 1   

 Multilobar 4.482 (2.263-8.876) <0.001 

Leucocitos Normal 3800-11500 1   

 Alterado 4.122 (1.940-8.758) <0.001 

Corticoides No 1   

 Si 0.239 (0.093-0.614) 0.003 

n= 318; nº empiemas = 106; LRT = 156.3 (p<0.001); área ROC=0,889 (IC95% 0,852-0,927) 

 

Este modelo obtuvo un área bajo la curva ROC de 0,889 (IC 95% 0.852-0.927, 

p < 0,001). Figura 10 
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Figura 10. Curva ROC del modelo multivariante 

 

La capacidad discriminativa del modelo multivariante obtenido con las 6 

variables que entraron, presenta una exactitud moderada/alta.  

 

Tras la validación Bootstraping con 200 simulaciones el área bajo la curva fue 

ROC=0,847 IC95% = (0,772-0,921) 

 

La ecuación del modelo logístico multivariante queda como sigue: 

Probabilidad de tener DPPC/empiema = 1/1+A 

con 

A = exp[ 3.5256 – 0.6466*SEXO + 0.0082*EDAD – 0.0759*DIAS_CLINICA – 

0.0064*CHARLSON – 2.0043*DOLOR_P – 1.5001*MULTILOBAR – 

1.4164*LEUCOCITOS + 1.4297*CORTICOIDES] 

donde: 
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SEXO:    1 si es hombre, 0 si es mujer 

EDAD:    edad en años 

DIAS_CLINICA:   Días de clínica 

CHARLSON:             Índice de Charlson 

DOLOR_P:             Dolor pleurítico: 1 = si, 0 = no 

MULTILOBAR:  Afectación radiológica: 1 = multilobar, 0 = unilobar 

LEUCOCITOS: Leucocitos en sangre: 0 = Normal 3800-11500, 1 = 

<3800 0>11500 

CORTICOIDES:   Tratamiento con corticoides al ingreso: 1 = si, 0 = no 

 

Para un nuevo paciente, se le medirían  las variables del modelo, se sustituirían 

estos valores en la ecuación, y se obtendría la probabilidad de aparición de 

empiema durante el ingreso hospitalario. 

 

Si se quiere clasificar a este nuevo paciente como que “tendrá DPPC/empiema” 

o “no tendrá DPPC/empiema” durante el ingreso hospitalario, se puede elegir 

un punto de corte de probabilidad, a partir del cual clasificaremos al paciente 

como que “tendrá DPPC/empiema” si su probabilidad ES MAYOR que este 

punto de corte elegido. 

 

En las tablas 16 y 17 se presentan los diferentes puntos de corte de 

probabilidad de desarrollar  DPPC/empiema que estima el modelo, con sus 

indicadores de validez al 95% (sensibilidad y especificidad, índice de Youden, 
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tasa de acierto, los valores predictivos positivos (VPP) y negativos (VPN) con 

sus límites de confianza al 95% y los cocientes de probabilidad con sus límites 

de confianza al 95%.) para cada punto de corte. 

 

Según el índice de Youden, el punto de corte que maximiza la sensibilidad y 

especificidad es 0.50. Otro punto de corte de interés puede ser 0.30 ya que 

presenta sensibilidad y especificidad cercana al 80%.Tabla 16. 

 

Para que el modelo clasifique a un nuevo paciente como que tendrá 

DPPC/empiema durante el ingreso hospitalario, la probabilidad del modelo 

deberá ser igual o superior al punto de corte elegido.Tabla17 
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Tabla 16. Indicadores de sensibilidad, especificidad, con sus límites de confianza al 95%, 

índice de Youden y tasa de acierto según los diferentes puntos de corte. 

Punto 

de corte 

Sensibi- 

lidad% 

 

(IC95%) 

Especificidad 

% 

(IC 95%) Indice 

Youden 

Acierto 

Total % 

0.05 98.1 (95.5-100.7) 32.5 (26.2;38.8) 0,306 54.4 

0.10 96.2 (92.6-99.8) 47.2 (40.5;53.9) 0,434 63.5 

0.15 93.4 (88.7-98.1) 59.9 (53.3;66.5) 0,533 71.1 

0.20 89.6 (83.8-95.4) 70.3 (64.1;76.5) 0,599 76.7 

0.25 84.0 (77.0-91.0) 75.5 (69.7;81.3) 0,595 78.3 

0.30 79.2 (71.5-86.9) 80.2 (74.8;85.6) 0,594 79.9 

0.35 77.4 (69.4-85.4) 83.0 (77.9;88.1) 0,604 81.1 

0.40 74.5 (66.2-82.8) 85.4 (80.6;90.2) 0,599 81.8 

0.45 72.6 (64.1-81.1) 88.7 (84.4;93.0) 0,613 83.3 

0.50 71.7 (63.1-80.3) 90.1 (86.1;94.1) 0,618 84.0 

0.55 68.9 (60.1-77.7) 92.0 (88.3;95.7) 0,609 84.3 

0.60 61.3 (52.0-70.6) 95.3 (92.5;98.1) 0,566 84.0 

0.65 55.7 (46.2-65.2) 95.8 (93.1;98.5) 0,515 82.4 

0.70 50.0 (40.5-59.5) 96.7 (94.3;99.1) 0,467 81.1 

0.75 44.3 (34.8-53.8) 96.7 (94.3;99.1) 0,410 79.2 

0.80 38.7 (29.4-48.0) 97.2 (95.0;99.4) 0,359 77.7 

0.85 30.2 (21.5-38.9) 97.6 (95.5;99.7) 0,278 75.2 

0.90 17.0 (9.8-24.2) 98.6 (97.0;100.2) 0,156 71.4 

0.95 8.5 (3.2-13.8) 99.5 (98.6;100.4) 0,080 69.2 
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Tabla 17. Valores predictivos con sus límites de confianza al 95% y cocientes de 

probabilidad  con  sus límites de confianza al 95%. 

Punto 

de corte 

VPP IC95% VPN IC 95% LRP IC 95% LRN IC 95% 

0.05 42.1 (35.9;48.3) 97.2 (93.4;101.0) 1.4 (1.3;1.6) 0.1 (0.0;0.2) 

0.10 47.7 (41.0;54.4) 96.2 (92.5;99.9) 1.8 (1.6;2.1) 0.1 (0.0;0.2) 

0.15 53.8 (46.6;61.0) 94.8 (91.0;98.6) 2.3 (2.0;2.8) 0.1 (0.1;0.2) 

0.20 60.1 (52.5;67.7) 93.1 (89.2;97.0) 3.0 (2.4;3.7) 0.1 (0.1;0.3) 

0.25 63.1 (55.1;71.1) 90.4 (86.1;94.7) 3.4 (2.7;4.4) 0.2 (0.1;0.3) 

0.30 66.7 (58.5;74.9) 88.5 (84.0;93.0) 4.0 (3.0;5.3) 0.3 (0.2;0.4) 

0.35 69.5 (61.2;77.8) 88.0 (83.5;92.5) 4.5 (3.4;6.2) 0.3 (0.2;0.4) 

0.40 71.8 (63.4;80.2) 87.0 (82.4;91.6) 5.1 (3.7;7.1) 0.3 (0.2;0.4) 

0.45 76.2 (67.9;84.5) 86.6 (82.1;91.1) 6.4 (4.4;9.4) 0.3 (0.2;0.4) 

0.50 78.4 (70.2;86.6) 86.4 (81.9;90.9) 7.2 (4.8;10.9) 0.3 (0.2;0.4) 

0.55 81.1 (73.0;89.2) 85.5 (80.9;90.1) 8.6 (5.4;13.7) 0.3 (0.3;0.5) 

0.60 86.7 (79.0;94.4) 83.1 (78.4;87.8) 13.0 (7.1;24.0) 0.4 (0.3;0.5) 

0.65 86.8 (78.8;94.8) 81.2 (76.4;86.0) 13.3 (7.0;25.3) 0.5 (0.4;0.6) 

0.70 88.3 (80.2;96.4) 79.5 (74.6;84.4) 15.2 (7.3;31.6) 0.5 (0.4;0.6) 

0.75 87.0 (78.0;96.0) 77.7 (72.7;82.7) 13.4 (6.4;28.0) 0.6 (0.5;0.7) 

0.80 87.2 (77.6;96.8) 76.0 (70.9;81.1) 13.8 (6.2;30.6) 0.6 (0.5;0.7) 

0.85 86.5 (75.5;97.5) 73.7 (68.6;78.8) 12.6 (5.3;30.1) 0.7 (0.6;0.8) 

0.90 85.7 (70.7;100.7) 70.4 (65.2;75.6) 12.1 (3.9;37.6) 0.8 (0.8;0.9) 

0.95 90.0 (71.4;108.6) 68.5 (63.3;73.7) 17.0 (2.4;120.6) 0.9 (0.9;1.0) 

VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; LRP: cociente de verosimilitud 

positivo; LRN: cociente de verosimilitud negativo 
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6 DISCUSIÓN 

 

Nuestro estudio identificó cinco variables asociadas a un mayor riesgo de 

desarrollar DPPC/empiema en pacientes hospitalizados con NAC: la duración 

del intervalo pretratamiento (es decir, los días transcurridos desde el inicio de 

los síntomas hasta la presentación en urgencias), el índice de Charlson, el 

dolor pleurítico, la afectación radiológica multilobar y un recuento leucocitario 

anormal. La administración de corticosteroides sistémicos al ingreso se asoció 

a una disminución del riesgo. La capacidad discriminativa del modelo 

multivariable obtenido presenta una precisión moderada/alta para el desarrollo 

de DPPC/empiema. 

 

6.1 EPIDEMIOLOGÍA 

 

De las 2357 neumonías incluidas en el estudio, 106 (4,5%) desarrollaron 

DPPC/empiema. Algunos estudios(64,136,137)han descrito un aumento de la 

incidencia de DPPC/empiema en pacientes con NAC, posiblemente 

relacionado con la mejora de los métodos diagnósticos y de detección clínica y 

con la mayor longevidad de la población. Falguera(137) et al. analizaron 4715 

NAC en dos hospitales durante un periodo de 13 años (febrero de 1996 a 

diciembre de 2008), encontrando 261 pacientes (5,5%) que desarrollaron 

DPPC/empiema.Chalmers(138)et al. comunicaron una tasa aún mayor, con 92 

de 1269 (7,2%) pacientes incluidos que desarrollaron DPPC/empiema. El 

menor porcentaje observado en nuestra muestra puede deberse a mejoras 
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tanto en el diagnóstico como en el tratamiento de la NAC en la última década, 

ya que nuestro periodo de estudio es más reciente que el de los estudios de 

Falguera (137) y Chalmers(138). La administración de corticosteroides al ingreso 

también puede haber desempeñado un papel protector. Por otra parte, algunos 

de los pacientes excluidos podrían haber tenido DPPC, por lo que no podemos 

descartar cierta subestimación de la incidencia acumulada. No se sometieron a 

toracocentesis aquellos pacientes donde el derrame era mínimo, se resolvió 

con tratamiento antibiótico o el paciente tenía un diagnóstico claro de IC. 

Tampoco se realizó toracocentesis, en pacientes en los que su estado basal 

impedía la realización de un procedimiento de drenaje. El estudio de 

Falguera(137)se realizó en dos hospitales de referencia, lo que también puede 

explicar las mayores tasas observadas de DPPC/empiema en su cohorte. 

 

La mayoría de nuestros pacientes eran hombres jóvenes, y los casos que 

desarrollaron DPPC/empiema eran más jóvenes y tenían menos 

comorbilidades que los controles, lo que concuerda con artículos 

previos(26,137,138,). Este hallazgo puede atribuirse a una menor respuesta 

inflamatoria en las personas mayores. Sin embargo, otros estudios informan de 

una mayor incidencia en personas mayores de 65 años(136). Además, al igual 

que Falguera(137) y Chalmers(138), observamos una mayor proporción de 

varones que de mujeres que desarrollaron DPPC/empiema, aunque la razón de 

esta aparente diferencia no está clara(139). En general, la incidencia de infección 

de la cavidad torácica es el doble en los hombres que en las mujeres(129); sin 

embargo, la bibliografía revisada no contiene ninguna explicación 

fisiopatológica para ello. 
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Algunos estudios han observado una mayor prevalencia de diabetes, ingesta 

excesiva de alcohol a largo plazo, consumo de drogas inyectables y artritis 

reumatoide en pacientes con DPPC/empiema que en aquellos con NAC no 

complicada(140-142); sin embargo, nuestros datos no corroboran estos 

resultados.A diferencia de otros autores (137,138, 140-142), nosotros no observamos 

una asociación significativa con la ingesta de alcohol, el uso de drogas por vía 

parenteral, la EPOC o la hiponatremia. 

 

6.2 SITUACIÓN CLÍNICA AL INGRESO 

 

El dolor pleurítico arrojó una OR elevada, lo cual es lógico ya que la inflamación 

pleural produce dolor y a veces es el primer signo de que el paciente puede 

estar desarrollando DPPC/empiema. En el estudio de Falguera(137), la 

presencia de dolor también fue significativa.  

 

6.3 EXPLORACIONES  COMPLEMENTARIAS 

 

La albúmina mostró una asociación significativa en nuestro estudio, pero se 

excluyó del modelo debido a la elevada tasa de omisiones. Las anomalías en 

los leucocitos, el aumento de la PCR y las plaquetas también pueden reflejar 

un mayor grado de inflamación que en la NAC no complicada. La afectación 

multilobar no se ha evaluado en otros estudios, pero es evidente que también 

puede estar relacionada con una mayor gravedad. 
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El número de cultivos positivo fue bajo en las diferentes muestras y los 

aislamientos heterogéneos. Algunas muestras podrían haber sido tomadas una 

vez iniciado el tratamiento antibiótico lo que justificaría su baja rentabilidad. 

Streptococcus pneumoniae fue el patógeno más aislado en los hemocultivos y 

cultivos de esputo y Streptococcus constellatus el más aislado en el líquido 

pleural. El haber podido disponer de datos de biología molecular 

probablemente hubiera incrementado el diagnóstico etiológico 

Aunque durante el periodo epidémico se realizaron PCR para gripe y VRS, no 

se incluyeron neumonías víricas. El estudio es retrospectivo y abarca hasta 

2019, periodo anterior a la pandemia de COVID-19, por lo que no se 

incluyeronpacientes con neumonía por COVID. Durante el periodo de la 

pandemia no se registró ningún DPPC/empiema en los dos hospitales incluidos 

en el estudio. Ningún paciente con neumonía por COVID desarrolló EP/DPPC.  

Nuestro estudio confirma algunos de los resultados de estudios previos al 

destacar la importancia de parámetros clínicos como el dolor pleurítico y de 

laboratorio como la PCR, los leucocitos y las plaquetas (137,138). 

 

6.4 PAPEL DE LOS CORTICOIDES 

 

La novedad del estudio es el papel protector que parecen desempeñar los 

corticosteroides y la asociación con la afectación multilobar en la NAC. 

El uso previo de glucocorticoides inhalados para la EPOC o el asma se ha 

asociado a una menor incidencia de DPPC (143). Se desconoce el motivo de 

esta asociación inversa, aunque una posible explicación es una respuesta 
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inflamatoria anormal a los glucocorticoides inhalados. No observamos una 

asociación con los corticosteroides inhalados, pero los corticosteroides 

sistémicos al ingreso se asociaron con una menor presencia de 

DPPC/empiema en nuestra muestra, posiblemente debido a la disminución de 

la respuesta inflamatoria a nivel pleural. Estudios previos no han analizado esta 

cuestión(137,138) y, de hecho, el uso de corticosteroides en la NAC es 

controvertido. La Infectious Diseases Society of America (IDSA)(144)los 

recomienda sólo en pacientes con shock séptico refractario a fármacos 

vasoactivos, mientras que las guías europeas proponen su uso en pacientes 

con shock en general(145).En un reciente ensayo clínico de fase III (146) se 

evaluaron los efectos de la hidrocortisona frente a placebo en la mortalidad a 

28 días en pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos con NAC 

grave pero sin shock séptico. Los pacientes que recibieron hidrocortisona 

presentaban un menor riesgo de muerte a los 28 días que los que recibieron 

placebo; sin embargo, el desarrollo de derrame pleural no figuraba entre los 

resultados evaluados. 

En un pequeño estudio piloto multicéntrico, doble ciego, aleatorizado y 

controlado con placebo (STOPPE)(147), los pacientes con NAC y derrame 

pleural fueron aleatorizados (2:1) para recibir dexametasona intravenosa (4 mg 

dos veces al día durante 48 h) o placebo, con un seguimiento de 30 días. Los 

investigadores evaluaron una amplia gama de resultados clínicos, serológicos y 

de imagen, pero no hallaron ningún beneficio preliminar de los corticosteroides 

sistémicos en adultos con derrames paraneumónicos. 
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En nuestro estudio, una alta proporción de pacientes fueron tratados con 

corticoides desde el ingreso, bien por broncoespasmo o porque este 

tratamiento está incluido en la vía clínica de nuestro hospital para la NAC, 

concretamente en pacientes con FINE > IV o CURB-65 > 3 a dosis de 0,5 

mg/kg de metilprednisolona cada 12 horas. Este tratamiento precoz puede 

haber promovido un efecto antiinflamatorio temprano y protegido contra el 

desarrollo de derrame pleural. En el estudio STOPPE(147, 148), se administraron 

corticosteroides a pacientes que ya habían tenido un derrame pleural, y luego 

se evaluó su efecto sobre distintos parámetros clínicos. Por tanto, nuestros 

resultados plantean posibilidades interesantes, aunque sería necesario un 

estudio prospectivo multicéntrico para verificar el efecto protector. 

 

6.5  MODELO MULTIVARIANTE 

 

La capacidad discriminativa de nuestro modelo multivariable presenta un AUC 

moderada/alta. La utilidad de este modelo, junto con el cálculo de la 

probabilidad de desarrollar DPPC/empiema mediante la ecuación logística y los 

cálculos de diferentes medidas de precisión para cada posible punto de corte, 

es de gran relevancia para la práctica clínica. Según la interpretación de estos 

parámetros, un punto de corte de 0,50 maximiza la sensibilidad y especificidad 

del modelo predictivo para DPPC/empiema. 

En la práctica, si un paciente ingresa con NAC, se medirían las variables del 

modelo obtenido y se introducirían en la ecuación, clasificándose entonces al 

paciente como de alto o bajo riesgo de desarrollar DPPC/empiema. El clínico 
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podría contrastar cada punto de corte con toda la gama de medidas de 

exactitud predictiva. 

Aunque la toracocentesis sigue siendo necesaria en la sospecha de 

DPPC/empiema, tanto para el diagnóstico correcto como para la decisión de 

drenaje, el modelo aquí presentado puede ayudar a seleccionar a los pacientes 

con alto riesgo de DPPC/empiema, que deberían ser objeto de un seguimiento 

más estrecho.  Este grupo de pacientes podría beneficiarse de un tratamiento 

inicial con corticosteroides. 

 

6.6 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 

Nuestro estudio tiene algunas limitaciones. Se llevó a cabo en sólo dos 

hospitales, por lo que sus resultados deben corroborarse en otros contextos. 

Sin embargo, pueden ser útiles en hospitales similares al nuestro. Al tratarse de 

un estudio retrospectivo, la recogida de datos se limitó a los disponibles en las 

historias clínicas, pudiendo faltar algunos de ellos. No obstante, todas las 

variables incluidas en el modelo multivariable estaban presentes antes de la 

aparición del DPPC/empiema. Además, sólo se incluyeron los pacientes con 

NAC ingresados en el hospital debido a la imposibilidad de recoger todos los 

datos en los tratados de forma ambulatoria. Esta decisión podría dar lugar a 

una subestimación de la incidencia. También se excluyeron los pacientes con 

derrames pleurales pero sin toracocentesis, lo que podría conllevar un sesgo 

de selección. El riesgo de sesgo de selección en los controles se minimizó 

mediante el emparejamiento para el mismo periodo de ingreso en el que se 
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incluyeron los casos. 

Nuestro estudio no pretendía identificar la etiología microbiológica de la NAC. 

Su carácter retrospectivo hizo que no se dispusiera de estudios microbiológicos 

de todos los pacientes. Sin embargo, se realizó cultivo de líquido pleural en 

todos los casos, y el número de cultivos positivos en las diferentes muestras 

fue bajo. En el caso de DPPC/empiema, la negatividad puede estar 

condicionada por el tratamiento antibiótico previo. Dado que el objetivo era 

determinar los factores predictivos al ingreso, el momento de los cultivos 

(obtenidos cuando la DPPC/empiema ya se había desarrollado) supone una 

limitación. A pesar de ello, inicialmente se introdujeron en el análisis estadístico 

las variables procedentes de estudios microbiológicos, sin encontrar resultados 

significativos.  

Son necesarios estudios con un diseño prospectivo para confirmar los 

resultados de los modelos predictivos. 
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7 CONCLUSIONES 

 

Respecto al objetivo principal: 

Los factores que se asociaron  con el desarrollo de DPPC/empiema fueron 

duración prolongada de los días de clínica antes de la consulta, un índice de 

Charlson elevado, dolor pleurítico al ingreso, afectación radiológica multilobar, y 

leucocitosis. La administración de corticoides se mostró como un factor 

protector.  

 

Respecto a los objetivos secundarios. 

En nuestro estudio, el perfil del paciente ingresado por NAC que desarrolla 

DPPC/empiema es una persona menor de 60 años, con dolor pleurítico, mayor 

puntuación en las escalas pronósticas de la NAC, afectación radiológica 

multilobar, recuento elevado de leucocitos y plaquetas, y PCR elevada.  

 

Se ha obtenido un modelo multivariable, que muestra una capacidad 

discriminativa moderada/alta. Este modelo puede ser relevante para la práctica 

clínica a la hora de explicar el desarrollo de DPPC/empiema en pacientes 

ingresados por NAC. 
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ANEXO I. FICHA DE RECOGIDA DE DATOS 

Código del paciente: Servicio de ingreso: 

Sexo:  Edad (Fecha de nacimiento):  

Fecha de ingreso:  Fecha de alta:  

Diagnóstico:   

 

ANTECEDENTES PERSONALES 

Tabaquismo: Hábito enólico: 

UDVP: Otras drogas: 

Factores de risgo de aspiración:  Boca séptica:  

HTA:  DM:  

Cardiopatía:  IC:  

EPOC: Hepatopatía:  

Nefropatía:  ACVA:  

Enfermedad psiquiátrica:  Índice de Charlson: 

Vacuna de neumococo:  Vacuna de la gripe:  

Antecedente de neumonía los últimos 3 

meses:  

Antibiótico previos los últimos 3 meses:  

CLÍNICA 

Días de clínica:  Disnea:  

Tos:  Expectoración:  

Dolor pleurítico:   

EXPLORACION FÍSICA 

Confusión:  Glasgow:  

Frecuencia respiratoria:  Frecuencia cardíaca:  

TAS: TAD:  

Temperatura:  Saturación O2:  
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ESCALAS DE SEVERIDAD 

FINE: CURB65: 

RAPID:  SEPSIS:  

 

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 

Laboratorio 

Hemoglobina:  Plaquetas: 

Leucocitos.  Glucosa:  

Urea:  Creatinina:  

Albúmina: Proteínas totales:  

Sodio:  Potasio:  

GOT: GPT: 

LDH: PCR: 

PCT: HbA1c: 

Bicarbonato:  Lactato:  

pH: pO2: 

pCO2: INR: 

pH líquido pleural: Glucosa líquido pleural: 

LDH líquido pleural: Proteínas líquido pleural: 

Leucocitos líquido pleural:  Neutrófilos líquido pleural: 

ADA líquido pleural:  

Empiema/DPPC: Fecha diagnostico empiema: 

Empiema/DPPC precoz: Empiema/DPPC tardío: 
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Microbiología 

Ag Legionella:  Ag neumococo: 

Hemocultivos:  Microorganismo HC: 

Gram esputo:  PCR virus respiratorios:  

Cultivo esputo:  Microorganismo esputo 

VIH: VHB: 

VHC: Cultivo líquido pleural: 

Técnicas imagen:  

Derrame pleural: Afectación radiológica:  

Loculacion:  

 

TRAMIENTO 

Tratamiento antibiótico:  Inicio precoz antibioterapia: 

Cambio tratamiento antibiótico:  Corticoides:  

Duración tratamiento antibiótico: Drenaje torácico: 

Drenaje torácico precoz: Drenaje torácico tardío: 

Uso fibrinolíticos:  Toracoscopia:  

Tratamiento quirúrgico:   

 

EVOLUCION 

Duración del ingreso: Ingreso en UCI: 

Reingreso por neumonía:  Reingreso por otra causa: 

Mortalidad intrahospitalaria: Mortalidad extrahospitalaria: 
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ANEXO II. VARIABLES RECOGIDAS 

NOMBRE DE LA 

VARIABLE 

DEFINICIÓN FORMATO 

1. Sexo Sexo del paciente. Numérico (1: hombre, 2: 

mujer) 

2. Edad (Fecha de 

nacimiento) 

Edad. Fecha de nacimiento del 

paciente. 

Numérico (años). Fecha 

(dd/mm/aa) 

3. Servicio de ingreso Servicio donde ingresa el 

paciente. 

Categórica (1: Medicina 

Interna, 2: UEI, 3: 

Neumología, 4: Otros) 

4. Fecha de ingreso Fecha de ingreso hospitalario del 

paciente. 

Fecha (dd/mm/aa) 

5. Fecha de alta Fecha de alta del paciente Fecha (dd/mm/aa) 

6. Diagnóstico Empiema o neumonía Categórica ( Empiema: 1, 

Neumonía: 2) 

7. Factores de riesgo 

de aspiración 

Riesgo de broncoasìración Categórica ( 1: SI, 2: NO) 

8. Boca séptica Boca séptica del paciente Categórica ( 1: SI, 2: NO) 

9. Tabaquismo Fumador de cualquier cantidad de 

tabaco. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

10. Hábito enólico Mayor o igual a 4 UBE (Unidad de 

Bebida Estándar) 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

11. Otras drogas Cualquier otro tóxico. Categórica (1: SI, 2: NO) 

12. UDPV Usuario de drogas por vía 

parenteral 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

13. HTA TAS > 140 y/o TAD 90 mmHg o 

tratamiento para HTA. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

14. DM Historia de DM, tratamiento con 

antidiabético/insulina o HbA1c 

>6,5% 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

15. Cardiopatía Cualquier tipo de cardiopatía. Categórica (1: SI, 2: NO) 

16. IC Estar diagnosticado de 

insuficiencia cardiaca. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

17. EPOC Estar diagnosticado de EPOC. Categórica (1: SI, 2: NO) 

18. Hepatopatía Estar diagnosticado de 

hepatopatía. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

19. Nefropatía Estar diagnosticado de ERC (FG Categórica (1: SI, 2: NO) 
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<60 ml/min). 

20. ACVA Antecedentes de ictus isquémico 

o hemorrágico. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

21. Enfermedad 

psiquiátrica 

Antecedentes de patología mayor 

(esquizofrenia, TOC) 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

22. Indice de Charlson Puntuación del índice de Charlson Númerica 

23. Vacuna de 

neumococo 

Vacunación del neumococo en los 

últimos 5  

Categórica (1: SI, 2: NO) 

24. Vacuna de la gripe Vacunación de la gripe en el año 

en curso 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

25. Antecedente de 

neumonía 

Antecedente de neumonía los 

últimos 3 meses: 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

26. Antecedente de 

antibióticos 

Toma de antibióticos los últimos 3 

meses: 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

27. Días de clínica Días de duración de los síntomas 

antes del ingreso hospitalario 

Numérica 

28. Disnea Presencia de disnea al ingreso Categórica (1: SI, 2: NO) 

29. Tos Presencia de tos al ingreso Categórica (1: SI, 2: NO) 

30. Expectoración Presencia de expectoración al 

ingreso 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

31. Dolor pleurítico Presencia de dolor pleurítico al 

ingreso o durante la estancia 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

32. Confusión Nivel de estado mental en 

urgencias 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

33. Glasgow Puntuación de la escala de 

Glasgow 

Númerica 

34. Frecuencia 

respiratoria 

Número de respiraciones por 

minuto (rpm) en urgencias 

Numérica 

35. TAS Cifra de TAS en mmHg en 

urgencias 

Numérica 

36. TAD Cifra de TAD en mmHg en 

urgencias 

Numérica 

37. Temperatura Cifra de temperatura en grados 

centígrados. 

Numérica 

38. Frecuencia cardiaca Número de latidos por minuto 

(lpm) en urgencias 

Numérica 

39. Saturación de O2 Saturación de O2 en urgencias Numérica 
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40. Ph Cifra de pH en la gasometría 

arterial. 

Numérica 

41. pO2 Cifra de presión de oxígeno en 

mmHg en la gasometría arterial. 

Numérica 

42. pCO2 Cifra de presión de dióxido de 

carbono en mmHg en la 

gasometría arterial. 

Numérica 

43. Bicarbonato Cifra de bicarbonato en mEq/L en 

la gasometría arterial. 

Numérica 

44. Lactato Cifra de lactato en mmol/L en la 

gasometría arterial. 

Numérica 

45. Glucosa Cifra sérica de glucosa en mg/dL. Numérica 

46. Urea Cifra sérica de urea en mg/dL. Numérica 

47. Creatinina Cifra sérica de creatinina en 

mg/dL. 

Numérica 

48. Albumina Cifra sérica de Albúmina en g/dL Numérica 

49. Proteínas totales Cifra sérica de proteínas totales 

en g/Dl 

Numérica 

50. Sodio Cifra sérica de sodio en mEq/L. Numérica 

51. Potasio Cifra sérica de potasio en mEq/L. Numérica 

52. GOT Cifra sérica de GOT en UI/L. Numérica 

53. GPT Cifra sérica de GPT en UI/L. Numérica 

54. LDH  Cifra sérica de LDH en UI/L Numérica 

55. Leucocitos  Cifra de leucocitos en unidades 

/microlitro 

Numérica 

56. Plaquetas Cifras de plaquetas. Numérica 

57. Hemoglobina Cifra de hemoglobina en g/dl Numérica 

58. PCR Cifra sérica de la proteína C 

reactiva en mg/L. 

Numérica 

59. PCT Cifra sérica de la procalcitonina 

en ng/mL. 

Numérica 

60. INR Cifra de INR. Numérica 

61. HbA1c Porcentaje de hemoglobina 

glicosilada. 

Numérica 
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62. CURB65 Puntuación en la escala de CURB 

65 

Numérica 

63. FINE Puntuación en la escala de FINE 

(I a V) 

Numérica 

64. RAPID Puntuación escala RAPID Numérica 

65. SEPSIS Criterios de sepsis Categórica (1: SI, 2: NO) 

66. Antigenuria de 

Legionella 

Detección de antígeno de 

Legionella neumophila serotipo 1 

en orina. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

67. Antigenuria de 

neumococo 

Detección de antígeno de 

neumococo en orina. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

68. Hemocultivos Aislamiento de uno o varios 

microorganismos en 

hemocultivos. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

69. Microorganismo HC Género y especie del 

microorganismo aislado en 

hemocultivos. 

Categórica (patógeno 

concreto) 

70. Gram esputo Visualización de microorganismos 

en la tinción Gram del esputo. 

Categórica (1: muestra 

inadecuada, 2: ausencia 

de microorganismos, 3: 

gramnegativos, 4: 

grampositivos, 5: flora 

mixta) 

71. Cultivo de esputo Aislamiento de uno o varios 

microorganismos en cultivo de 

esputo. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

72. Microorganismo de 

esputo 

Género y especie del 

microorganismo aislado en cultivo 

de esputo. 

Categórica (patógeno 

concreto) 

73. PCR virus 

respiratorios 

Detección de material genético de 

virus por la técnica de PCR. 

Categórica (1: no 

realizada, 2: negativa, 3: 

gripe A, 4: gripe B, 5: VRS, 

6: infección mixta) 

74. VIH 

 

Detección de anticuerpos frente a 

VIH por serología. 

Categórica (1: no 

realizada, 2: positivo, 3: 

negativo) 

 

75. VHB Detección de anticuerpos frente a 

VHB por serología. 

Categórica (1: no 

realizada, 2: no 

inmunizado, 3: 

inmunización por 

vacunación, 4: infección 

pasada, 5: infección activa) 
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76. VHC Detección de anticuerpos frente a 

VHC por serología. 

Categórica (1: no 

realizada, 2: positivo, 3: 

negativo) 

77. Derrame pleural Presencia de derrame pleural 

objetivado por radiografía de 

tórax. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

78. pH de líquido 

pleural 

pH de líquido pleural  Categórica (1: < 7,2, 

2:>7,2) 

79. glucosa en líquido 

pleural 

glucosa en líquido pleural en 

mg/dl 

Categórica (1: < 60 mg/dl 

2:>60 mg/dl) 

80. LDH en líquido 

pleural 

LDH en líquido pleural en UI/l Númerica 

81. Proteínas en líquido 

pleural 

Proteínas en líquido pleural en 

mg/dl 

Categórica (1: > 3 mg/dl 

2:< 3 mg/dl) 

82. Leucocitos en 

líquido pleural 

Leucocitos en líquido pleural 

(células/mm
3
) 

Numérica 

83. Neutrófilos en 

líquido pleural 

Neutrófilos en líquido pleural (% 

de leucocitos) 

Numérico 

84. ADA en líquido 

pleural 

Adenosindeaminasa el líquido 

pleural en U/l 

Numérico 

Categórica (1: > 18 U/l, 2:< 

18 U/l) 

85. Empiema/DPPC Presencia de 1 ó más de las 

siguientes condiciones en LP: pH 

< 7,20; glucosa < 40 mg/dl; LDH > 

1000 U/L; Gram o cultivo positivo; 

pus en la visualización 

macroscópica. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

86. Empiema/DPC 

precoz 

Desarrollo de empiema/DPC < 72 

horas desde el ingreso 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

87. Empiema/DPT Desarrollo de empiema/DPT> 72 

horas desde el ingreso 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

88. Cultivo Género y especie del 

microorganismo aislado en el 

líquido pleural 

Categórica (patógeno 

concreto) 

 

 

89. Afectación 

radiológica 

Distribución del infiltrado 

neumónico en la radiografía de 

tórax. 

Categórica (1: unilobar, 2: 

bilobar, 3: multilobar o 

bilateral) 

90. Loculación Presencia de derrame loculado 

por ecografía o TAC 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

91. Tratamiento 

antibiótico 

Régimen de antibioterapia 

recibida durante el ingreso 

hospitalario. 

Categórica (1: 

betalactámicos  más 

macrólido, 2: quinolona, 3: 
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betalactámico más 

quinolona, 4: otra 

combinación) 

92. Inicio precoz 

antibioterapia 

Inicio precoz de la antibioterapia, 

definida por su inicio <4h desde el 

diagnóstico. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

93. Cambio antibiótico Cambios en el tratamiento 

antibiótico inicial. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

94. Corticoides Tratamiento al ingreso con 

corticoides sistémicos 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

95. Duración del 

tratamiento 

antibiótico 

Duración del tratamiento 

antibiótico en días  

Categórica (1: > 7 días, 2: 

< 7 días) 

96. Drenaje torácico Colocación de drenaje torácico en 

el hospital 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

97. Drenaje torácico 

precoz 

Colocación de tubo de drenaje < 

12 horas desde el diagnóstico de 

empiema 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

98. Drenaje torácico 

tardío 

Colocación de tubo de drenaje > 

12 horas desde el diagnóstico 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

99. Uso de fibrinolíticos Utilización de 

uroquinasa/estreptetoquinasa 

intrapleural 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

100. Toracoscopia Necesidad de toracoscopia Categórica (1: SI, 2: NO) 

101. Tratamiento 

quirúrgico 

Necesidad de drenaje quirúrgico Categórica (1: SI, 2: NO) 

102. Ingreso en 

UCI 

Necesidad de ingreso en UCI por 

criterios de gravedad de la NAC o 

inestabilidad. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

103. Duración del 

ingreso  

Duración del ingreso hospitalario Numérica 

104. Reingreso 

por neumonía 

Reingreso  hospitalario<30 días 

atribuible a neumonía 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

105. Reingreso 

por otra causa 

Reingreso por otra causa, 

independiente de la neumonía. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

106. Mortalidad 

intrahospitalaria 

Exitus letalis durante el ingreso 

hospitalario. 

Categórica (1: SI, 2: NO) 

107. Mortalidad 

extrahospitalaria 

Existusletalis>1 mes tras el alta 

hospitalaria. 

Categórica (1: NO, 2: SI 

por NAC, 3: SI por otra 

causa) 
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