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CASO CLINICO

Empiema bacteriano espontdneo en paciente cirrotico

CARMEN CASTILLO S.¢, CARLOS BENITEZ G.", GINO BACCIGALUPPI M.,
ALEJANDRO SOZA R.? y ARNOLDO RIQUELME P.®

SPONTANEOUS BACTERIAL EMPYEMA IN CIRRHOTIC PATIENT

The hepatic hydrothorax (HH) is an infrequent manifestation of portal
hypertension, present in the 5-12% of cirrhotic patients. On the other hand,
spontaneous bacterial empyema is an uncommon complication of hepatic
hydrothorax, occurring in 13% of patients with HH. It can occur in the absence
of spontaneous bacterial peritonitis or even ascites. We present a cirrhotic
patient with fever, dyspnea and chest pain without cardiopulmonary disease or
ascites, and massive pleural effusion filling criteria for spontaneous bacterial
empyema, which was treated with thoracocentesis, diuretics and antibiotics.
Albumin infusion improved renal dysfunction. We review pertinent literature
related to pathophysiology, clinical manifestations, treatment and prognosis of
hepatic hydrothorax and spontaneous bacterial empyema. These conditions,
despite being infrequent, require a high suspicion index because of its therapeutic
and prognostic implications, being very similar to spontaneous bacterial

peritonitis and different from other pleural effusions and classic empyema.
Key words: Hidrothorax, cirrhosis, spontaneous bacterial empyema,
pleural effusion, ascites, spontaneous bacterial peritonitis.

INTRODUCCION

Si bien la peritonitis bacteriana espontdnea
(PBE) es una entidad bien reconocida en la
practica clinica, con una incidencia de 10-30%
en pacientes cirréticos hospitalizados con
ascitis!, la infeccidon del hidrotérax hepatico
(HH) o empiema bacteriano espontaneo (EBE)
ha sido menos reportado, con sélo una serie
importante publicada®. Un elemento clave es
la sospecha diagnéstica precoz, fundamental
para un tratamiento oportuno, dada la elevada
mortalidad asociada (20%)*. En el presente
articulo, se expone un caso de HH complicado

con EBE, en ausencia de ascitis concomitante,
y una revision de los elementos epidemioldgicos,
diagnédsticos y terapéuticos de estas patolo-
gias.

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 70 afios, con
antecedentes de cirrosis hepdtica de etiologia
alcoholica de 15 afios de evolucion, con alco-
holismo activo, que ha tenido episodios de
ascitis manejados con diuréticos. Se encontraba
estable, en tratamiento con furosemida 20 mg/dia,
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espironolactona 50 mg/dia, y profilaxis prima-
ria de PBE con cotrimoxazol, debido a antece-
dente de proteinas en liquido ascitico menor
de 1 g/dL. Ademas, presentaba antecedentes
de hipotiroidismo primario y diabetes mellitus
tipo 2 en tratamiento con levotiroxina y gliben-
clamida, respectivamente.

La paciente consulta por historia de 8 dias
de evolucion de disnea progresiva, tos no pro-
ductiva, fiebre y dolor tipo puntada de costado
en hemitérax derecho, recibiendo tratamiento
con cefuroximo oral. Debido a progresion del
cuadro clinico durante las 36 horas siguientes,
se decide hospitalizar. Al examen fisico de in-
greso destaca presion arterial de 120/70 mmHg,
frecuencia cardiaca 75 por minuto, temperatu-
ra axilar 36° C, frecuencia respiratoria 25 por
minuto y saturacién arterial de oxigeno 87%
con oxigeno ambiental. No presentaba edema,
palidez, ingurgitacion yugular, cardiomegalia,
tercer ruido cardiaco, soplos cardfacos ni ascitis.
Al examen pulmonar se objetivé derrame
pleural que ocupaba mas de 2/3 del hemitérax
derecho, comprobado por radiografia de térax.
El estudio ultrasonografico abdominal no mos-
tré evidencias de ascitis. Los exdmenes al in-
greso son: Hematocrito 43%, recuento de
leucocitos 8.100/mm’, baciliformes 6%, recuen-
to de plaquetas 172.000/mm?, velocidad de se-
dimentacidn eritrocitaria 76 mm/h, proteina C
reactiva 16,5 mg/dL. (rango normal 0-0,9),
glicemia 466 mg/dL, creatinina 1,04 mg/dL,

T M PO

sodio 132 mEq/L, potasio 5,5 mEq/L, alanino-
aminotransferasa 37 UI/L, aspartato-amino-
transferasa 50 UI/L, gamaglutamil-transpep-
tidasa 313 UI/L, fosfatasas alcalinas 239 UI/L,
bilirrubina total 4,5 mg/dL, bilirrubina conjuga-
da 2,5 mg/dL, albuminemia 2,6 g/dL y protrom-
binemia 52% (INR 1,3).

Se realiz6 una pleurocentesis diagnéstica que
dio salida a liquido citrino opalescente, en el
estudio citoquimico destacaba el recuento de
leucocitos de 4.840/mm?, con una proporcion
de polimorfonucleares de 84%, glucosa 426
mg/dL (91% de la plasmadtica), proteinas 2,3
g/dL (29% del nivel plasmatico), albimina 0,8
g/dL, colesterol 28 mg/dL, LDH 259 UI/L
(104% de la plasmaética), pH 7,3; lactato 7,7,
tincién de gram con leucocitos (++), sin bacte-
rias. Se inicié tratamiento antibidtico con
cefotaximo intravenoso, aporte de albtimina en
dosis de 1,5 g/kg y se realizaron dos pleuro-
centesis terapéuticas de 1.000 y 1.500 mL,
respectivamente. El cultivo del liquido pleural
y los hemocultivos fueron negativos.

La tomografia computada de térax, luego
de las pleurocentesis, mostré derrame pleural
moderado a derecha, con colapso del 16bulo
pulmonar inferior de ese lado, sin imdgenes de
condensacion, con pulmoén izquierdo normal y
sin evidencias de congestion pulmonar. Sin em-
bargo, se observaron pequefias lesiones sub-
pleurales en la base derecha, sugerentes de
localizaciones secundarias (Figura 1).

Figura 1. Tomografia axial computada de térax que muestra importante derrame pleural derecho con colapso parcial del
16bulo pulmonar inferior derecho en ausencia de neumonia y pulmén izquierdo normal. No hay evidencias de cardiomegalia.
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Debido a la persistencia del derrame pleural
y a los hallazgos tomogréficos se decide reali-
zar videotoracoscopia. Este procedimiento no
evidencid lesiones pleurales ni defectos diafrag-
maticos, dejdndose un tubo de drenaje pleural.
En la evolucién post-operatoria inmediata, cur-
sa con disfuncién renal (aumento de la crea-
tinina de 0,52 a 1,14 mg/dL) que se recuperd
totalmente con aporte de volumen y albimina.
Posteriormente, la paciente desarroll6 ascitis
evidente sin reproduccién del hidrotérax, ma-
nejadndose con restriccién de volumen y sodio,
con dosis crecientes de diuréticos, retirandose
el tubo pleural al tercer dia post-operatorio. La
paciente es dada de alta en buenas condicio-
nes generales, sin evidencias de ascitis ni de-
rrame pleural clinico ni radiolégico y su condi-
cién se ha mantenido estable en el seguimien-
to durante los tres meses posteriores al even-
to.

DISCUSION

El HH es una manifestacién poco comtn
de la hipertension portal, presente aproxima-
damente en 5 a 12% de los pacientes con
cirrosis hepéatica’. Se define como la presen-
cia de derrame pleural de una cuantia mayor a
500 mL, en un paciente con cirrosis hepdtica,
sin enfermedad cardiopulmonar que pueda dar
cuenta del derrame’. El HH puede afectar
ambos espacios pleurales, sin embargo, en el
85% de los casos afecta el lado derecho’. Se
han postulado cinco mecanismos involucrados
en la patogenia de esta complicacién: 1) Pasa-
je directo de liquido peritoneal a la cavidad
pleural a través de defectos diafragmaticos?,
2) Hipertension de la vena dzigos con filtra-
cién de plasma’, 3) Pasaje de liquido peritoneal
a la cavidad pleural a través de linfaticos®’,
4) Hipoalbuminemia y disminucién de la pre-
sién coloido-osmética® y 5) Escape de linfa
desde el ducto tordcico’. De todos estos me-
canismos postulados, el pasaje directo de liqui-
do peritoneal a través de defectos diafrag-
maticos explica la mayor parte de los casos®.
Estos defectos pueden ser detectados al me-
nos de tres maneras: 1) La presencia de un
neumotoérax tras la realizacién de un neumo-

peritoneo con CO,’, 2) Inyeccién intraperitoneal
de azul de metileno, el cual puede ser usado
para evidenciar defectos diafragmaticos intra-
operatoriamente” y 3) El uso de cintigrafia con
albimina o coloide sulfurado marcados con
“mTec, los cuales se administran intraperito-
nealmente’. Su paso a la cavidad pleural pue-
de ser evidenciado entre 45 minutos y 24 ho-
ras tras su administracion®. No siempre se ob-
serva un defecto diafragmético en el intra-
operatorio, tal vez por ser microscopicos o sen-
cillamente dificiles de observar'’, o porque ocu-
rre un cierre espontaneo de éstos.

Respecto a la composicion del HH, suele
ser un transudado, de composicion similar al
liquido ascitico, aunque en algunos casos pue-
de tratarse de un exudado, debiendo sospe-
charse en estos casos una infeccién u otro
proceso inflamatorio subyacente.

El EBE es una complicacién infrecuente del
HH en pacientes cirréticos, con una incidencia
reportada de 13%?. Las manifestaciones clini-
cas del EBE incluyen fiebre, disnea y dolor
pleural. El EBE puede ocurrir en ausencia de
ascitis; de hecho mas del 40% no se asocian a
una PBE concomitante®!'!. Se ha definido EBE,
como la infeccion de un HH, establecida se-
gun los siguientes criterios':

1. Cultivo de liquido pleural positivo y recuen-
to de polimorfonucleares (PMN) mayor de
250 células/pL. Si el cultivo es negativo se
requiere un recuento de PMN mayor de
500 células/pL y clinica compatible.

2. Exclusién de derrame pleural paraneumo-
nico.

Como en la PBE, los agentes microbiol6-
gicos involucrados son mayormente enterobac-
terias. En la serie publicada por Xiol, destacan
como los mas frecuentes: Escherichia coli,
Streptococcus sp, Enterococcus sp, Klebsiella
pneumoniae y Pseudomona stutzeri®. La de-
teccion de gérmenes tiene un rendimiento re-
portado de 33% al ser cultivados por método
convencional, el cual se eleva a 75% al culti-
var en frascos de hemocultivo?.

En el caso clinico que se presenta, las ca-
racteristicas del liquido pleural eran muy simi-
lares a las que se podrian determinar en el
liquido ascitico. Con la tomografia computada
y la exploracién videotoracoscépica, se des-
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carté la presencia de una enfermedad pleuro-
pulmonar que diera cuenta del derrame pleural.
La evaluacién clinica y de laboratorio no fue
compatible con el diagndstico de insuficiencia
cardiaca en esta paciente. Respecto al estudio
bioquimico del hidrotdrax, si bien no se obtuvo
un cultivo positivo (lo cual puede deberse al
uso previo de antibidticos), el recuento de PMN
en el liquido pleural fue diagndstico de EBE,
considerando la ausencia de otra condicién que
diera cuenta del empiema y la clinica compati-
ble. En relacion al manejo, se intentd un trata-
miento médico inicial (drenaje por pleuro-
centesis y tratamiento antibiético intravenoso),
pese a lo cual hubo reproduccién del derrame.
Este hecho, sumado a los hallazgos tomogra-
ficos, obligd a la realizacién de una videotora-
coscopia e instalacién concomitante de un tubo
pleural.

En el tratamiento del HH, se recomienda
manejo médico como terapia inicial, con res-
triccién de sodio (88 mEg/dia) y reposo, ade-
mas de diuréticos segtin necesidad. La instala-
cién de un shunt porto-sistémico transyugular
(TIPS) como terapia del HH ha sido evaluada
en algunos centros. En la mayor serie publica-
da'4, se trataron 24 pacientes cirréticos Child
By C: 58,3% tuvo una resolucion total de los
sintomas, 20,8% redujo el nimero de toraco-
centesis requeridas y 20,8% empeord su fun-
cién hepatica, con desenlace fatal. El desarro-
llo de encefalopatia tras el procedimiento fue
facilmente controlado con lactulosa. De este
modo, aunque un porcentaje importante de pa-
cientes se beneficia del procedimiento, la ins-
talacién de TIPS es de alto costo y no estd
libre de complicaciones, sin mejorar la sobrevida
global de estos pacientes.

Se han intentado otras medidas terapéuti-
cas como octredtide asociado al uso de un
tubo pleural® y la pleurodesis quimica, con ins-
tilacién de talco por el tubo pleural. Cuando
este procedimiento se realiza sin reparacién
del defecto diafragmético, la tasa de éxito es
de 43,7%, elevindose a 60% cuando se repa-
ra el defecto por toracoscopia. Las complica-
ciones mas frecuentes son fiebre, dolor toracico,
empiema, expansion pulmonar incompleta, neu-
monia e infeccion de la herida de insercién del
tubo pleural. La pleurodesis con talco, sin repa-
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racion del defecto diafragmatico por videotora-
coscopia, ha reportado una tasa de éxito de 75%
en otro estudio, siendo planteado por los auto-
res como un puente al trasplante hepatico'.

Respecto al uso de shunt peritoneo-venoso,
método que si bien ha sido casi abandonado,
por los conflictivos resultados reportados, sus
efectos adversos (los cuales incluyen oclusién
del shunt) y la existencia de otras alternativas
terapéuticas; en esta patologia, debe plantear-
se solo en situaciones refractarias a otras te-
rapias.

El trasplante hepético debe ser considerado
en todo paciente con HH, puesto que es la tnica
intervencion que actia sobre la disfuncion he-
pética, logrando evitar la hipertension portal'S.

El tratamiento del EBE es eminentemente
médico, recomendandose el uso de una cefa-
losporina de tercera generacién durante 7 a 10
dias. Al igual que en la PBE, la mortalidad
asociada es alta, reportindose una letalidad
del 20%, pese a un tratamiento microbiol6-
gicamente adecuado. A diferencia del empie-
ma secundario, no se recomienda el uso ruti-
nario de un tubo pleural, a menos que el liqui-
do tenga un pH menor a 7,1; aspecto purulen-
to franco o glucosa menor a 40 mg/dL>".
Creemos justificado el incorporar el uso de
albimina en el manejo rutinario de esta patolo-
gia, dada su estrecha similitud fisiopatoldgica
con la PBE. En esta dltima, el uso de albiumi-
na ha demostrado disminuir la mortalidad a
expensas de una menor incidencia de sindro-
me hepatorrenal'®.

En conclusién, se presenta un caso clinico
de hidrotérax hepético complicado por EBE
tratado exitosamente con antibidticos, drenaje
pleural y uso de albimina como expansor
plasmatico. Esta patologia, si bien es infre-
cuente, requiere de un alto indice de sospecha
de parte del clinico, debido a las implicancias
terapéuticas y prondsticas, siendo muy similar
a la PBE y diferente de los empiemas cldsicos.

RESUMEN

El hidrotérax hepatico es una manifesta-
cion infrecuente de la hipertension portal,
presente en el 5 a 12% de los pacientes
cirréticos. A su vez el empiema bacteriano
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espontaneo es una complicacion rara del
hidrotérax hepatico, ocurriendo en el 13%
de ellos. Puede presentarse en ausencia de
peritonitis bacteriana espontinea o incluso
de ascitis. Se presenta un caso clinico de
una paciente con cirrosis hepatica que de-
but6é con fiebre, disnea progresiva y dolor
toracico, sin patologia cardiopulmonar ni
ascitis y con un extenso derrame pleural
que cumplia con los criterios diagnosticos
de empiema bacteriano espontaneo, el cual
fue tratado con toracocentesis, diuréticos y
antibiéticos. El uso de infusion de albimina
se asocié a una mejoria de la funcion renal.
Se revisa la literatura pertinente en cuanto
a los mecanismos fisiopatologicos, manifes-
taciones clinicas, tratamiento y prondstico
del hidrotérax hepatico y del empiema
bacteriano espontaneo. Estas patologias, si
bien son infrecuentes, requieren de un alto
indice de sospecha de parte del clinico de-
bido a las implicancias terapéuticas y
prondsticas, siendo muy similar a la
peritonitis bacteriana espontanea y diferen-
te de los derrames pleurales y empiemas
clasicos.

Palabras claves: Hidrotérax, cirrosis, em-
piema bacteriano espontineo, derrame
pleural, ascitis y peritonitis bacteriana es-
pontdnea.
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