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RESUMO ABSTRACT 

Os autores fazem uma revisio sobre os empiemas 
de etiologia nio tuberculosa abordando algumas 
particularidades de natureza diagnostica e 
terapeutica. 

The authors review the non tuberculosis 
empyemas with particular emphasis to the diagnosis 
and therapy. Finally an analysis of39 patients with 
this diagnosis is made. 

Terminam apresentando os resultados da analise 
de 39 processos c::Unicos de doentes intemados no 
Servi~o de Pneumologia 4 do Hospital de Pulido 
Valente no periodo compreendido entre I de Janeiro 
de 1991 e 30 de Junho de 1995. 

Comentam-se os resultados concluindo-se da 
importincia de uma maior interven~io ao nivel do 
diagn6stico bacterioiOgico e da abordagem cinirgica. 
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INTRODU«;AO 

Apesar dos avanc;:os ocor:ridos na terapeutica 
antibi6tica, os empiemas continuam a ser ainda causa 
de morbilidade e mortalidade significativas. 

Desde a primeira descric;:ao feita por Hip6crates por 
volta do ano 500 A.C., a abordagem dos empiemas 
tern sofrido varias modificac;:oes devido a urn melhor 
conhecimento da sua fisiopatologia e bacteriologia, 
bern como pela evolufYaO das tecnicas cinirgicas. 

Neste trabalho tentamos fazer uma revisao actuali­
zada sobre os empiemas de etiologia nao tuberculosa, 
dando particular enfase a sua abordagem diagn6stica 
e terapeutica. 

DEFINI«;AO 

Tern havido grande diiiculdade em definir cmpie­
ma. Dever-se-a considerar empiema apenas a presenva 
de liquido purulento na cavidade pleural ou poderao 
tambem ser considerados os liquidos com microrga­
nismos e grande numero de polimorfonuclcares 
(PMN)? Esta ultima definic;ao levanta a questao do 
n(•mero de PMN que deveni existir para que se possa 
considerarum derrame como empierna (1-2). De facto, 
a maioria dos autores tern reservado o termo para a 
presenc;:a de liquido francamente purulento na cavida­
de pleural, apesar de se ter conhecimento de que nas 
fases iniciais de evoluvao do empiema, o liquido 
embora infectado possa nao apresentar ainda este 
aspecto (3). 

ETlOLOGIA 

Os empiemas sao geralment~ secundarios a focos 
septicos pulmonares de onde se estendem a pleura por 
contiguidade, surgindo frequentemente ap6s situavoes 
que levam a aspirayaO de produtos infectantes das vias 
aereas superiores para a arvore traqueobronquica ( 4-6). 

Mais raramente, podem ser secundarios a interven­
c;oes cirurgicas, a inoculac;ao directa (iatrogenica ou 
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traumatica) ou a infecc;oes da vizinhanc;a (por exem­
plo: infecc;ao sub-frenka). 

FlSlOPATOLOGIA 

0 desenvolvimento do empiema pode ser dividido 
em tres fases cujos limites nao sao cl.aramente definidos. 

A primeira fase-exsudativa-e caracterizada pela 
saida de liquido rico em proteinac; para o espac;o 
pleural. resultante do aumento da permeabilidade 
capilar pleural. Nesta fase, o liquido apresenta uma 
baixa contagem de leuc6citos, urn valor de gticosc 
semelhante ao do sangue e pH superior a 7,30 (7). Em 
geral, neste estadio, com antibioterapia adequada o 
dcrramc cvolui favoravelmente. Em contrapartida, se 
esta nao for instituida precocemente, ha invasao 
bacteriana do espac;o pleural a partir do processo 
pneum6nico subjacente, acompanhada de chamada 
local de PMN. Nesta fase-fibropurulenta-os valores 
do pH e da glicose do lfquido diminuem progressiva­
menre, associados a um aumento do valor de LDH. 
Esta alterac;ao a nivel do pH do liquido pleural resulta 
do aumento dos niveis de lactato e di6xido de carbone 
produzidos pelo metabolismo da glicose pelos leuc6-
citos (8-10). Como a diminuic;ao do pH do liquido 
pleural e anterior a descida dos niveis de glicose, 0 

valor do pH e urn indicador mais sensfvel de urn 
derrame complicado do que os niveis de glicose (8, 11 ). 

A medida que esta fase evolui M tendencia crescente 
para a loculac;~o e formac;~o de mernbranas lim.itantes. 
Estas, apesar de evitarern a extensao do empiema, 
tomam a drenagem do espas;o pleural extremamente 
dificil. 

Na ultima fase-de organiza9iio-ha crescimento dos 
fibroblastos a partir das superficies parietal e visceral 
da pleura originando uma membrana conhecida como 
«carapava pleural». Neste estadio, o liquido e espesso 
e se o doente se mantiver sem terapeutica adequada, 
pode haver drenagem do mesmo espontaneamente 
atraves da parede toracica ( «empiema necessilatis») 
ou para a arvore traqueobronquica originando uma 
fistula broncopleural. 
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CLiNIC A 

As manifesta~oes clinicas sao variaveis, dependen­

do das condi~oes gerais do doente, da virulencia do 
microrganismo e do modo de infcio da doen~a. De urn 

modo geral podem-se encontrar quatro formas de 

apresenta~ao. 

As formas agudas apresentam inicio subito com 
febre elevada, toracalgia, tosse produtiva, dispneia e 

altera~oes graves do estado geral. 
As formas bifasicas com periodo inicial de tipo 

infeccioso agudo parecem apresentar uma evolu~ao 

favoravel mas em que se reinstalam posteriormente a 
febre e as queixas respirat6rias. Geralmente as formas 

de apresenta~o mais frequentes sao as subagudas. A 

sintomatologia surge ap6s urn sindrome respirat6rio 

infeccioso para o qual muitas vczes foi realizada 
terapeutica antibi6tica de forma irregular e insuficien­

te. Existe, habitualmente, mal cstar geral, fcbrc c 
emagrecimento podendo a sintomatologia respirat6ria 

ser pouco evocadora. Esta evolw;ao e encontrada 

sobretudo nos individuos idosos debilitados. sob 
conicoterapia sistemica e surge mais frequentemcntc 

associada a infec~ocs anaer6bias ( 12, 13 ). Ha em geral, 

uma hist6ria de alcoolismo, ma higiene oral, um 

epis6dio de perda de eonsciencia ou qualquer outro 
factor que predisponha a aspira~ao. 

Existem, ainda, as formas cronicas ~e evolu~ao 
arrastada. Com escassos sintomas respirat6rios e a 

radiografia de t6rax realizada, muitas vezes, para 

esclarecimento de urn sindrome febril ou de uma 
queda progress iva do estado geral que revela a doen~a . 

OIAGNOSTICO 

Nos doentes com pneumonia, a persistencia de 
febre ou de leucocitose deve-nos fazer suspeitar de 

uma possivel evolu~o para empiema. 

Nos periodos iniciais exsudativos, a radiografia de 
t6rax mostra uma hipotransparencia heterogenea 

sendo dificil distinguir o componente parenquimatoso 
do processo pleural. Posteriormente, em regra, revela 
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urn a imagem periferica ovoide ou fusifonne de limites 

bern defmidos sobretudo na radiografia de perfil (Fig. 

I). Como os empiemas, quando sao diagnosticados 
sao frequentemente ja loeulados, a ecografia toracica 

assume urn papel fundamental no diagn6stico uma vez 
que consegue identifiear locula~oes de eerea de 5 mL 
permitindo, ainda, a distin~ao entre loeas pleurais e 
infiltrados parenquimatosos pcriferieos que muitas 

vezes sao dificeis de distinguir na radiologia convenci­
onal (14.15). 

Fig. I - Empicma p1cum1 a dircita 

A eonfirma~ao de cmpicma c efcctuada atraves da 

toraccntese diagn6stica. 0 liquido pleural devera ser 
avaliado do ponto de vista maerosc6pico (cor, aspecto, 
cheiro) e microsc6pico (contagem total e diferencial 

de· leuc6citos). Apesar de se associar geralmente o 

liquido de cheiro fctido a infec~ao por microrganis­
mos anaer6bios ( 16), na scric de Bartlett e col. (12) 

apcnas 60% dos empiemas a anaer6bios apresentavam 

essa caracteristica. 0 exame bioquimico do liquido 
dcvera iocidir, entre outros parametros, sobre os 

valores do pH, LDH e glieose. Em rela~ao ao exaroe 
baeteriol6gico, nao se deve esquecer que a colheita 

deve respeitar as normas de anaerobiose devendo ser 

idealmente realizada antes de qualquer terapeutiea 

antibi6tica. 
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Tambem o uso da tccnica de contraimunoelectrofo­
rese permite a detec~ao de antigenios bacterianos no 
liquido pleural, sendo particularmcnte uti! nas crian~as 
(17). Nos adultos tern tido urn papel limitado uma vez 
que nao estao ainda disponiveis amigcnios para todos 
os microrganismos anaer6bios. 

As caracteristicas bacteriol6gicas dos empiemas 
tem-se alterado desde a introduc;:ao da antibioterapia. 
Previamente a era antibi6tica o agente mais frequente 
era o S. pneumoniae ou o S. hemolitico. Posteriormen­
tc, entre 1955-65, o S. aureus come~ou a scr isolado 
com maior frequencia do liquido pleural e a partir dos 
anos 70, os microrganismos anaer6bios comec;aram a 
ser mais prevaJentes (18,19). Contudo, actualmente 
parece que os agentes aer6bios voltaram de novo a ser 
responsaveis pela maioria dos empicmas. 

Brooke e Frazier (20) analisaram a microbiologia 
de 197 docntes cuja cultura do liquido pleural foi 
positiva. Em 64% dos casos apenas foram isoladas 
bacterias aer6bias, em 13% apenas existiam microrga­
nismos anaer6bios c em 23% ambos os agentes foram 
encontrados. Resultados scmclhantes foram tambem 
obtidos por outros auto res ( 1 ). 

Dos microrganismos Gram positivos aer6bios o S. 
pneumoniae, o S. aureus eo S. pyogenes sao os rna is 
tTequentemente encontrados. Actual mente, tern vindo 
a surgir de fonna crescente o S. milleri associando-se 
habitualmente a quadros clinicos extremamcnte 
graves. Em rela~ao aos agentes Gram negativ.os 
aer6bios a Klebsiella, a Pseudomonas eo H. influenza 

sao os que sao isolados com maior tTeque~cia. 0 
Peptostreptococcus e a cspecie Bacteroides sao 
habitualmente os microrganismos anaer6bios mais 
prevalentes. 

E importante salicntar que a bacteriologia do 
liquido pleural nas crian~as e diferentc da dos adultos, 
cncontrando-se com maior frequencia o H. influenza 

em detrimento dos a gentes anaer6bios (21 ). 

TERAPEUTICA 

A terapeutica tern por objectivo assegurar a 
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esteriliza~ao da cavidade pleural, eonseguir a reex­
pansao pulmonar e promover a recupera~o funcional 
(Quadro 1). 

Terapeutica antibiotica 

A selec~ao inicial da antibiotcrapia devera scr 
bascada na epidemiologia e gravidade do quadro 
clinico (22). 

Para os doentes com pneumonia adquirida na 
comunidade deverao ser utilizadas as ccfaJosporinas 
de 23 ou 3a gera~ao ou um bctalactamico c inibidor das 
13 lactamases associados a um macr6lido sc houver 
suspeita clinica de infcc~o por Legionella. Na presen­
c;a de criterios de gravidade, para alem de urn macr61i­
do, dcvera ser usada uma cefalosporina de 33 gera~ao 

com actividade anti-Pseudomonas (por exemplo: a 
ccftazidima). 

A pneumonia nosocomial e frequentemente causa­
da por bacilos Gram negativos e S. aureus, podendo 
ainda associar-se microrganismos anaer6bios. Se ha 
suspeita de S. au reus, o doente devcra ser tratado com 
vancomicina. Em caso de infecyao por bacilos Gram 
ncgativos dcvera ser utilizada uma associa~ao de uma 
cefalosporina de 33 gcra~ao ou urn bctaJactamico c 
inibidor das P lactamases com um aminoglicosidco. A 

clindamicina eo farmaco de elei~ao no caso de suspei­
ta de infecyao anaer6bia (7). 

E cvidente que apesar da terapeutica inicial ser 
empirica, o antibiograma podera orientar posteriorrnen­
te a antibioterapia. Ha que salientar que os niveis de 
antibi6tico no liquido pleural sao comparaveis aos do 
soro, pelo que nao ha necessidade de aumento das 
doses dos farmacos, uma vez que as doses estaridardi­
zadas para a pneumonia fomecem niveis adequados de 
antibi6ticos no liquido pleural (24). 

Drenagem pleural 

A decisao de instituiyao de dreoagem pleural deve 
ser baseada no exame do liquido, particulannente no 
aspecto macrosc6pico e valores de pH, glicose e LDH 
do mesmo (25). Os doentes que necessitarn de drena-
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QUADROI. 

Terapeutica 

Objectivos Meios Indica~o 

Esterilizacao da cavidade pleural Antibiotcrapia Em todos os doentes e precocemente. lnicialmentc 
empirica, dcvera ser bascada na epidemiologia e 
gravidade do quadro clinico infeccioso. 

Reexpansao pulmonar Drenagem pleural sub-aqwitica Precoce e orientada pel as caracteristicas macrosc6-
picas c bioquimicas do llquido pleural. 

Fibrin6lise intrapleurdl Precoce e orientada pclo insucesso da drenagcm 

Toracoscopia 

Recuperacao funcional Cinesiterapia 

Respirat6ria 

Descortica.;:ao 

gem dcverao ser identificados o mais precocemente 
possivel, devido ao risco de locu la~ao, tomando a 
terapeutica mais dificil (26,27). 

Se a toraccntese diagn6stica revelar urn liquido 
francamente purulento o diagn6stico de empiema esta 
feito e deven\ ser colocada imediatarnente uma drena­
gem pleural. Se o liquido nao for purulento dever-se-a, 
entao, ter em conta os parfunet[os bioquimicos do 
mesmo. Se a toracentese diagn6stica revelar urn 
liquido pleural com valores de pH superior a 7 ,20, 
glicose superior a 40 mg/dL e LDH inferior a I 000 
UIIL, o derrame parapneum6nico esta na fase exsuda­
tiva nao havendo, em regra, necessidade de drenagem 
uma vez que derrames deste tipo evoluem habitual­
mente de fonna favoravel apenas com terapeutica 
antibi6tica apropriada. E 6bvio que se apesar da 
antibioterapia instituida o doente permanecer febril ou 
se houver aumento das dimensoes do derrame devera 
ser repetida a toracentese no sentido de averiguar se o 
derrame se tomou complicado. 
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pleural, quando houver locula.;:oes ou grande 
viscosidade do liquido pleural. 

lndicada quando ha insucesso das medidas anterio-
res. permitindo tambem atitudes diagn6sticas e 
rcalizacao de descorticacao. 

Precoce c de longa duracao em todos os doentes 

Tardia na maioria das siruacoes e indicada quando 
para alem de sequelas anat6micas pleurais coexistc 
restricao pulmonar funcional. 

No caso da toracentese inicial revelar urn liquido 
com valor de pH inferior a 7,00 ou glicose inferior a 
40 mg/dL devera ser colocada imediatamente uma 
drenagem pleural, uma vez que derrames parapneu­
m6nicos com estas caracteristicas sao quase sempre 
complicados (28). De igual modo se deve proceder se 
o exame directo por Gram do liquido pleural for 
positivo. Gostavamos de salientar que nos derrames 
parapneum6nicos complicados associados a infec~ao 
pela especie Proteus, o pH do Liquido pleural nao tern 
um valor baixo, uma vez que estes microrganjsmos 

pela sua capacidade de produ~ao de am6nia levam a 
urn aumento do pH do liquido pleural (29). 

Ha que chamar ainda aten~ao que o pH e os niveis 
de glicose do liquido servem de orienta~ao para a 
coloca~ao de drenagens apenas na presen~a de derra­
mes parapneum6nicos. Derrarnes pleurais secundarios 
a artrite reumat6ide, neoplasias e tuberculose podem 
ter igualmente pH e valores de glicose diminuidos no 
liquido pleural e nao necessitam habitualmente deste 

Vol.lV N°2 169 



REVISTA PORTUGUESA DE PNEUMOLOGlA 

tipo de terapeuti~s. A situa~o que requer uma 
decisao terapeutica mais dificil c aquela em que a 
toracentese inicial revela urn liquido pleural com urn 
valor de pH entre 7,00 e 7,20 ou LDH superior a I 000 
UI!L. Neste caso, o derrame parapneum6nico pode 
estar muna fase tardia do cstadio I ou numa fase 
precoce do estadio U. podendo haver necessidade ou 
nao de uma drenagem pleural, devendo cada doente 
ser abordado de modo indivualizado. Assim, se se 
estiver na presen~a de urn derrame volumoso eo valor 
de pH estiver muito proximo de 7,00 deven1 ser 
colocada uma drenagem pleural. Por outro !ado, se o 
derrame for de pequenas dimensoes e com valor de pH 
proximo de 7,20, provavelmente o doente nao necessi­
tara de drcnagem. Nos casos·intermedios, a realiza9ao 
de toracenteses seriadas com intervalos de 12 a 24 

horas podem ser extremamente uteis na avalia~ao da 
necessidade de institui~ao de drenagem. 

Gostariamos ainda de focar alguns aspectos de 
caracter pn1tico relativamente a drenagem pleural. 
Quanto as dimensoes do material a utilizar, contraria­
mentc a cren~a antiga de que os tubos de pequeno 
diametro ficariam obstruidos com o liquido cspcsso, 
estes tern vindo a ser usados com sucesso por grande 
numero de autores (30,3 1 ). 

Relativamente a dura9aO da drcnagem pleural. esta 
devera ser mantida ate que o volume de liquido 
drenado seja inferior a 50 mL nas 24 horas e a exsuda-
9ao deixc de ser purulenta. Por vezes, apesar do 
doente responder clinica e radiol6gicamente a colo­
ca9ao da drenagem pleural continua a haver saida de 
liquido purulento. Nesta situa9ao, a decisao de uma 
abordagem mais agressiva, como por exemplo a 
descortica~ao, pode ser orientada pela injec9ao de 
material de contraste atraves do tubo de drenagem ate 
ao espa90 pleural (32). Se houver apenas urn pequeno 
trajecto, o tubo podeni ser retirado ap6s alguns dias 
uma vez que a cavidade sera preenchida com tecido de 
granula9ao. Quando se demonstra a presen9a de uma 
grande cavidade (superior a 50 mL) devera ser coosi­
derada a descortica~ao. 
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Fibrinolise intrapleural 

0 insucesso da drenagem pleural pode estar 
relacionado, entre outros factores, com a viscosidade 
do liquido e/ou presenr;a de locula9oes. 

Desde a priroeira utiliza9ao da estreptoquinase 
intrapleural em 1949 por Tillet (33), os farmacos 
fibrinoliticos tern sido utilizados com sucesso no 
tratamento de doentes com derrames parapneum6nicos 
complicados e empiemas loculados {34,35). 

Este tipo de terapeutica parece ter maior eficacia se 
for administrada precocemente antes do desenvolvi­
mento de fibrose (36). A estreptoquinase e a uroquina­
se sao igualmente eficazes, sendo a administrar;ao da 
primeira muito mais econ6mica, tendo como (mica 
desvantagem o seu potencial alergenico. 

A dose habitual de estreptoquinase e de 250.000U 
diluidas em I OOmL de soro fisiol6gico enquanto a 
dose de uroquinase e de apenas I OO.OOOU (tam bern 
diluidas). 

Ap6s cada instilac;ao do fibrinolitico a drenagem 
devera ser clampada durante uma a duas horas para 
perrnitir a lise das membranas de fibrina. Estes tarma­
cos deverao ser administrados diariamente durante 14 
dias (37). 

Ha que chamar a atenc;ao de que a injecc;ao intra­
pleural dos agentes fibrinolfticos nao tem qualquer 
efeito nos parametros sistemicos de coagular;ao (38). 

Toracoscopia 

Se urn doente tiver urn derratne parapneum6nico 
complicado ou empiema toculado que nao rcspondeu 
a administra9a0 intrapleural de flirmacos fibrinoliticos 
devera ser considerada a reaUzavao de toracoscopia 
(39). Com esta tecnica, as locula<yoes podem ser 
quebradas com drenagem completa da cavidade 
pleural (40). Por outro lado, as superficies da pleura 
podem ser inspeccionadas e caso seja necessario, a 
incisao de toracoscopia podera ser alargada para a 
realiza~ao de descortica9ao. 
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Descorticar;ao 

Se nao houver resolu~ao do empiema pelas medi­
das atras referidas deveni ser obtida, entao, uma 
opiniao cirurgica. Relativamente ao «timing» da 
cirurgia estao descritas, na literatura, abordagens tao 
precoces como 24 horas ate as mais tardias de cerca de 
6 meses (41,42,43). No entanto, a posi~ao defendida 
pela maioria dos autores, e a de que a descortica-;ao, 
na fase aguda, deveni apenas ser considerada para o 
controlo da infec~ao pleural (44). Nao devera ser 
realizada exclusivamente para remo~ao da pleura 
espessad~ uma vez que este espessamento resolve 
geralmente ao Iongo de alguns meses (45,46). Se ap6s 
6 meses a pleura pennanecer espessada e houver 
restric;:ao pulmonar a nivel funcional , entao a descorti­

cac;:ao deven1 ser efectuada. 
E evidente que na abordagem terapeutica dos 

empicmas nao deverao ser esquecidas outras medidas 
igualmente importantes na recuperayao do doente 
como sejam a readaptar;ao .funcional respirat6ria e o 
controlo da patologia associada. 

A cinesiterapia respirat6ria devera ser instituida o 
mais precocemente possivel e ser efectuada durante 
um Iongo periodo de tempo (3 a 6 meses) de modo a 
ajudar a prevenir as sequelas funcionais (47). 

REVlSAO CLiNfCA 

Material e Metodos 

Com o objectivo de avaliar a nossa experiencia na 
abordagem dos empiemas, procedemos a revisao dos 
processos clinicos dos doentes com o diagn6stico de 
saida de empiema nao tuberculoso, intemados no 
Servi90 de Pnewnologia 4 no perfodo compreendido 
entre Janeiro de 1991 e Junho de 1995. 

Foram analisados os seguintes parfunetros: idade, 
sexo, habitos tabagicos e alco61icos, antecedentes de 
patologia respirat6ria, doen~as associadas, data de 
inicio das queixas, sintomatologia., terapeutica anterior 
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ao intemamento, caracteristicas bacteriol6gicas do 
lfquido pleural, terapeutica e evolu-;ao. 

Resultados 

Foram revistos 39 doentes (28 homens) com idade 
compreendida entre os 12 e os 79 anos (idade media: 
55 anos). Vinte e urn doentes tinham habitos tabagi­

cos, estando os habitos alco61icos presentes em 13 
doentes. 

Doze doentes apresentavam antecedentes de 
patol.ogia respirat6ria: tuberculose pulmonar em 5, 
pneumonia em 4 e DPOC em 5. 

Relativamente a patologia associada (Quadro U), 
presente em 23 doentes, a diabetes mellitus foi a mais 

frequentemente encontrada (8 doentes), logo seguida 
por patologia neurol6gica, orofaringea e pela DPOC, 
coexistindo frequentemente ( 13 doentes). 

QUADROII 

Patologia associada 

Patologia n• doentes 

Diabetes mel litus 8 

D. neurol6gica 5 

D. da orofaringe 5 

DPOC 5 

Sequelas de TP 4 

Neoplasia 3 

DHC alco61ica 2 

SID A 

0 quadro clinico foi de instala~ao aguda em 18 
doentes, tendo a demora entre o inicio das queixas e a 
admissao hospitalar variado entre 2 e 120 dias (demo­
ra media: 31 dias). 

Na sintomatologia (Quadro III) predominou a 
toracalgia (33 doentes) e a febre (27 doentes). De 
salientar que a maioria dos doentes (34) apresentavam 
logo a entrada evidencia de envolvimento pleural. 
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QUADROUJ 

Sintomatologia 

Sintomas n• de docntes 

Toracalgia 33 

Febre 27 

Tossc 24 

Queda do estado gcral 19 

ExpcctOrac;iio mucopurulenta 17 

Dispneia 13 

Dcrrame pleural 34 

0 exame bacteriol6gico do liquido pleural foi 
efectuado em 31 doentcs, tcndo-se isolado e idctttilica­
do agentes bactcrianos em apenas 13 (Quadro IV). 

Em relac;:ao a terapeutica (Quadro V), OS antibi6ti­
cos mais frequentemcnte utilizados foram a penicilina 
G, amjnoglicosideos c cefalosporinas de 23 gerac;:ao, 

Agcotc isolado 

S. aureus 

S. pnewnoniae 

S. viridans 

S. hcmolitico 

S. species 

H. lnjluenzae 

Salmonella 

Antibi6tico 

Aminoglicosideos 

Penicilina G 

QUADROIV 

Bacteriologia 

QUADROV 

Terapcutica 

Ccfalosporinas 2• gerar;ao 

Outros derivados penicilinicos 

Cefalosporinas 3• gera~iio 

Drenagem sub-aquatica 

172 

n" de docntcs 

5 

3 

I 

o• de docotcs 

26 
22 

20 
16 

9 

25 
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sendo a associa9ao mrus frequente ada peniciJina com 
a gentamicina. Vintc e cinco doentes foram submcti­
dos a drenagem tonicica sub-aquatica, tendo permanc­
cido em meilia 23 dias (1 -69 dias). A grande maioria 
dos doentes foi efectuada cincsiterapia respirat6ria (37 
doentes). 

A durac;:ao do intemamento destes 39 doentcs 
variou entre 5 e 79 dias (dura9ao media de 32 dias), 
havendo a registar 2 6bitos. 

A evoluc;:ao clinica favoravel para a cura scm 
sequelas observou-se em apenas 12 doentes. Dos vinte 
e cinco doentes com sequelas pleurais foi feita descor­
ticac;:ao a tres. 

Discusslio e cooclusoes 

A persistencia da febre e o aparecimento de tora­
calgia em doentes com pneumonia aponta para o 
compromisso pleural e eventual empiema. As suas 
maniJestac;:oes clinicas estao na dcpcndencia de 
diversos factores, dos quais se salientam: condic;:oes 
gerais do doente, a virulencia do microrganismo 
infectante e o modo de inicio da doenc;:a. A forma 
subaguda de apresenta9ao cHnica de empiema, mais 
frequentemente descrita em doentes idosos, imuno­
comprometidos e sob antibioterapia, esta associada 
mais frequentemente a infec!;Cies por anaer6bios. No 
entanto, as caracteristicas microbiol6gicas dos empie­
mas tern sofrido alterac;:oes ao Iongo dos anos reflcc­
tindo, em parte, os avanc;:os da antibioterapia. Estudos 
recentes apontam para uma preponderancia das 
bacterias aer6bias, isoladamente ou em associac;:ao 
com as anaer6bias. Nos nossos doentes. apesar de uma 
media etaria elevada (55 anos), uma alta prevalencia 
de comorbilidades (59%) e de antibioterapia anterior 
ao intemamento hospitalar (56%), nao houve uma 
predomlnancia clara das formas sub-agud!i5/cr6oicas 
sobre as formas agudas, respectivamente de 54% e 
46%. Em apenas .13 dos 31 doentes submetidos a 
exame bacteriol6gico do liquido pleuraJ foi possivel 
isolar microrganismos, todos aer6bios e predominan­
temente Gram positivos. 
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Admitimos que o elevado numero de doentes 
submetidos a antibioterapia previa ao intemamento 
podera ser responsabilizado pelo elevado numero de 
bacteriologias negativas ( 18 amostras). Por outro I ado, 
o isolamento exclusivo de microrganismos aer6bios 
levanta a possibilidade das colheitas dos liquidos 
pleurais nem sempre respeitarem as normas de anaero­
biose, estando assim subestimado o diagn6stico 
etiol6gico destes empiemas. 

Se a esteriliza9ao da cavidade pleural passa pela 
institui9ao de uma antibioterapia correcta, inicialmcnte 
cmpirica e posteriormente orientada pela bacteriolo­
gia, as medidas de drenagem precoce da cavidade 
pleural e de resolu<yao das locas sao fundamentais para 
a cura sem sequelas anat6micas e/ou funcionais. 

Na nossa serie de 39 doentes em que 33 referiam 
toracalgia e febre durante a instala9ao do quadro 
clinico, a dura9ao media das qucixas foi de 31 dias ate 
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