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Definicion

Un absceso pulmonar (AP) es una coleccion de pus
que tiene su origen en una bronconeumonia que
-ausa necrosis en el parénquima de dicho érgano.

Patogénesis

Mas del 90% de los AP se producen como conse-
cuencia de la aspiracion de las bacterias de la naso y
orofaringe. Este proceso se halla favorecido en una
serie de situaciones que interfieren con los mecanis-
mos normales de aclaramiento de las secreciones del
arbol traqueobronquial, como son la disfagia, la exis-
tencia de enfermedades de la boca, faringe o laringe
y las alteraciones del nivel de conciencia, por ejem-
plo como ocurre con el empleo de la anestesia, con
el uso de drogas, tras un accidente vascular cerebral
y especialmente en ¢l consumo de alcohol. Las perso-
nas sanas sin esos factores de riesgo, aunque presen-
tan pequenas aspiraciones durante el sueno, no sue-
len padecer AP, presumiblemente gracias al correcto
funcionamiento de los mecanismos de defensa pul-
monar,

La mala higiene bucal también predispone al AP,
debido al aumento del niimero de bacterias en la oro-
faringe. Por el contrario los sujetos que carecen de
dientes, y por tanto su flora bacteriana oral esta reduci-
da, raras veces lo presentan (1).

Por otra parte los AP pueden tener su origen en la
obstruccion bronquial, por ejemplo a raiz de la aspira-
cion de un cuerpo extrano, de la compresion de un
bronquio por una adenopatia, o del cincer pulmonar.

Con menos [recuencia los AP pueden ocurrir como
consecuencia del paso de un proceso infeccioso abdo-
minal a los pulmones por via linfitica, como ocasional-
mente sucede en el absceso amebiano hepatico. Tam-
bién pueden producirse AP por medio de una siembra
hematégena procedente de procesos como endocardi-
tis (sobre todo del corazon derecho, en drogadictos),

catéteres contaminados o tromboflebitis o abortos sép-
ticos; en estos casos los AP suelen ser maltiples.

Etlologia

La inmensa mayoria de los AP son polimicrobianos,
siendo las bacterias anaerobias de la boca las mas fre-
cuentemente involucradas. Entre ellas se encuentran
Fusobacterium nucleatom, Bacteroides melaninogeni-
cus, Peptoestreptococcusy Peptococcus, Becteroides fia-
gilis interviene en un 10 a un 15% de los casos (2),

En algunas ocasiones, sobre todo en pacientes
hospitalizados, las bacterias aerobias, como estefilo-
cocos, estreptococos, pseudomonads, legionela, etc.
pueden asociarse a las anaerobias en la produccion
de los AP, Ello se debe a que, en estos sujetos, las
bacterias aerobias forman parte importante de la flora
orofaringea.

Las pocas veces en que los AP estan producidos por
un germen Unico suele tratarse de Klebsiella pneuwmo-
niae o Staphylococcus ditreus (3).

Micobacterias, actinomices, nocardias, hongos y al-
gunos parasitos, pueden también producir AP.

Clinica

El AP aparece una o dos semanas después de la as-
piraciéon. Habitualmente sigue un curso subagudo o
crénico, y no es raro que ¢l paciente consulte al médi-
co tras presentar sintomas ligeros o moderados duran-
te algunas semanas.

La inmensa mayoria de los enfermos tienen tos pro-
ductiva con esputos purulentos. Tanto es asi que su
ausencia en un paciente con AP confirmado radiologi-
camente debe hacer pensar en la obstruccion bron-
quial. El esputo con olor fétido, casi patognomonico
del AP, se presenta en la mitad de los pacientes.

La fiebre también se da en casi todos los casos; aun-
que en general no es muy alta, puede adoptar cual-
quier patron, Malestar general, astenia, anorexia y pér-
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Figura 1 a
)

Figura 1 b

Absceso pulmonar de segmento 6 derecho con nivel hidroaéreo.

dida de peso son asimismo comunes, sobre todo en
procesos largos.

Aproximadamente la mitad de los enfermos presen-
tan dolor tordcico de caracteristicas pleuriticas y la
cuarta parte hemoptisis.

A la exploracion fisica suelen existir crepitantes en
la zona afecta, apareciendo en algunos casos un soplo
bronquial.

Los andlisis con frecuencia reflejan anemia normoci-
tica y normocromica.

La radiografia de t6rax generalmente muestra al AP

Figura 2 a

Figura 2 b

Absceso pulmonar de segmentos basales derechos.

como una cavidad Gnica de 2 a 6 cm de didmetro con
una pared gruesa y con un nivel hidroaéreo que signi-
fica que hay comunicacion con el drbol bronquial (Fi-
gura 1). Frecuentemente se observan infiltrados mal
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Cuando el AP se acompana de empiema, el cultivo de
este Gltimo en medios aerobios y anacrobios constituye
un método de gran utilicad para determinar la etiologia.

Si los hemocultivos resultan positivos hay que pen-
sar en la posibilidad de que el AP sea metastasico,
siendo abligatoria la basqueda del foco séptico inicial.
Estos pacientes suelen tener miultiples AP, como sena-
labamos mas arriba,

Diagnéstico diferencial

Algunos autores distinguen entre AP y neumonia
necrotizante. Esta Gltima se caracteriza por tener malti-
ples cavidades de menos de 2 ecm de didametro y pare-
des mal definidas, presentando en gencral una evolu-
cion mas aguda y grave. Sin embargo la etiopatogenia
es la misma en ambos casos, por lo que su diferencia-
cion es un tanto arbitraria y no siempre factible.

Los AP producidos por hongos o parisitos suelen
tener un curso evolutivo miés lento. El cultivo de espu-
to o de aspirado bronquial permite generalmente el
diagnostico correcto,

Aunque la tuberculosis con frecuencia provoca cavi-
dades pulmonares, éstas no suelen presentar niveles
hidroaéreos, slavo cuando existe infeccion bacteriana
secundaria o hemorragia intracavitaria. También en
estos pacientes el cultivo de las secreciones bronquia-
les proporciona habitualmente el diagnéstico.

La infeccion de cavidades pulmonares preexistentes,
como quistes o bullas, puede producir cuadros simila-
res al del AP (Figura 3).

Otros procesos como las neoplasias pulmonares, la
silicosis avanzada, los infartos pulmonares, la granulo-
matosis de Wegener y mas raramente, otras vasculitis,
pueden provocar necrosis y cavitacion con cambios ra-
diologicos similares a los del AP. Las manifestaciones
clinicas acompanantes permiten en general ¢l diagnos-
tico diferencial,

La tomogralia axial computadorizada también puede
ayudar a diferenciar estos procesos (Figura 4).

Tratamiento

El tratamiento del AP es fundamentalmente médico,
con antibiéticos. Puesto que la mayoria estin produci-
dos por bacterias anaerobias, la penicilina o la clinda-
micina constituyen el tratamiento de eleccion, segin la
mayoria de autores (7).

En general se recomienda comenzar con 10 a 20 mi-
llones de unidades de Penicilina G al dia por via intra-
venosa, con lo que el 90% de los pacientes presentan
mejorfa y quedan apiréticos en una semana, desapare-

Figura 3 a

Figura 3 b

Figura 3 ¢

Tomografia axial computada en la que se observa un absceso

pulmonar.

ciendo asimismo el nivel hidroac¢reo en la radiografia
de torax. A partir de entonces se puede seguir con tra-
tamiento oral, por ejemplo 750 mg de Penicilina V
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Figura 3 a

definidos alrededor del absceso.
Debido a que la aspiracion se pro-
duce habitualmente en dectbito,
el absceso ocurre con mis fre-
cuencia en los segmentos que se
encuentran mas declives en esa
postura, es decir, en los segmenlos
posteriores de los l6bulos superio-
res o en el segmento apical de los
lbbulos inferiores; también pueden
ocurrir en los segmentos basales
(Figura 2). La aparicion de un AP
en la mitad anterior de los pulmo-
nes debe hacer pensar en una po-
sible enfermedad endobronquial o
en una enfermedad diferente al AP
(4, 5).

Diagndstico
Los AP se diagnostican habitual-
mente por medio de la radiografia

Figura 3 b

simple de torax, cuando aparecen
los hallazgos descritos en el apartaco anterior, asocia-
dos a una clinica compatible.

La presencia de esputo fétido tiene también un
gran valor diagnostico, como hemos senalado antes.
El examen microscopico directo del esputo puede ser
atil, mostrando caracteristicamente una flora mixta
con abundantes leucocitos. Sin embargo el cultivo es
de menor valor, ya que crecerin los mismos gérmenes
que hay en las vias respiratorias altas sin que se
pueda discernir si proceden del esputo o de su conta-
minacion al paso por la faringe y boca. No obstante
es obligatorio realizar cultivo de esputo en todos los
pacientes para descartar tuberculosis. También se
deben realizar citologias de esputo para excluir proce-
sos neoplisicos.

En determinados casos, sobre todo en los atipicos,
se puede obtener esputo para cultivo por medio de la
puncion transtraquesl, con lo que se evita la contami-
nacién en las vias respiratorias altas.

La broncoscopia constituye un método diagnoéstico
de gran valor en estos enfermos, ya que permite obte-
ner esputo libre de contaminacion en la faringe y boca,
es capaz de poner de manifiesto posibles neoplasias
asociadas al AP y ademis posibilita el drenaje de la ca-
vidad si es necesario. Su realizacion estd indicada en
pacientes con AP que carecen de dientes, en bascesos
situados en la mitad anterior de los pulmones, en aque-
llos que no responden a un tratamiento adecuado,

Figura 3 ¢

Bulla enfisematosa pulmonar infectada, en la que se aprecia
nivel hidroaéreo. Proyecciones posteroanterior (a), lateral (b)
y dectibito lateral izquierdo con rayo horizontal (c).

cuando existen adenopatias intratoracicas, en pacientes
sin factores predisponentes para el AP, en sujetos con
inmunodeficiencias y cuando el AP ocurre en un pa-
ciente hospitalizado. Esta exploracion se llevard a cabo
tras varios dias de iniciar el tratamiento antibiético.

La puncion aspirativa percutdnea con aguja fina se
estd mostrando igualmente como una técnica muy Ttil,
tanto para descartar la existencia de neoplasias asocia-
das al AP, como para determinar los gérmenes respon-
sables del proceso infeccioso (6).
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cada 6 horas o 500 mg de amoxicilina cada 8 horas,
que s¢ debe continuar hasta que la radiografia de
torax revele el cierre de la cavidad, o que la misma
permanezca estable, con una pared fina y sin infiltra-
dos periféricos, cosa que ocurre en 6 semanas cn el
75% de los enfermos. La retirada precoz del tratamien-
to supone un riesgo de reactivacion del proceso.

La clindamicina puede acelerar la curacion del abs-
ceso, siendo efectiva también contra Becteroides fiagi-
lis, por lo que para algunos autores es el antibiético de
eleccion (8, 9). Se comienza con 600 a 900 mg cada 8
horas por via intravenosa, pasando después a 150 a
450 mg cada 6 horas por via oral.

El metronidazol también es efectivo (10).

Cuando el AP esté producido por un germen espe-
cifico, se utilizard el tratamiento antibidtico adecuado
para cada caso.

Como en todas las colecciones de pus, en ¢l AP el
drenaje es esencial, pero afortunadamente en este pro-
ceso ocurre habitualmente de forma espontinea a tra-
vés del drbol bronquial en forma de abundantes espu-
tos. El drenaje postural y la percusién tordcica pueden
ayudar en algunos casos.

Cuando el drenaje espontineo no ocurre se puede
intentar hacerlo por medio del [ibrobroncoscopio, bien

directamente o bien con la colocacion de un catéter
transbronquial (11), sin embargo, estos procedimientos
tienen el peligro de rotura masiva del absceso y dise-
minacion de la infeccidén. Alternativamente se puede
realizar el drenaje por medio de un tubo de toracosto-
mia. La reseccidn pulmonar pocas veces es necesaria

(12).

Complicaciones

Casi la tercera parte de los pacientes con AP presen-
tan empiema acompafante, que necesariamente debe
ser drenado.

La rotura del AP en el espacio pleural ocurre muy
raramente, formindose un pioneumotdrax que requie-
re igualmente el drenaje.

La hemoptisis masiva es también una complicacion
muy rara que puede requerir tratamiento quirGrgico.

Pronéstico

Globalmente, el pronostico de los AP es bueno,
pero seglin algunas series, existe todavia una mortali-
dad del 5 al 10%.

Las neumonias necrolizantes, sobre todo las produ-
cidas por bacilos gram negativos y por S aureus tienen
un prondstico claramente peor que los AP tipicos.
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