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Dellnfctón 
Un b s o  pulmonar CAP] es una coiección de pus 

que tiene su origen en una bmnconeumonía que 
musa necrogis en el pnrrénquh de dicho órgano. 

Patogénesis 
M& del 93% de los AP se p d u e m  e o m  canse- 

cuenua de la aspiración de las bacterias de la naso y 
orofaringe Este proceso se halla favorecida en una 
serie de situaciones que interfiertn don las mecanis- 
n~os noimales de aclat.arnlento de las secrer5one.s del 
Brbol traqueobronquial, c o m  son la disfagia, la exis- 
tencia de enfem~dader; de la boca, Faringe o laringe 
y las alteraciones del nivel de conciencia, por ejem 
plo como ocurre w n  el empleo de la anestesia, con 
el uso de drogas, tras im accidente vascular ceiebral 
y especialmente en el consumo de alcohol. Las perso- 
nas sanas sin esos factores de riesgo, aunque pre,%n- 
tan pequeñas aspmcones durante el sueño, no sue- 
len padecer AP, presumiblemente gradas al cozrecto 
funcicanamiento de los mecanismos de defema pul- 
rnonar. 

La m l a  hi~iene bucal también predispone al AP, 
d&1do al aumento del núniero de bacterlils en la oro- 
faringe. Por ei contrarS los sujetuv que carecen de 
dientes, y pni. tanto su flora bacteriana oral está reduci- 
da, raras vwes lo m e n t a n  (1)). 

Por 0b.a parte los AP pueden tener su uiigen en la 
obstrucción bronquial, por ejemplo a ra% de la aspira- 
ción de un cuerpo extraño, de la compresibn de un 
bronquio par una acknopatía, o del crin~rr pulmonar. 

Con nlenos frecuencia los AP pueden ocurrir como 
consecuencku del paso dc un procesa inf&iaso abdo- 
nllnal a 1- pulmbnps por vía IinBtica, c m  ocasional- 
mente aucede en el absceso amebiano hepdw. Tam- 
bien pueden produ&se AP por medio de una siembra 
liematógena procedente de procevos como endacardi- 
tis (sobre tado del wiwdn depecho, en diogadi<*a?), 

catéteres contaminados P tii3mbaflehitLv o abortos sép- 
ticos; en estas casos 103 AP suelen ser miiitiples. 

Etfología 
La inmensa mayoría de las A? son poiimicrobianos, 

Yiendo las bacterias anaerobias de la boca las m&6 fre- 
cuentemente involuaadas. Entre ellas se encuentran 
Pusobact&unt leucleatum, B a c t e m ~ s  neelaninaga%i- 
nrs, Pspoes tq ta~cc~isy  Pepnxo~ers B~~crspaillerJ".~- 
gfis intervfene en un 10 a un 15% de los casos (21. 

En algunas ocasiones, sobre todo en pacientes 
hospitalizados, las bslcterias aerobias, como estafilo- 
ca~as,  esestreptvcocos, pseudomows, le$liuleelúl, etc. 
pueden asociese a las anaecohias en La producciitn 
de los M .  Ello se debe a que, en esos sujetos, las 
bacterfas aerobias forman parte importante de la flora 
orofaríqgea. 

Las pom veces en que los AP están producidas por 
un g e m n  iinm suele tratarse de Klebslella pnasnzo- 
nise o St@byIucocw aahminus (3). 

Micobaaalils, actinomices, nocaedias, hongos y aL 
gunos paiaaisitas, pueden tambib producir AP. 

CJíniea 
El AP aparece UM o dos semanas después de ka as- 

@ación. Habitadmente sigue un cumo subagudo o 
ufmico, y no es raro que ei paciente comuite al mMi- 
co tms psesemar síntomas ligeros o moderados duran- 
te dgunas semanas. 

La inmensa mayo& de los enfermos tienen tos pro- 
ductiva con esputos purulentos. Tanto es así que 3u 
ausencla en un paciente con Al? confiimadcx radiológi- 
amen= debe hacer pensar n̂ la obstmcción hon- 
quial. El esputo con olor f&tfdo, casi patognomónico 
del AP, se pmenta en La mitad de los pacientes. 

La fiebre tambí& se da en casi rudas los @asas; aun- 
que en genewl na es muy alta, puede adoptar cuai- 
quier patr6n. Malestar gmeiil, astenia, z n m m  y pér- 
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Figura 1 b 
w 

Absceso pulmonar de segmemo 6 derecho con nivel hldroaéreo. 

di& de peso son abimismo comunes, sobre codo en 
procesos largos. 

Apioxinladatnente la inir-ad de los enfermos psesen- 
tan dolor torácico de caiacterísticas pleuríticas y la 
c~~arta parte henlopnsis 

A la exploración &ica suelen existis ci'epitantes en 
la zona afecta, apateciendo en algunos casos un soplo 
bronq~iial. 

1.0s análisis con fiec~~nicia reflejan anemia nonnoú- 
tica y ilormocrómica 

La i~idiograffi de tóirtx generalmente mueswd al AP 

Figura 2 b 

1 Absceso pulrnonar de segmentos basales derechos. 

como una cavidad única de 2 a 6 cin de dibinetro con 
una paied gruesa y con un nivel hidroaitieo que signi- 
fica que hay camunicacrón con el árbol bronquhl (Fi- 
gura 1). Fiecuentelnente se obsenran infiltrados mal 
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Ciiando el AP se acompafia de empiema, el culuvo de 
este último en inediczc aeiobias y anaeiobios constituye 
un método de gran utilidad pala deteminar la etiología. 

Si los hemocultivos resultan positivos Iny que pen- 
sar en la posibilidad de que el AP sea metastásico, 
siendo obligatoria La Msqueda del foco séptico inicial. 
Estos pacientes suelen tenei múltiples M', como s&;i- 
lábamos d s  an iba. 

Diagnóstico diferencial 
Algunos autores distinguen entre AP y neumonía 

necro.nrizante. Esta últiina se caraaeiiza por tener inúlti- 
ples cavidades de menos de 2 cm de diámetro y paie- 
des mal definidas, presentando en general una evolii 
ción más aguda y giave Sin embargo la etiopatogenh 
es la misma en ambos casos, por lo que su diferencia- 
uón es un tanto arbitraria y no siempre factible. 

Los AP producirlos por l~ongos o parásitos suelen 
tener un cuiso evolutivo más lento. El cultivo de espu- 
to o de aspirado biwnquial permite generalmente el 
diagnóstico coriecto. 

Aunque la tuber~vlosis con frecuencia piiowoca cavi- 
dades pulmonares, éstas no suelen presenta1 niveles 
hidroaéreos, siavo cuando existe infección bacteriana 
secundaria o hernorragcr intracavitaria Tamvién en 
estos pacientes el cultivo de las secreúones brotiquia- 
les proporciona habitualmente el diagnóstico. 

La infección de cavidades pulmonares preexistente$, 
como quistes o bullas, puede producii cuadros sinlila- 
res al del AP (Figura 3) 

Otins procesos como las neoplasias pulnionares, la 
silicosis avanzada, los ufartai puln~orares, la granulo- 
matosis de Wegener y más izianente, otras vasculitis, 
pueden provocar necrosis y cavitación con cambios ia 
diológicos siinilares a los del AP Las manifestaciones 
clínicas acoinpañantes permiten en general el diagn68- 
tiw diferencial 
La tornogixfía axial coniputadorizada también puede 

ayudar a diferenciar esto5 procesos (Figura 4)  

Tratamiento 
El tratamiento del AP es fundamentalmente medito, 

con antibióticos. Puesto que la mayoiía están piodiici- 
dos por bacterias anaecobias, la penicilina o la clinda- 
nlicina constituycn el ttzpamiento de elección, según la 
mayoiía de aiitores (7). 

En gencial se 'econiientJa coinenzat con 10 a 20 mi- 
llones de unidades de Penicilina G al día poi vía intra- 
venosa, w n  lo que el 90% de los pacientes pre.sentan 
rnejotia y qucdan apiréticos cn una semana, debapare- 

1 Figura 3 b 

Tomografía axial computada en la que se observa un absceso 
pulmqnar. 

cientlo asimismo el nivel hidioaéreo en la radiografía 
de tríia2r. A pailu de entonces se puede seguir con tra- 
tamiento oizl, por ejemplo 750 ing de Penicilina V 



Cteffnidus &&dor dd  .dhsmm. 
Det>ido a que la a.viraelbn se pm- 
duce habitualmetlts en dedhito, 
el absceso oLllire con más Pre- 
m& en los segmenros que se 
encuentran más declivw en esa 
pdSNia, es &decir, en los segmgntl,rs 
pweiiom de lw k u l w  supmio- 
res o eri el segmento &@cal de 10s 
16bidw ínf&ms; tambiái pueden 
ocunir en 10s segmentos basales 
@gura 23. Ga apwicion de un BP 
en la iniiad ant& de k;ni pulmo- 
nes debe hacer p e m  en urttt po- 
+%lble enfemedad enJldbf17nqtiial o 
en una enfamedad dZefent@ al AP 
C4, 51. 

Dia~nirstfco 
LaJ AP 8e diagnostican habíblal- 

mente por mdio de la m&@ 
Wr)ie de tórax, mando aparecen 
los hatlazgw deswitois en el apaaad~ mraiox, asoáa- 
dos a una eLíí cmpaEb1e. 

La pwencia de equto f&ido time tsirnblén un 
gran valor idiagndsrico, c?anio hemos seiialado antes, 
El -en miciosdpico directo del q u w  puede ser 
Ctil, mostmdn cbuaeteMcamente! un& flma m&= 
coa abundante# Ie~~cocitQs. Sin embargo el mltivo e8 
de meMJr mlm, ya qw+t ~ v c a i k  lw mimos 
que hay m las vías respiraronas sItm sin que se 
pueda dIseerniL si proceden $el esputo o de su mnta- 
mina?&& al paso por 1~ fii%q& p boa. No o h w e  
es obiigsturio x&ar cultivo de esputo en todos l a  
padentes pwa descartar N6Porcu10~is. TambJ&n se 
deben r m k  cit010g"tas de *puto @tm pmm- 
aos neoplisie~. 

En detesminadaq eam, 8 a h  mde, en los aff3m, 
se pvede obtener esputo para m&a p r  media de 1% 
punaT>n r ~ ~ ~ e a 1 ,  lo qut- se evita la cbnpami- 
m&% en la6 -&S imp&itottas altrns. 

La b m c ~ q i a  ~1linstitUye un m6toásl d&nB~;tim 
de gran valor en aim @&m, ya qw panite abre- 
m errpnto &1v3 de eo~ttBmkxaa16n en la Wkqp y hoa, 
es &p~% de p~ner de ínanlEíesto p & b b  rieoplasi;~ 
asacktkts al AP y adeinris pmibfb e1 &maja de ia a- 
vid8d sd e@ nenesacia. % ~ualici6n estg hdiada en 
pacientes cpn Al? que m n  de dieriEeU, rp bssce~cx 
situados en h &d ant&ior de los puimonese rp &@e- 
nas que no responden a un traka&nW actecuado, 

Bulla enWeMatosa prclmonar iMeciada, m ki que se s+mHa 
nivel hidma&eo. Ployscclones posteroanwior (alt lateml lb1 
y deUStbito lateral iqui~rdo oon rayo hwbntal(C). 

aiando &%ten adenopatfim Jnfyatmáb, en p.uY- 
sin fadm predispo~~btes para el M, en su- con 
inmufladeMxZCias y cuando el M Apum m Un pa- 
ciente hospi@kmdo. &a aplma&?n se kv& a cabo 
tras mrim &as de M* el b i m k I l t O  aaihibüco. 

La puncii>n as@r&iva pemt@nea Lrn aguja Wna se 
es& mstrando ipafmmt@ cama una rérnba i2x.y fid, 
tanto para deseatu la exi&nda de nwplasi&? ase&- 
das al AP8 amo Rara determimi los grmenea respon- 
sable8 del p ~ ~ s g  infecbo 






