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RESUMEN

El absceso pulmonar y la neumonia necro-
tizante son infecciones pulmonares cada vez
menos frecuentes. Se manifiestan como lesio-
nes cavitarias parenquimatosas unicas o mul-
tiples. Su mecanismo patogénico fundamen-
tal, aunque no el unico, es la aspiracion de
material contaminado procedente de la oro-
faringe. Por este motivo, los gérmenes cau-
santes aislados con mayor frecuencia son los
anaerobios, sin olvidar una alta prevalencia de
infecciones polimicrobianas. En los causados
por otros mecanismos, como diseminacion via
hematdgena, linfatica o infeccion por conti-
guidad, son mas frecuentes los gérmenes
Gramnegativos aerobios y el Staphylococcus
aureus. El curso clinico suele ser subagudo con
tos y expectoracion fétida, fiebre de bajo gra-
do y disnea. Es frecuente encontrar factores
que favorecen la aspiracion como problemas
buco-dentales o bajo nivel de conciencia. En
el estudio diagndstico deben descartarse la
posibilidad de tuberculosis, por la alta preva-
lencia en nuestro medio, y la neoplasia pul-
monar. El tratamiento inicial debe ser la anti-
bioterapia empirica que cubra los gérmenes
propios de la flora orofaringea. Si fracasa esta
terapia, tras un minimo de seis semanas, se
puede recurrir al drenaje percutdneo guiado
radiologicamente. Solo en determinadas cir-
cunstancias sera precisa la cirugia.

INTRODUCCION

El absceso pulmonar es una lesion necroti-
ca del parénquima pulmonar causada por una
infeccion microbiana, que se manifiesta como
una lesion cavitaria unica que contiene pus.
Cuando la afectacion es en forma de multiples

cavidades se denomina neumonia necrotizan-
fe®. La distincion entre ambos carece de
importancia desde el punto de vista clinico,
pues representan distintas expresiones del mis-
MO Proceso.

Esta enfermedad se consideraba, clasica-
mente, la consecuencia de la aspiracion de
secreciones orofaringeas infectadas. La entra-
da a las vias respiratorias de material proce-
dente de la orofaringe es el denominador
comun de distintas entidades:

1. La aspiracion de un cuerpo extrano con
la consiguiente obstruccion de la via aérea?.

2. La neumonitis quimica producida por la
aspiracion del contenido acido gastrico o sin-
drome de Mendelson.

3. Las infecciones pleuropulmonares pro-
ducidas por la aspiracion de inoculos oro-
faringeos, que es el tema que vamos a de-
sarrollar®.

La incidencia de estos procesos ha dismi-
nuido en los ultimos anos con una consecuente
reduccion de la literatura publicada al respec-
to. Esto se debe a distintos factores: a) el tra-
tamiento precoz de las neumonias que impi-
de su progresion; b) la prevencion del riesgo
de aspiracion en los pacientes criticos; ¢) la
mejoria en la salud buco- dental de la pobla-
cion general .

Algunos autores cldsicos propusieron una
clasificacion del absceso pulmonar segun:

1. La duracion de los sintomas: agudo si la
clinica tiene un tiempo de evolucion menor
a un mes, cronico si la duracion es mayor.

2. El mecanismo fisiopatoldgico: prima-
rio si se presenta en pacientes previamente
$anos 0 por neumonia aspirativa, secundario
si se produce sobre una lesion ya existente en
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TABLA 1. Circunstancias que favorecen la aspiracion®

Disminucion del nivel de conciencia

Disfagia por defectos neuroldgicos
Enfermedades tracto gastrointestinal

Interrupcion mecdnica del cierre glotico

Enfermedad periodontal y gingivitis

Alcoholismo

Abuso de drogas

Traumatismo craneoencefalico
Ictus

Crisis comiciales

Anestesia general

Reflujo gastroesofagico

Traqueostomia

Intubacién orotraqueal
Fibrobroncoscopia

Endoscopia digestiva alta
Alimentacion por sonda nasogastrica

Anestesia faringea

el pulmon (en el parénquima distal a una este-
nosis bronquial, carcinoma broncogénico, infar-
to pulmonar, conglomerados silicoticos, etc.),
0 en pacientes con una enfermedad inmuno-
logica que cursa con un déficit inmunitario
(SIDA, trasplantes de organos, etc.). Esta ulti-
ma de mayor importancia en la actualidad por
el desarrollo de los trasplantes y el uso exten-
dido de la medicacion inmunosupresora para
distintas enfermedades.

3. El microorganismo responsable: por
anaerobios, hongos, Aspergillus, Pseudomo-
nas, etc.

De estas clasificaciones la mas generali-
zada es la que diferencia el absceso pulmonar
en primario y secundario ya que aporta, ade-
mas de la informacion patogénica, una sos-
pecha microbiologica determinada y un pro-
nostico asociado*9.

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo que con mayor frecuencia
da lugar a la aparicion de un absceso pulmo-
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nar es la aspiracion de contenido orofaringeo
contaminado. Esto exige dos condiciones:

- Un deterioro de los mecanismos de pro-
teccion de la via respiratoria inferior: cierre
glotico, reflejo tusigeno y aclaramiento muco-
ciliar;

- Un inoculo de microorganismos de la
flora de la mucosa bucal de cuantia suficien-
te, con efecto toxico directo e inicio de un pro-
ceso inflamatorio.

Las circunstancias que predisponen a la
aspiracion se enumeran en la tabla 1©.

1. En los casos de aspiracion de jugo gas-
trico acido y esteéril, se produce una neumoni-
tis quimica que da lugar a una intensa reaccion
inflamatoria del arbol bronquial y del parén-
quima pulmonar. El grado de acidez del jugo
gastrico, la presencia de restos alimenticios y
un mayor volumen aspirado producen un mayor
dano. La infeccion no juega un papel impor-
tante en las fases iniciales de la enfermedad,
por lo que no se recomienda el uso de antibio-
ticos de forma profilactica. En modelos anima-



les se ha observado que indculos, de al menos
25 ml, producen en 3 minutos atelectasias,
hemorragia peribronquial, edema y degenera-
cion de las células epiteliales bronquiales; en 4
horas los espacios alveolares se rellenan de poli-
morfonucleares y fibrina y en 48 horas apare-
cen membranas hialinas”®. El mecanismo
supuesto es la liberacion de citoquinas proin-
flamatorias, sobre todo TNFo e IL8©.

2. La aspiracion de pequenas cantidades
de secreciones orofaringeas puede suponer
una cantidad elevada de indculo bacteriano
para el pulmén. Un 0,1 ml contiene hasta 107
unidades formadoras de colonias (UFC) de
anaerobios y 10¢ UFC de aerobios. En con-
traste, la inhalacion de aire durante 1 hora que
contiene 15 microorganismos/ m? introduce
solo 10 bacterias dentro del pulmoén‘®. La colo-
nizacion habitual de gérmenes de la flora oro-
faringea aumenta en determinadas circuns-
tancias como la mala higiene buco-dental lo
que, unido a un deterioro de los mecanismos
de defensa (tos, actividad ciliar bronquial,
macrofagos alveolares), favorece la enferme-
dad. Las neumonias causadas por una infec-
cion bacteriana de estos gérmenes, habitual-
mente poco patoégenos, siguen un curso
subagudo y generalmente se presentan ya con
las complicaciones: el absceso pulmonar y la
neumonia necrotizante, o 1o que se conocia
clasicamente como “gangrena pulmonar”. Se
producen fragmentos de tejido necrotico den-
tro de una cavidad por accion directa de las
toxinas bacterianas, por isquemia secunda-
ria a la trombosis de la arteria pulmonar adya-
cente al foco 0 por ambos mecanismos. El abs-
ceso puede asociar un empiema por extension
directa de la infeccion a la pleura o por com-
plicacion del mismo mediante una fistula bron-
copleural™.

3. Otro mecanismo es el que se desenca-
dena en adictos a drogas por via parenteral
por via hematogena, a partir de émbolos sép-
ticos al pulmon, tras una endocarditis de la val-
vula tricuspidea por Staphylococcus aureus.

Asimismo, a partir de un absceso tonsilar
o peritonsilar producido por Fusobacterium
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necrophorum en el Sindrome de Lemierre se afec-
ta por contigiidad el espacio parafaringeo del
cuello y se produce una tromboflebitis sépti-
ca de la vena yugular interna, con bacteriemia
secundaria y émbolos sépticos que compro-
meten en un 97 % el pulmon y, posteriormen-
te se cavitan19,

4. En raras ocasiones el absceso se debe
a diseminacion via linfatica, o incluso apare-
ce a partir de colecciones abdominales que se
complican con una infeccion pleuropulmonar.

5. Algunas neumonias bacterianas, no pro-
ducidas por los mecanismos descritos, pueden
evolucionar de forma torpida dando lugar a
necrosis del tejido pulmonar y constituyendo
auténticos abscesos pulmonares.

ETIOLOGIA

Los abscesos pulmonares, debido a la diver-
sidad de los mecanismos fisiopatologicos que
los producen pueden deberse a una gran varie-
dad de gérmenes (Tabla 2)19.

En estudios clasicos ya se identificaba a las
bacterias anaerobias como los principales gér-
menes causantes (46 %), aunque con un 43 %
de etiologias mixtas, en las que el componente
aerobio lo componen sobre todo bacilos Gram-
negativos. Esta prevalencia refleja la flora pre-
dominante en la mucosa gingival (Tabla 3)@!22.
Con mucha frecuencia la infeccion es polimi-
crobiana, con una media de mas de tres tipos
de bacterias aisladas.

En un estudio posterior®, realizado con
muestras obtenidas mediante puncion trans-
parietal a través de fibrobroncoscopia, y en
pacientes sin tratamiento o con antibioterapia
de menos de 48 h de instauracion, los gérme-
nes aislados con mayor frecuencia también son
los anaerobios, de forma aislada (44 %), o en
infecciones mixtas (22 %). En segundo lugar,
las bacterias Grampositivas, con escaso aisla-
miento de gérmenes Gramnegativos aerobios.
En 7 pacientes (21 %) se identifico Mycobacte-
rium tuberculosis, que refleja la alta prevalen-
cia de tuberculosis en el pais donde se realizo
el estudio (Sudafrica). Un trabajo reciente rea-
lizado en ancianos con neumonia y factores de
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TABLA 2. Microbiologia general del
absceso!'?

TABLA 3. Absceso pulmonar por
infeccion bacteriana®’

Bacterias Anaerobios (Peptoestreptococ-

cus, Prevotella, Bacteroides, Fuso-
bacterium, Clostridium)

Streptococcus microaerofilicos
de los grupos Cy G(®

Staphylococcus aureus

Klebsiella pneumoniae y otros
bacilos Gramnegativos

Streptococcus pyogenes
Burkholderia pseudomallei'”
Haemophillus influenzae tipo B
Legionella‘®!1

Nocardia

Actynomices®®

Pardsitos Paragonimus westermanti

Entamoeba histolytica

Hongos Aspergillus

Cryptococcus neoformans
Histoplasma capsulatum
Blastomyces dermatitidis
Coccidioides immitis
Micobacterias ~ Mycobacterium tuberculosis

M. kansasii

riesgo para aspiracion muestra un mayor ais-
lamiento de bacilos Gramnegativos (49 %), de
éstos un 14 % también tenian anaerobios, en
un 16% solo se aislaban anaerobios y en un
12% S. aureus®®. Cuando el absceso se asocia
a una neoplasia se observa una mayor parti-
cipacion de bacterias aerobias®”.

Cabe esperar que existan diferencias en
las caracteristicas y flora microbiana aislada
entre los pacientes inmunocomprometidos y
aquellos que no lo estan (Tabla 4)?%. En un
estudio retrospectivo que recoge los datos de
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Microorganismo N° casos (%)

Total:
Soélo bacterias anaerobias 43 (46 %)
Soélo bacterias aerobias 10 (11 %)
Mixta 40 (43 %)

Microorganismos aislados:

- Aerobios
Staphylococcus aureus 13 (7%)
Escherichia coli 9(4,6%)
Klebsiella pneumoniae 7(5,6%)
Pseudomonas aeruginosa 7(3,6%)
Streptococcus pneumoniae 6(5%)

- Anaerobios
Peptostreptococcus 40 (21 %)
Fusobacterium nucleatum 34 (17,6%)
Prevotella 32 (16,5%)

34 pacientes se confirmaron las diferencias en
cuanto al espectro microbiano: los anaerobios
fueron mas frecuentes en los inmunocompe-
tentes mientras que los gérmenes aerobios se
aislaron en un mayor numero de pacientes
inmunodeprimidos. En trabajos realizados en
pacientes con SIDA los microorganismos ais-
lados con mayor frecuencia fueron: bacterias
en 65% (Pseudomonas, neumococo, Klebsie-
lla, S. aureus), Pneumocystis carinii en 6 %, hon-
gosenun 3% y flora mixta en un 16 %. Esto
supone cambios en la estrategia empirica tera-
péutica inicial y plantea la necesidad de iden-
tificar el microorganismo causante del abs-
ceso pulmonar en enfermos con déficit
inmunitarios?7.2).,

CLINICA

Las manifestaciones clinicas son distintas
segun la causa del absceso pulmonar.

1. En los casos de neumonitis quimica por
aspiracion de jugo gastrico el curso clinico sue-
le ser agudo y relacionado con el momento en
el que se produce la misma. Aparece disnea
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TABLA 4. Microbiologia del absceso pulmonar en pacientes con déficit celular

inmunitario®o

Frecuentes

- Bacterias
Pseudomonas aeruginosa
Enterobacterias
Nocardia
Bacterias anaerobias
Staphylococcus aureus

- Micobacterias
M. tuberculosis
M. kansasii

- Hongos
Cryptococcus neoformans
Aspergillus
Histoplasma capsulatum

M. avium complex

Blastomyces dermatitidis
Pneumocystis carinii

Poco frecuentes

Rhodococcus equi
Legionella

brusca y puede acompanarse de fiebre de bajo
grado. En la exploracion fisica encontramos
crepitantes de predominio en los campos pos-
teriores de ambas bases pulmonares. Un 12 %
tienen un curso fatal con aparicion de distrés
respiratorio del adulto (SDRA), un 62% se
resuelven completamente y el resto pueden
evolucionar hacia una fibrosis pulmonar®?.

2. Sin embargo, el curso de la infeccion bac-
teriana procedente de la aspiracion de material
orofaringeo es indolente, subagudo. Aparece
con frecuencia el antecedente de una enfer-
medad periodontal o boca séptica, asi como
alguna de las circunstancias citadas que favo-
recen la aspiracion. Los pacientes presentan tos
productiva con expectoracion purulenta y mal-
oliente, fiebre de bajo grado y disnea. La feti-
dez del esputo se considera el signo que con
mayor frecuencia se asocia con la presencia de
anaerobios. Algunos pacientes tienen sintomas
constitucionales: anorexia, astenia y pérdida
ponderal. En la analitica sanguinea se puede
encontrar anemia de trastornos cronicos por la
lenta evolucion del proceso®?.

3. En los casos con etiologia microbiana
no anaerobica las manifestaciones clinicas son

las mismas que las de la neumonia aguda bac-
teriana.

DIAGNOSTICO

El absceso pulmonar y la neumonia necro-
tizante plantean un diagnéstico diferencial con
el resto de las patologias que se manifiestan
como lesiones cavitarias parenquimatosas
(Tabla 5).

Radiologico

La presentacion mas frecuente es en for-
ma de masas unicas o multiples cavitadas,
aisladas o en el seno de una consolidacion pa-
renquimatosa (Figs. 1 y 2). Los hallazgos indi-
cativos son®":

- Bordes internos: lisos en el 88 %, irre-
gularesenel 12%.

- Presencia de nivel hidroaéreo en el 72%.

- Consolidacion del parénquima adya-
cente en el 48%.

- Espesor maximo de la pared de 5a 15
mmenel82%.

Las lesiones aparecen en el pulmon dere-
cho con mayor frecuencia, debido a la anato-
mia bronquial. Las areas mas afectadas, en los
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TABLA 5. Diagnostico diferencial de las lesiones cavitarias pulmonares

Infecciones necrotizantes
Bacterias anaerobias

Otras bacterias (S aureus, Enterobacterias,
Pseudomonas, Legionella, etc.)

Mycobacterias

Hongos (Aspergillus, Coccidioides, etc.)

Enfermedades no infecciosas
Embolismo e infarto pulmonar

Vasculitis ( granulomatosis de Wegener)
Neoplasia

Secuestro pulmonar

Bullas o quistes con niveles hidroaéreos
Bronquiectasias

Empiema con nivel hidroaéreo
Sarcoidosis

Histiocitosis X

Conglomerados silicoticos

casos de aspiracion, son las zonas declives: los
l6bulos inferiores si la aspiracion se produce
de pie, y los segmentos apicales y posteriores
de los I6bulos superiores si se da en decubito
supino. El pulmoén no viable “gangrenado” se
separa en la evolucion del pulmon normal cre-
ando una linea radiolucente: el signo del “aire
creciente”, que deja una masa o fragmentos
necroticos dentro de la cavidad que se movi-
lizan en la exploracion®?.

Como la radiografia simple no permite
siempre diferenciar las lesiones intraparen-
quimatosas de las colecciones pleurales, en
ocasiones sera necesario recurrir para el diag-
nostico a la tomografia axial computarizada
de alta resolucion (TACAR) y/ o a la ecografia
toracica® ¥ (Figs. 3 y 4). Los signos que per-
miten diferenciar un pioneumotorax de un abs-
ceso pulmonar mediante ecografia son: la pre-
sencia de un nivel hidroaéreo, la nitidez del
margen de la lesion y su forma, el grosor de
la pared, el movimiento del nivel, sincroniza-
do con los movimientos respiratorios y el sig-
no de la microburbuja suspendida (por aire
atrapado en el pus). Las lesiones con grosor
de la pared irregular, forma redonda, con mar-
genes poco diferenciados del resto del parén-
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quima y angulo agudo con la pared tordcica
son mas sugestivas de absceso pulmonar, fren-
te a las lesiones lenticulares, de margenes niti-
dos y con angulos obtusos caracteristicas del
pioneumotorax 39,

Microbiologico

El estudio microbiologico puede ser nece-
sario para ajustar el tratamiento antibiotico de
la forma mas precisa posible. Es dificil, sin
embargo, obtener muestras adecuadas y en el
caso de los gérmenes anaerobios el cultivo es
dificil.

- Elesputo y el broncoaspirado (BAS) son
muestras contaminadas por la flora orofarin-
gea. El aislamiento de anaerobios en estas
muestras no asegura su procedencia pulmo-
nar. Sin embargo, si permiten identificar otros
posible patogenos. Se deben recoger siem-
pre que se plantee el diagnostico diferencial
con la tuberculosis.

- Los hemocultivos tienen muy bajo ren-
dimiento.

- La puncion con aguja fina transtoracica/
percutanea (Fig. 5) se ha utilizado con poca fre-
cuencia. Sin embargo, en las series que revi-
san esta técnica se ha encontrado una adecuada



FIGURA 1. Absceso primario.

seguridad diagnostica con escasas complica-
ciones (14% de neumotdrax )#>37. En los casos
secundarios a neoplasia se recomienda enviar
muestras para citologia ya que, a pesar de la
amplia necrosis, el rendimiento es alto®®.

- El'lavado broncoalveolar (BAL)®? y el
cepillado telescopado®® se han usado con bue-
nos resultados para el estudio etiologico de las
neumonias en pacientes inmunodeprimidos.
También han demostrado su eficacia en el estu-
dio de los abscesos pulmonares aunque en
series con escaso numero de casos.

En todos los pacientes con una imagen
radiologica sugerente de absceso pulmonar en
los que no se produzca la resolucion en un pla-
z0 razonable, debe realizarse una broncosco-
pia, aunque no se persiga el diagnostico micro-
biologico, para descartar la existencia de
lesiones subyacentes, como un carcinoma
broncogénico, un cuerpo extrano, etc.

TRATAMIENTO

Tratamiento farmacolégico

Se han realizado multiples ensayos clini-
cos evaluando la eficacia de distintos antibio-
ticos en el tratamiento de las neumonias aspi-

ABSCESO PULMONAR Y NEUMONIA NECROTIZANTE

»

i

FIGURA 2. Neumonia necrotizante.

rativas y las infecciones pulmonares por gér-
menes anaerobios. En el momento de decidir
el tratamiento antibiético empirico hay que
tener en cuenta que en gran numero de casos
la infeccion es polimicrobiana. No se ha esta-
blecido la pauta antibiotica idonea por la baja
incidencia de esta patologia y la dificultad para
establecer un diagnostico etiologico exacto en
muchos casos (Tabla 6).

La pauta antibiotica estandar clésica, por
la mayor frecuencia de la infeccion por anae-
robios, es clindamicina. Se basa en dos estu-
dios en los que este antibiotico demostro supe-
rioridad sobre las penicilinas en términos de
tiempo de defervescencia y tasas de respues-
ta, debido a la produccion de beta- lactamasas
por los gérmenes que inactivan a las penicili-
1'13'5(41-43)~

- Estudios posteriores han demostrado la
seguridad del uso de amoxicilina clavulanico
a dosis elevadas34449),

- El'metronidazol es una droga muy acti-
va frente a los anaerobios in vitro, sin embar-
go tiene una alta tasa de fracasos terapéuticos
en estos pacientes, de hasta un 50 % . Esto pro-
bablemente se deba a la concurrencia de gér-
menes aerobicos y estreptococos microaero-
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)

FIGURA 3. Absceso pulmonar secundario a metds-
tasis de carcinoma de mama.

filicos. Por este motivo, si se usa, debe com-
binarse con una penicilina“e-4).,

Otros antibioticos que han demostrado su
eficacia in vitro frente a anaerobios pero menos
usados son: ampicilina- sulbactam, que se ha
mostrado igual de eficaz que clindamicina“?,
carbapenems (imipenem o meropenem), cefo-
xitina®®, cloranfenicol (que no se usa por el
riesgo de anemia aplasica)®".

El uso potencial de otros antibioticos debe
basarse en el cultivo y antibiograma del ger-
men. Las nuevas fluorquinolonas son activas
in vitro frente a anaerobios. La ultima guia de
tratamiento de la IDSA recomienda su uso en
asociacion con una combinacion de B-lacta-
mico/ B-lactamasa (ampicilina- sulbactam o
piperacilina/ tazobactam), metronidazol o clin-
damicina®259. Los ketolidos (telitromicina 800
mg/ 24 hvo) se han mostrado activos frente a
estreptococos y estafilococos resistentes a
macrolidos y a algunos anaerobios®®. Las oxa-
zolidinonas (Linezolid 600 mg/ 12 h iv/ vo) son
efectivas in vitro frente a Fusobacterium, Pre-
votella, Porphyromonas, bacteroides y pepto-
estreptococos®?.

La duracion del tratamiento es un tema
controvertido. Se prefiere una duracion estan-
dar de cuatro a ocho semanas, con un perio-
do inicial parenteral de 10 a 15 dias. En oca-
siones, hay que prolongar durante varios meses
el tratamiento, hasta que se consigue la reso-
lucion completa radiologica®.
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FIGURA 4. Absceso pulmonar. Enfisema subcuta-
neo.

Drenaje percutdneo

La fisioterapia respiratoria con drenaje pos-
tural puede contribuir a favorecer la resolu-
cion del absceso, aunque existe la posibilidad
de contaminacion de otras zonas pulmona-
res. Aungue en un 80-90 % de los casos el tra-
tamiento antibiético es suficiente para con-
seguir la resolucion completa del absceso
pulmonar, en el porcentaje restante se plan-
tea la necesidad de un abordaje quirurgico.
Una alternativa menos agresiva es la coloca-
cion de un tubo de drenaje intracavitario per-
cutaneo mediante control guiado por tomo-
grafia computarizada (TC), ultrasonografia o
fluoroscopia (Fig. 5). El método de imagen
seleccionado para guiar el catéter depende de
cada caso. En la mayoria se usan catéteres de
7-14 F tipo pig-tail y guiados por TC®?. Esta
indicado cuando persisten los sintomas des-
pués de dos semanas de tratamiento antibio-
tico correcto, 0 como alternativa al tratamiento
quirargico cuando esté contraindicado. Con
esta técnica se evita la cirugia en un 84 % de
los casos refractarios al tratamiento médico®®.
Las complicaciones secundarias al proceso
ocurren en un 9,7 % de los casos: obstruccion
del catéter de drenaje, dolor toracico, neu-
motorax y hemotorax por puncion del pul-
mon sano. Para evitar estas ultimas el abor-
daje preferido, de menor riesgo, es a través
de una adherencia de la pared del absceso con
la pleura (sinfisis pleural) o el mas cercano a



FIGURA 5. Puncion-aspiracion mediante TAC de
absceso pulmonar.

la pared del torax. El tiempo medio de per-
manencia del drenaje hasta la resolucion cli-
nica y radiologica es de 15 dias (7 a 18 dias)®?.
Se ha utilizado también con éxito en pacien-
tes inmunodeprimidos aunque con menor tasa
de respuestas (53 %) que en los inmunocom-
petentes (73 %) por la gravedad del proceso
de base. Se producen recurrencias en un 2 %
de los pacientes, todas ellas en los tres pri-
meros meses©0.

Tratamiento quirargico

El tratamiento quirurgico es necesario si:

- Fracasan el tratamiento antibiotico y
el drenaje percutaneo.

- No se ha podido excluir la existencia de
una neoplasia subyacente.

- Hemorragia espontanea recurrente sig-
nificativa 0 hemorragia severa tras puncion
guiada con tubo de drenaje.

- Fistula broncopleural.

La técnica quirdrgica mas empleada es la
lobectomia y, en menos ocasiones, la neumo-
nectomia.

Posibilidades futuras terapeuticas

Se ha investigado el tratamiento inmuno-
estimulador con interleucina 1 beta (IL 1) apli-
cada directamente sobre la lesion inflamatoria.
Esta citoquina estimula la accion de los neu-
trofilos aumentando la adhesion, quimiotaxis,
produccion de radicales de oxigeno y fagoci-

ABSCESO PULMONAR Y NEUMONIA NECROTIZANTE

TABLA 6. Tratamiento antibidtico
empirico del absceso pulmonar

1. Clindamicina, 600 mg/8 h iv seguidos de 300
mg/ 6 hvo.

2. Amoxicilina clavulanico 2 g/200 mg cada 8 h
iv seguido de 1 g/ 125 mg/8 h vo.

3. Metronidazol 500 mg vo/iv bid/tid + amoxi-
cilina 500 mg tid o penicilina G iv 1-2 x 10°
U/4-6 horas

tosis en el foco de inflamacion, asi como un
aumento de la secrecion de IL 8 y TNFo (cito-
quinas proinflamatorias) tras su inyeccion ©V.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

Con un tratamiento antibiotico empirico
adecuado se espera la defervescencia y mejo-
ria clinica en 7 a 10 dias. Si no es asi es nece-
sario realizar pruebas diagnosticas invasivas
y, ademas, considerar:

- Laexistencia de otra patologia asociada
(p. €j., neoplasia).

- Un diagnostico microbiolégico inade-
cuado.

- El tamano de la cavidad: sies > a 6 cm
implica un peor prondstico y evolucion térpida.

- Laaparicion de empiema asociado que
requiera drenaje (importante diferenciar las
colecciones intraparenquimatosas de la las
pleurales en el diagnostico inicial).

~ Otra causa de lesion cavitaria pulmonar
(p. €j., vasculitis).

- Otras causas de fiebre persistente (secun-
daria a farmacos, colitis por Clostridium, fle-
bitis, etc.).

El factor que mas influye en la evolucion
es la existencia de enfermedad asociada en el
huésped. Asi, los abscesos pulmonares pri-
marios responden al tratamiento antibiotico
en un 90-95% de los casos. Sin embargo, en
pacientes inmunodeprimidos la mortalidad
asciende hasta un 75% en algunas series. El
aislamiento de gérmenes aerobicos resisten-
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tes como Pseudomonas aeruginosa, Staphylo-
coccus aureus y Klebsiella pneumoniae también
empeora el pronostico®?. Otros factores que
intervienen son:

- La persistencia de los factores predis-
ponentes (alcoholismo, disminucion del nivel
de conciencia...).

- Absceso asociado con lesion obstructi-
va endobronquial.

- Anemia en el momento del ingreso.

- Tamano de la lesion (el diametro se
correlaciona con el tiempo de hospitalizacion).

La mortalidad general es de un 2,4% en
pacientes con infeccion adquirida en la comu-
nidad y de un 66,7 % en las nosocomiales®.
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