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PROLOGO

“Una creencia destruida deja en nuestro espiritu un gran vacio. No
debemos pues; abandonar una creencia sino sustituirla con otra que nos
resulte mads préoxima a la verdad”

Conferencia “Mi credo” Doctrinas y Descubrimientos

Florentino Ameghino

Cuando en el afio 2005, mis colegas, me designaron como presidente de la Sociedad
Argentina de Cirugia Tordcica, creia haber llegado a la maxima distincidn que una
sociedad puede otorgar a uno de sus pares.

Varios afios después la Sociedad Argentina de Cirugia Toracica, vuelve a distinguirme,
para ser el relator al congreso anual de la especialidad, en el tema supuraciones
pleuropulmonares; si en aquel momento el halago fue enorme, en esta oportunidad
pocas palabras pueden expresar mi agradecimiento por esta eleccién. A los integrantes
de la comisidn directiva de la Sociedad Argentina de Cirugia Toracica, y en particular a
los doctores: Miguel Galmes, Roberto Lamy y Jorge Reilly, que confiaron en que podia
desarrollar el tema asignado, esperando estar a la altura de los acontecimientos;
vuelvo a repetir lo dicho en el afio 2005, al asumir la presidencia de la Sociedad
Argentina de Cirugia Tor4cica: esta distincidn no solo es para quien les habla, sino para
un representante de un modesto hospital de la provincia de Bs. As. Cuya mayor riqueza
quiza consiste, en la gran cantidad de pacientes que habitualmente atiende y en una
historia particular que sefalaron figuras , como Cetrangolo, Pifieiro,Bracco, Storni,
Boutellier, Lamy, Magliola, Howard, Doyle, Del Valle, y mas acd en el tiempo Della
Torre, Campana, Miguel A. Gdmez, etc.

Mi particular agradecimiento al servicio de cirugia toracica, que me alenté a trabajar,
en el presente relato y en especial a mis colaboradores: Dres. Gustavo Segura, Manuel
Rodriguez y Sebastian Wuscovi.

A los jovenes integrantes de cirugia: Dres. Andrés Sosa, Xavier Aragone, y Javier Blanco
A la seccion infectologia: Dras. Alonso, Garcia, Tartara y Castellaro,
A la seccion laboratorio: Dra. Nora Morcillo

Al servicio de clinica médica: Dras. Malamud y Georgina Gramblika



Al sector nutricion: licenciada Roxana Guida

Al Dr. Acastello, y Dra. Garrido que me facilitaron casuistica del hospital de Nifios
Ricardo Gutiérrez, en el tratamiento actual de las Supuraciones pleuropulmonares, en
pediatria y copia de los relatos histéricos de Ruiz Moreno, sobre empiema y de José
Maria Pelliza, sobre bronquiectasias en los nifios, respectivamente.

Al Dr. Jorge Caneva, jefe de neumonologia de la Fundacion Favaloro, que me facilito
estadisticas de pacientes con bronquiectasias que llegaron a trasplantarse.

A mis colegas y amigos doctores Antonio Dipietro y Hugo Stroeder, que leyeron,
evaluaron, corrigieron, y sugirieron modificaciones al presente relato

Al Dr. Carlos Capufiay, imagendlogo de Diagnostico Maipu, por parte de la muestra
iconografica que tuvo la gentileza de producir, para el presente relato.

Al Dr. Eduardo Arribalzaga, colega y amigo, que con su gentileza habitual, accedié a
efectuar la revision final del presente relato.

Al sefior Jorge Yafiez, que con su habitual idoneidad, colaboro activamente, para la
impresion del presente relato.

Por ultimo, como nadie surge por “generacion espontanea”, un recuerdo para mi
maestro en cirugia toracica, Dr. Horacio A. Della Torre, que me ensefio cirugia toracica.

Si bien el hospital surge en el aflo 1927, como pabellén anexo del Hospital de agudos
Bernardo Houssay. La cirugia se inicia a partir de 1949 y se expande con la creacion del
Policlinico Cetrangolo en 1952. Desde entonces una de las patologias, que se han
tratado, han sido justamente las Supuraciones Pleuropulmonares (SPP).

Como esta patologia de las Supuraciones, es tan vieja como el tiempo, de alli surgié la
idea primigenia de considerar, la evolucion histdrica de los procedimientos quirdrgicos
en las SPP, basandonos en los partes quirurgicos desde el inicio de la actividad del
hospital. Y tratar de cotejar técnicas pretéritas u originales, con las actuales, en el
tratamiento de estas patologias.

Solo pretendiendo, analizar a titulo de inventario, que hacian a mediados del siglo
pasado. Sin que a partir de la misma se obtengan precisiones validas, en cuanto al
tratamiento actual de las SPP.

Pero, llamativamente las cirugias utilizadas, en esas épocas son muy parecidas a las
gue usamos en el presente y pienso que la gran diferencia, estd en la evolucién
tecnolégica, imagenologica y de tratamiento médico, que han ajustado los detalles
diagndsticos y terapéuticos; pero que llevan probablemente a realizar procedimientos
quirargicos similares.



Se ha actualizado la experiencia internacional, sobre el tema de las SPP y hemos
agregado la experiencia del grupo de trabajo al cual pertenezco.

Un dilema a resolver, era hacia quienes se dirigiria el relato y la discusion de proponer
0 no algoritmos, para profesionales mas jovenes; ya que muchas veces las decisiones
terapéuticas no fueron undnimes y variaron por el tipo de paciente, entorno
socio-cultural y factores econdmicos directamente relacionados por casos asistidos en
un hospital publico.



INTRODUCCION

El primer tema a resolver fue que abarcaba el término, “Supuraciones
pleuropulmonares agudas y crénicas”. A fin de no decir obviedades, ni repetir
cosas, ni desarrollar un compendio de patologia quirurgica; lo mas sensato, fue
tratar de definir qué se entiende por "Supuraciéon pleuropulmonares” (SPP). Se
define asi al proceso infeccioso con punto de partida pulmonar y que en su
evolucion compromete a la pleura y el espacio pleural. En la mayoria de los textos
y articulos sobre el tema, hay una tendencia a unificar las entidades causantes de

las SPP, como por ejemplo:

e Neumoniay absceso pulmonar.

Empiema pleural y absceso pulmonar.

Absceso pulmonar, bronquiectasias y pulmén destruido.

¢ Neumonia necrotizante, absceso pulmonar y gangrena pulmonar.

Sobre la base de nuestra experiencia, nos parecié correcto clasificar a las SPP en

los siguientes grupos sobre los que se desarrollara el presente relato

A) Neumonia—Neumonia Necrotizante (NN) y Absceso Pulmonar (AP): los
consideramos como un Unico item dado que son procesos parecidos y con
sutiles diferencias, se comportan como etapas evolutivas de la misma

enfermedad.

B) Bronquiectasias (BQ): A excepcion de las ocasionadas por la enfermedad
fibroquistica, ya que esta ultima es una patologia, con entidad propia,
perfectamente diferenciada de la generalidad de los casos que nos
ocuparan, cuya etiologia y diagnostico; no corresponden a un origen

infeccioso como lo sefialamos precedentemente.

C) Empiema pleural (EP).



Mas adelante desarrollaremos los siguientes topicos correspondientes a los grupos

enunciados

1) GENERALIDADES

2) DEFINICION

3) HISTORIA

4) ETIOLOGIA

5) FISIOPATOGENIA

6) CLINICA

7) DIAGNOSTICO

8) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
9) TRATAMIENTO
10)COMPLICACIONES
11)CONCLUSIONES
12)CASUISTICA DEL HTAL.CETRANGOLO

13)BIBLIOGRAFIA

Para conocer el motivo que lleva a considerar estas enfermedades en conjunto es

necesario remitirse a los siguientes conceptos

A) El AP consiste en la presencia de pus en una cavidad neo formada, por

destruccion histica.

B) Las BQ se definen como la dilatacion crénica e irreversible de los bronquios,

por lo general de causa infecciosa.

C) El EP es la invasion bacteriana del espacio pleural o presencia de pus en la

pleura.



Como vemos la causa que unifica y que justifica, que estas patologias se desarrollen
concomitantemente; es que la mayoria de ellas estd provocada o tiene como

precedente la instalacién de una neumonia bacteriana previa.

Excluiremos pues del mismo a las infecciones postraumaticas y postquirdrgicas
debido a que tienen un origen primigenio no infeccioso, y que fueron o seran
motivo de otros relatos de la Sociedad Argentina de Cirugia Toracica. Aun asi el

tratamiento respectivo, no tendria variantes importantes.

Incluiremos en el apartado de BQ, algunas consideraciones sobre pulmén
destruido y hemoptisis, ya que muchas veces es la forma de manifestacién de esta
patologia en los estadios avanzados, librados a su evolucion natural, o no tratados

correctamente en el momento oportuno.

El segundo tema a incluir es el de supuraciones crénicas, que como su nombre lo
indica no son mas que las misma patologia cronificada y fundamentalmente lo que

cambiaria aqui serian las estrategias en cuanto a su tratamiento definitivo.

Un lugar particular deberia reservarse, para patologias especificas, causadas por
agentes etioldgicos como la tuberculosis (TBC), las micosis, etc, que
secundariamente se complican con sobre infeccion de las mismas por gérmenes
habitualmente rotulados como “comunes”, y que ocasionan un cuadro de SPP
adicional al origen primigenio de la infeccién especifica. A modo de ejemplo esto
sucede en la invasién de caverna tuberculosa por micetoma o gérmenes comunes y
posterior apertura a cavidad pleural. A pesar de que en el sentido estricto del
término estas infecciones no deberian ser incluidas como SPP, haremos algunas

consideraciones en el presente relato.

Finalmente otro tema a considerar sera la inclusién de pacientes afectados por el

VIH-SIDA que desarrollan estas enfermedades con caracteristicas peculiares. Para
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no extendernos y ser reiterativos y por no corresponder al “espiritu” del relato, no
se haran consideraciones clinicas de estas entidades, y si determinar qué tipo de

estrategia, tactica o técnica quirurgica se adopto en estos pacientes.

Debemos citar los relatos, al congreso argentino de cirugia del afio 1935 sobre
empiema del adulto, por Armand Ugon y empiema en los nifios, por Ruiz Moreno. Los
relatos sobre bronquiectasias al vigésimo congreso argentino de cirugia del afio
1949, por Ldzaro Langer y José Maria Pelliza, en el adulto y en el nifio
respectivamente, y mds acd en el tiempo, el relato al Congreso Argentino de Cirugia,
sobre “Térax agudo quirtirgico no traumdtico“de1967, por Oscar Vaccarezza, los

aportes de Angel Bracco (1972) sobre la decorticacion precoz. (12)

El relato de Elias Hurtado Hoyo(1994) sobre empiema pleural, que nos habla de una
patologia que no se ha modificado tanto con el tiempo transcurrido; si quizds con
respecto a la revolucidon tecnolégica-imagenologica (tomografia axial
computarizada -TAC-, ecografia), mejora de la terapia antibacteriana, evolucién de
los procedimientos mini invasivos (drenaje percutdneo), que nos permiten un
diagnostico mds precoz en cuanto a la evolutividad de las lesiones y determinar con
mayor precision un tratamiento adecuado en tiempo y forma de acuerdo a las etapas

evolutivas de esta patologia . (39)

Por ultimo, incluiremos en el tratamiento quirdrgico de las SPP, una breve resefia
sobre la casuistica histérica del hospital Cetrangolo, durante el siglo pasado (1949
/2000).



“Si no sabes a donde vas, vuelve, para saber de donde vienes”

Proverbio africano

EXPERIENCIA HISTORICA HTAL.DEL TORAX DR.A.A.CETRANGOLO
SUPURACIONES PLEUROPULMONARES ANOS 1949/2000

Hemos revisado todos los partes quirurgicos, desde el afio 1949 hasta el
2000, con el simple objetivo, de corroborar no solo la existencia desde sus
inicios de la actividad quirurgica del hospital, de las SPP, sino que tipo de
tratamientos se efectuaron, y si estos variaron mucho con los que se
realizan en la actualidad.

Descartamos ex profeso, patologias y procedimientos como: Tumores de
mediastino, neumotdrax, cancer pulmonar, traumatismos tdrax, Cirugia
abdominal, Cirugia vascular, procedimientos diagndsticos, como:
mediastinoscopias / tomias, y cirugias relacionadas con las patologias
precitadas; que en algin momento evolutivo se infectaron. En otras
palabras solo consideramos las SPP, originadas a partir de un foco
infeccioso. Comparando a las SPP con algunas de estas patologias y como
aumentaron o disminuyeron con el transcurrir de los tiempos.

Fueron, en total 50 afios, que se separaron en decenios y se desagregaron
en total de operaciones, total de SPP, y si se utilizaron para resolver las
distintas patologias que provocaron estas SPP, procedimientos quirurgicos
de necesidad (en general menores) o electivos (cirugia mayor o
resectivos). Con separacion de Absceso Pulmonar, Neumonia
Necrotizante, Neumonia Crdénica y Bronquiectasias, de Empiema Pleural y
ademads tomar como testigo de la aparicidon, aumento o disminucién de
otras patologias como, el cdncer de pulmon. El total de las cirugias de los 5
decenios fue de 15096 operaciones, incluyendo procedimientos menores.
El total de SPP fue de 1252 casos (8,29%); correspondiendo a un total de
331 SPP por AP, NN y BQ. Y 921 casos de empiema (EP).

Se utilizaron para su resolucion: 629 procedimientos de necesidad
(50,23%), y 623 procedimientos quirurgicos mayores o resectivos
(49,76%).Ver tabla |
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Década | Cirugias T.SPP | Ap-BQ-NN EP P<oN P Mv
1 1308 130 31 99 97 33
2 3386 164 76 88 69 95
3 3965 267 94 173 128 139
4 3114 230 77 153 94 136
5 3323 461 53 408 241 220

TOTAL 15096 1252 331 921 629 623

Tabla N21 Totales de cirugias efectuadas, por patologia, por decenioy
procedimientos quirdrgicos respectivamente

Como hallazgo comparativo sobre otras patologias y su evolucion con el
paso del tiempo debemos sefialar que se operaron 1443 canceres de
pulmoén, durante el siglo pasado

ler década: Se operaron un total de 130 SPP: 31 AP/NN/BQ y 99 EP

Con 97 procedimientos de necesidad, y 33 procedimientos mayores

Monaldi: 7

Cavernostomia: 12

Drenaje Pleural: 78

Resecciones: 12 SPP (3 segmentectomias, 5 lobectomias, 4
Neumonectomias)

Decorticaciones: 21

Curiosidad: se efectuaron 23 plombajes

2da.decada: Se operaron un total de 164 SPP: 76 AP/NN/BQ y 88 EP

Con 69 procedimientos de necesidad, y 95 procedimientos mayores

Monaldi: 8



Cavernostomia: 16
Drenaje Pleural: 45
Resecciones: 52 (12 segmentectomias, 30 lobectomias, 10
Neumonectomias)
Decorticaciones: 43
3er década: Se operaron un total de 267 SPP: 94 AP/ NN/ BQy 173 EP
Con 128 procedimientos de necesidad, y 139 procedimientos mayores
Monaldi: 6
Cavernostomia: 21
Drenaje Pleural: 90
Toracotomia exploradoras: 11
Resecciones: 56 (19 segmentectomias, 29 lobectomias y
8 neumonectomias)
Decorticaciones: 83
4ta. Década: Se operaron un total de 230 SPP: 77 AP/NN/BQy 153 EP
Con 94 procedimientos menores y 136 procedimientos mayores
Monaldi: 2
Cavernostomia: 11
Toracoplastias: 9
Drenaje Pleural: 62
Toracotomias exploradoras: 10
Resecciones: 45 (10 segmentectomias, 35 lobectomias)
Decorticaciones: 91

5ta. Década: se operaron un total de 461 SPP: 53 AP, BQ, NN Y 408 EP
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Con 241 procedimientos menores y 220 procedimientos mayores

Ostomia: 19
Toracoplastias: 6
Drenajes pleurales: 216
Resecciones: 48
Decorticaciones: 172

En la segunda y tercer década se efectud 1 solo plombaje, por cada unay
no se efectud dicho procedimiento ni en la cuarta década, ni la 5ta.

Década.
600 -~
500
400
M Abs/ Brq
300 B Empiema
m Total SPP2
200 | Cancer
100 -
0 .

1949/58 1959/68 1969/78 1979/88 1989/2000

Figura 1: Comparacidn de las cirugias efectuadas por SPP frente a las realizadas
por cancer durante 50 afios.
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Figura 2: Tipos de cirugias realizadas para el tratamiento de las SPP a lo largo de 5
décadas.

ABSCESO PULMONAR

1) GENERALIDADES

Ripio: “Conjunto de palabras indtiles con que se expresan cosas vanas o

insubstanciales en cualquier discurso o escrito” (20)
“Palabra superflua usada viciosamente para completar un verso”

Esta fue la frase que utilizo el Dr. Oscar Vaccarezza, en la introduccién a su relato
de “Térax Agudo Quirdrgico no Traumatico” al trigésimo octavo Congreso
Argentino de Cirugia de 1967. (79). Bajo el subtitulo de “Térax agudo supurativo”,
hablo de dos temas que nos ocupan: el AP y el Piotorax. En las consideraciones
comunes de estas enfermedad, sefialaba; la vuelta al escenario del” cirujano del
pus”; figura secular de la cirugia pretérita, que parecia destinado a desaparecer

definitivamente. En su relato, clasificé a las cirugias en 2 tipos de intervenciones.
e Operaciones de descarga (drenaje)
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e Operaciones de exeresis

2) DEFINICION

Coleccion de pus localizada en el pulmén, en una cavidad neo formada por
destruccion histica, necrosis y desintegracion del parénquima pulmonar, causado
por agentes bacterianos inespecificos, que puede o no ser expulsado al exterior por

drenaje bronquial (19-79).

En la siguiente figura se resume la fisiopatologia del absceso pulmonar
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Desarrollo de AP

Paciente sano ,
Neumonia

Necrosis tisular o reblandecimiento

Neumonia |

Supuracion

{

GP

4

AP( 7/ 14 dias)

AP \ Vémica ( 14/ 21 dias) /
[ Bartlett f Marik 2001/ Testoni 2008 ]

Figura 1: Desarrollo del absceso pulmonar. (Modificado de Marik (25) y
Testoni (69)

NN

La NN se caracteriza por multiples abscesos menores a 2cm.confluentes, siendo

estay el AP manifestaciones de un mismo proceso patolégico. (32-52)

La GP es rara, tiene los mismos factores pre disponente para el absceso y la sutil
diferencia entre uno y otro, es que este ultimo es un proceso limitado y con
gérmenes inespecificos habituales. En cambio la GP es un proceso mas difuso y con
gérmenes anaerobios iniciales. Aunque la GP muchas veces es una complicacion
del AP por sobre infeccion de los gérmenes comunes a los que se afiaden
anaerobios; siendo este cuadro gravisimo y la evolucidn espontanea o natural del
mismo lleva a la muerte en pocos dias. Cuando la afeccién es provocada por
gérmenes aerobios la lesidn es predominantemente neumoénica. Cuando es

provocada por gérmenes anaerobios la lesién es predominantemente necrosante.
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La formacién del AP desde el inoculo bacteriano varia entre 7 a 14 dias y la
cavitacion en el bronquio (vomica), del AP apareceria entre los 14 y 21 dias desde

el inicio del proceso (10-51-75).

Sobre la base de lo expuesto, se puede clasificar a los AP en:

e NOPUTRIDO => No Fétido (Presencia de gérmenes aerobios)
= Fétido (Presencia de gérmenes anaerobios)
e PUTRIDO = Gangrenoso

La fetidez del aliento o del esputo, estd ocasionada por la eliminacién de aminas

volatiles y acidos organicos producida por los gérmenes anaerobios.
Por definicién excluimos
1) Neumonias especificas (TBC, micosis, etc.)

2) Colecciones en cavidades preexistentes (quistes, bullas, etc.)

La diferencia entre el AP agudo y el AP cronico es arbitraria; siendo el AP crénico,

aquel que tiene mas de 6 semanas de evolucion. Otros sefialan entre 4 y 8 semanas.

La incidencia del AP es de 4 a 5/10000 internaciones hospitalarias (52). Un 5 a
15% de las neumonias adquiridas de la comunidad (NAC), corresponden a
neumonias aspirativas. (55-77). En 1 de cada 3000 cirugias, se produce una
neumonia aspirativa; lo que corresponde a un 10-30% de las muertes asociadas a
la anestesia. (60-84). Alrededor de un 10% de los pacientes hospitalizados sufren

un episodio de aspiracidn tras una intoxicacion medicamentosa (19-79).
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3) HISTORIA

Se puede decir sintéticamente, que la evolucion histérica del tratamiento del AP, se

puede considerar en dos grandes etapas:

1) Desde principios del siglo XX, hasta 1950 la era pre antibiotica, con
predominio neto de su tratamiento quirurgico y con una alta tasa de

morbimortalidad.

2) Después de 1950 con el desarrollo de la antibioticoterapia, con el
predominio del tratamiento médico, y por ende con la disminucién del

tratamiento quirtrgico y de su morbimortalidad.

A pesar de ser Hipdcrates quien describe el tratamiento de las de las colecciones
purulentas por un drenaje externo, el conocimiento y desarrollo del tratamiento de

esta patologia, podemos decir que se inicia en los primeros afios del siglo XX.

En las primeras dos décadas del siglo XX, el AP putrido era una enfermedad
practicamente fatal. En el hospital de Massachusetts, la mortalidad alcanzaba el
75% de los enfermos. El manejo terapéutico era totalmente inespecifico y consistia

en reposo, dieta, drenaje postural y ocasionalmente tratamiento broncoscopico.

En los primeros afios del siglo XX, la cirugia toracica se concentraba en
procedimientos para tratar la TBC y cuadros supurativos pulmonares, siendo el
cancer pulmonar un tépico que no interesaba. En 1910 el Dr. Howard Lilienthal,
reporto el primer caso de toracotomia bajo anestesia, con insuflacion intratraqueal
en un paciente de 55 afios con un AP. Este avance técnico permiti6 que en 1914
realizara la primer lobectomia (I6bulo inferir derecho) por AP, en un paciente que
empeoraba a pesar del tratamiento médico instituido. Basado en los estudios
preliminares de su predecesor el Dr. Harold Neuhof (graduado en 1905) se
intereso en el manejo quirargico del AP. (59). Su busqueda incluyo el estudio de la
etiologia, bacteriologia, y patologia de esta entidad. Reconocié que el AP era
solitario, de proporcién substancial, de ubicacién superficial en el pulmén, y que
genera adherencias pleurales. Definié al AP agudo como una lesién unica, de 6
semanas de evolucion, hasta la 12° semana inclusive, luego de ese periodo lo

consideraba como un AP croénico.
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En esas épocas no existia una terapia aceptable para el tratamiento del AP y era
considerada una enfermedad inevitablemente fatal. Neuhof propuso un nuevo
concepto, al idear un procedimiento de drenaje abierto que disminuyo en forma
abrupta, tanto la morbilidad como la mortalidad del AP agudo. En 1943 comunic6
una serie de 162 pacientes que fueron tratados con drenaje abierto en una etapa
en el Hospital Mount Sinai desde 1925.Describe s6lo 4 muertes de la serie, lo que
representa una mortalidad del 2,47%. Ademas, en 1941 concluyo que en el caso de
los AP cronicos es preferible realizar una cirugia mas radical, como la lobectomia o

la neumonectomia

En 1932 Lezius, efectia la primera neumonectomia por un AP Crénico y Haigh en
una SPP Crénica. Robert Shaw, entre 1926 y 1937, en el Hospital Universitario de
Ann Arbor, detecto 227 pacientes con AP; de los que 138 fueron llevados a cirugia
como consecuencia del fracaso del tratamiento médico. El drenaje del AP fue
efectuado en dos pasos, con una mortalidad del 40%, lo que se atribuiria al mal
estado general de los pacientes como al retraso de la indicacién quirdrgica. La
mortalidad global de su casuistica de 227 casos fue de 35,7%. Basado en los
trabajos previos de Neuhof, modifico su estrategia quirirgica de drenaje abierto en

un solo paso y redujo la mortalidad a un 5%.

La llegada de la penicilina revolucioné el tratamiento del AP. Desde 1946 el
tratamiento del mismo con antibi6ticos permitié obtener buenos resultados como
también la disminucién de la incidencia de esta entidad ya que previenen la
progresion de las neumonias a la supuracién y formaciéon de AP, al arribar ala en la
mayoria de los casos. En una serie de 115 casos de AP del Hospital de
Massachusetts, entre 1943 y 1956 se observé una disminuciéon drastica de la
mortalidad de 75% en la era pre antibiética frente a un 7- 8% entre 1947-1956.
(70)

Vincenzo Monaldi describié en 1938 una técnica de evacuacion endocavitaria,
usada primero para la TBC y luego para el AP (56-57). En una primera etapa indujo
la sinfisis pleural mediante la irritaciéon de la misma con gasa la que era removida

al cabo de 7 dias: En dicha etapa, incidia la pleura y drenaba el pulmon.

19



Russel Claude Brock (1903-1980, primer barén de Wimbledon) en el afio 1942,
describi6 la hipotesis de la formacion del AP. Postulé que la aspiracién de la flora
buco-faringea, por gravedad (declive), impactaba en general, en los segmentos
apicales o superiores de los l6bulos inferiores (segmento de Nelson).Otros lugares
de impacto de estas secreciones son los segmentos apicales de los l6bulos

superiores. (13).

“Foco neuménico para vertebral y aliento fétido en un ebrio consuetudinario que
acostumbra dormir la mona, sugiere absceso piitrido bronco génico en el segmento

de Nelson y supone focos sépticos orofauciales”.

Me parece fantastico rescatar esta descripcion del maestro Oscar Vaccarezza, ya

que en pocas palabras nos indica:
1) Localizacién anatémica del AP
2) Fisiopatogenie del AP
3) Sospecha de la presencia de los gérmenes de la oro faringe

4) Factores pre disponentes

Hagan y Hardy (36) de la universidad de Mississippi, publicaron una serie de 184
casos de AP, entre 1960 y 1982. Solo requiri6 cirugia el 11% ya que el resto fue
tratado con antibioticoterapia de modo exitoso. Se efectuaron 16 lobectomias y 3
neumonectomias. La mortalidad de esos afios oscilé entre un 22 a un28 %.
Asimismo, dicho trabajo demostrd, el aumento del empleo del tratamiento
farmacologico antimicrobiano del AP con respecto a los pacientes operados; como
también el alto porcentaje de las cifras de mortalidad, atribuibles a la prevalencia

de los tratamientos con inmunosupresores.

Potsma y Le Roux (65) de la Universidad de Natal y Wentworth difundieron

en1986, una amplia serie de tratamiento del AP. En la primera, hasta 1970, sobre
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268 pacientes, la terapéutica fue predominantemente conservadora, pero un total
de 78 casos (29%) requirieron cirugia. En los casos que se efectu6é una reseccion
pulmonar, la mortalidad fue alta del orden del 15,4%. Insatisfechos con los
resultados, cambian la tactica quirirgica en una segunda serie de 417 casos. De los
115 pacientes intervenidos, 47 fueron por necesidad y se efectuaron resecciones
debidas a hemoptisis 0 gangrena pulmonar. En los restantes 68 se efectuaron
drenajes abiertos; con lo que disminuyeron la morbimortalidad a un 0,9%. Los
autores concluyeron que el drenaje abierto es un procedimiento simple y exitoso.

(70).

EN LA ACTUALIDAD EL TRIPODE ANTIBIOTICOTERAPIA, KINESIOTERAPIA
(DRENAJE POSTURAL) Y NEBULIZACIONES, CURA EL 90% DE LOS CASOS DE
ABSCESO PULMONAR

En otras palabras el AP agudo no pertenece a la cirugia y ésta se reserva para el
fracaso del tratamiento médico o en los casos que pasan a la cronicidad. En los
ultimos afios la explosion de inmunodeficiencias como: supresion por el VIH-SIDA,
el trasplante, la quimio y radioterapia, han provocado por un lado un
resurgimiento de esta patologia, y por otra parte una disminucioén de las técnicas
de reseccion quirdrgica, las que en parte fueron reemplazadas por los drenajes

percutaneos.
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1) Russell Claude Brock 2) Harold Neuhof

3) Vincenzo MONALDI 4) Monaldi y el Papa Roncalli (Juan
XXIII)
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Howard Lilienthal

Foto 1: Pioneros en el tratamiento quirurgico del absceso pulmonar

4) ETIOLOGIA

Los gérmenes productores del AP son variados. En un trabajo de 1987, Bartlett
comenta que, en un 46% serian atribuibles una flora bacteriana mixta, en un 43 %
a las bacterias anaerobias y un 11 % a los aerobios. (5). Seis afios después, en una
nueva comunicacion sefiala que en el AP, predominan en un 85 a 93% de los casos
los microorganismos anaerobios y los estreptococos microaerofilicos. (3), cifras
que coincidirian con la observaciéon de Fischman que considera que el 89% son
anaerobios. (29). Sin embargo las manifestaciones clinicas de las infecciones

mixtas son indiferenciables de las puras. (11)

En el siguiente listado, que no pretende abarcar un analisis detallado, se presentan

los siguientes agentes microbianos responsables del AP:

e Anaerobios(24-28)

o Fusobacterium
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o Bacteroides

O

Peptoestreptococo

o Prevotella

O

Finegoldia

e Aerobios
o Estafilococo
o Estreptococo (41)
o Kilebsiella (14-83)
o Escherichia Coli
o Haemophilus (71)

o Pseudomona

Por ultimo otros autores agregan gérmenes oportunistas y hospitalarios.
e Oportunistas (86)
o Candida
o Neumodcistis carini-
o Legionella (44-71)
o Sindrome de Lemiere (fusobacterium necrosorum) (34)

Es una tromboflebitis supurativa de la vena yugular, a punto de partida de un
absceso tonsilar, que provoca una bacteriemia y una embolia séptica que provoca

un AP secundario en un 97% de los casos.

Se estima que por cada ml o cm3 de saliva hay 10° bacterias. Por ultimo se ha
observado que existen diferencias en la flora aislada de los pacientes

inmunocomprometidos frente a la de los Inmunocompetentes. (50)
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1) Enindividuos inmunocompetentes, hay un predominio de los anaerobios.
2) En sujetos inmunocomprometidos, predominan los gérmenes aerobios.

A los gérmenes precitados hay que agregar ciertas consideraciones, que agravan el
cuadro de AP: antibioticoterapia multiple, inmunosupresion, traqueostomia con o
sin asistencia respiratoria mecanica (contaminacién de via aérea), manejo de

catéteres (contaminacion por via hematogena).

A continuaciéon sefialamos las caracteristicas particulares de las infecciones
ocasionadas por los gérmenes ya citados, y que pueden evolucionar hacia un AP o

un empiema.
AP por Estafilococo dorado:

Corresponden al 1 a 10 % de las neumonias adquiridas en la comunidad (NAC). Se
ve en jovenes, ancianos y personas debilitadas. Las neumonias suelen ser de tipo
fulminante. Cuando suceden en los nifios, desarrollan: neumatoceles, AP y EP. En
los adultos: se pueden presentar como neumonias bilaterales, derrames pleurales

(50% casos), empiemas, AP y fistulas bronco pleurales. (11-85).
AP por Estreptococco

Productores del 1 al 5% de neumonias, en general provocan con mayor frecuencia
tonsilitis o faringitis. (40). Pueden provocar neumonias bilaterales difusas de

16bulos inferiores, causando en un 60 a 70% de los casos de empiema.(76)
AP por Klebsiella (Gram negativo):

Corresponden al 1-5% de las NAC, y al 25% de neumonias intra nosocomial
(NIN).Predomina en ancianos y pacientes debilitados. La neumonia cursa con
bacteriemias y hay mayor resistencia a los antibioticos. La mortalidad es alta, entre
un 25-50% a pesar de recibir la farmacoterapia adecuada. Radiolégicamente se
caracteriza por una consolidaciéon tipica con abombamiento cisural, por acumulo

de exudacidn a nivel cisural. Un 50% desarrolla AP. (78)
AP por Pseudomona, Coli, Proteus, Serratia y Enterobacter

(Otros Gram negativos):
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Forma AP multiples, en neumonias bilaterales difusas, en los l6bulos inferiores.

Son infecciones de tratamiento dificil y mortalidad elevada.
AP por anaerobios:

Son los gérmenes tipicos en el desarrollo del AP. Esto ocurre con mayor frecuencia
a partir de las NIN que las NAC y se asocia con la aspiracion de la saliva y la
disminucién de los mecanismos de defensa del huésped. Los agentes son:

Bacteroides, Peptoestreptococo, Peptococo y Fusobacterium.
Se manifiestan por 4 patrones de infeccion:
1) Neumonia aguda
2) Neumonia Necrotizante
3) Absceso
4) Empiema
AP por nocardia/ neumocistis:

Se observan en neumonias de pacientes con inmunocompromiso o VIH-SIDA. (52)

Breve reseria de infecciones por hongos que pueden cavitarse:
Aspergilosis pulmonar crénica necrotizante (APCN)

Es una necrosis pulmonar por invasion vascular y lesion subaguda y progresiva del
parénquima pulmonar. Radiolégicamente se observa tendencia a la cavitacién de
multiples focos de NN, que provocan hemoptisis e intenso dolor pleuritico. Suele
presentarse en pacientes con inmunosupresion (43) o afectacion pulmonar previa
como: enfermedad pulmonar obstructiva crénica, fibrosis pulmonar,

neumoconiosis, o en las formas crénicas de la TBC. (68-74).
Mucormicosis

Es una micosis poco frecuente y grave. Suceden en pacientes inmunosuprimidos

con una mortalidad superior al 50%, y con pacientes que hemoptizan en un
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26%.En el parénquima pulmonar hay invasién vascular, trombosis, infarto,
necrosis, cavitacion y formacion de AP. Radiologicamente es similar a la
Aspergilosis, por lo que so6lo pueden diferenciarse mediante el cultivo. El
diagnostico se efectia por biopsia bronquial. Responde al tratamiento con
anfotericina B y puede requerir cirugia a pesar del tratamiento con dicha droga.

(21-46).
Actinomicosis

Bacteria anaerobia, filamentosa, Gram positivo, que se encuentra habitualmente en
orofaringea (caries, enfermedad gingival) y cuyos micelios forman “granulos de

azufre”. (49)
Las formas clinicas de la enfermedad son:
a) Cervico-facial 55%
b) Pulmonar 15%
c) Abdominopelviana 20%
d) General 10%

La forma pulmonar es la de peor prondstico. Radioldgicamente se presenta como
infiltrados inespecificos y masas cavitadas con contacto pleuro-costal y erosion de
las mismas u osteomielitis, que simulan imagenes compatibles con neoplasias
pulmonares. Su tratamiento es con penicilina a altas dosis, por via IV y luego oral
por periodos prolongados de 6 a 12 meses (16). La cirugia estd indicada en sus
complicaciones: AP, empiema. Fistulas, y hemoptisis y por si sola no es curativa

requiriendo ademas el tratamiento antibiético correspondiente.(48)
Otras micosis que pueden cavitarse (11)

a) Histoplasmosis: en los cuadros de re infeccion o desarrollo de Ila
enfermedad se presenta como diseminaciones pulmonares tipo miliar o

cavitaciones.

b) Coccidioidomicosis: la forma diseminada severa, tiene focos multiples que

pueden cavitarse o calcificarse.
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c) Criptococosis : forma ndédulos multiples, que pueden -cavitarse o

consolidarse; la diseminacion al SNC suele ser fatal
Tuberculosis

La TBC secundaria es la forma mas comun de esta infeccién en el adulto. En general
se origina por la reactivaciéon de foco adquirido con caracteristicas distintas de la
forma primaria tanto clinicas, como radioldgicas y patologicas. La erosion de un
bronquio, provoca expulsidon de caseum y formacion de una cavidad (TBC abierta)
en un 50% de los pacientes, sintomatico y con un 10% de hemoptisis.
Radiolégicamente con localizacién tipica de un AP de lébulos superiores, estas
cavidades secundariamente pueden colonizarse por hongos como se dijo

precedentemente.

5) ETIOPATOGENIA

La neumonia y su sinébnimo neumonitis, unifican un fendmeno comun a todos ellos,

que implican una respuesta inflamatoria.

Cubren muchos trastornos que difieren en funciéon del agente etioldgico, la

predisposicion de los pacientes y los hechos que precipitan el cuadro infeccioso.
Los agentes infecciosos, pueden llegar por dos vias: inhalatoria o hematogena.

1) Inhalatoria

Si se saltean y eluden los siguientes mecanismos de defensa, que podemos

clasificar como “fijos o moviles”:
Atrapamiento nasofaringeo sistema fijo
Tos y aclaramiento mucociliar
Macrofagos y linfaticos de las vias aéreas distales

Sistema inmunocelular e inmunohumoral sistema movil
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Los microorganismos inducen a una infeccién pulmonar.

El sistema de defensa fijo impide la invasion de gérmenes al pulmén, que
normalmente es estéril. Las defensas médviles, serian las que evitarian o
bloquearian la accién inflamatoria/ infecciosa. Es decir que la falla de estos
mecanismos de defensa, fija y moévil, en el paciente con neumonia; serian los

eventuales desencadenantes de la produccién de un AP. (11)

El mecanismo habitual de formacién del AP, agudo, primario y unico, es por

aspiracion de la flora patégena o saprofita bucofaringea. (31-79)

Generalmente asociado a alguna de estas consideraciones o Comorbilidades como:
alcoholismo, crisis comiciales, ictus, abuso de drogas, anestesia general, trastornos
deglutorios faringeo-esofagicos (acalasia-reflujogastroesofagico-diverticulos), boca
séptica  (piorrea-caries-gingivitis) o  estudios instrumentales = como:

broncofibroscopia, FEDA o colocacion de sondas para intubacién naso gastrica.
Y muchas veces agravado por otras condiciones inherentes al paciente:
Desnutricion, diabetes, tratamiento corticoide.

No obstante una cavidad bucal normal no lo descarta ya que un 50% de la

poblacion sana tiene micro aspiraciones silentes durante el suefio (60-77)

Tras la aspiracion se produce una neumonitis muy importante por liberacion de
citokinas, como la interleukina-8 y el factor alfa de necrosis tumoral (TNF ) (51) y
a continuacion como ya habiamos descripto, el mecanismo de formacion de
cavidades es por necrosis del parénquima pulmonar y expulsién del mismo por via

aérea.

Para Fraser (30) cavidad y AP no son lo sinénimos;

Seria un AP en el sentido estricto, cuando no estd comunicado con la via aérea

(radiologicamente tiene una imagen homogénea).

La cavidad de AP, si esta comunicado con la via aérea (radiolégicamente tiene

un nivel hidroaereo, por expulsiéon de material necrético).
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El mecanismo de formacion de cavidades. Ya sefialado, es por necrosis y expulsion
(vomica).Cuando pasan a este periodo, y una vez formada la cavidad,

distinguiremos:
1) Contenido: pus ( verde-cremoso) y resto parénquima

2) Pared delgada que tapiza la cavidad al inicio y con tendencia a la limitacién

del mismo.
3) Zona perilesional, en general hepatizada.
4) Una pared gruesa cuando el AP se cronifica.
Llegados a este punto debemos diferenciar un absceso primario de uno secundario.

El AP primario se forma por aspiracion oro faringea; el secundario se instala sobre

una cavidad preexistente.

Se entiende por AP agudo aquel que se produjo en un lapso inferior a la 6ta.semana

y por convencion, AP cronico el que sobrepasa dicho limite.

El AP es Unico porque su formacion se efectia por via bronquial. Cuando el AP es
multiple la infeccidn se realiz6 por via hematogena. (Sistema de arteria pulmonar o

sistema de las arterias bronquiales). (11)

A pesar de que algunos autores consideran a los abscesos secundarios como AP,
por definiciébn no son estrictamente AP, ya que estos son secundarios a otra

patologia, no son unicos sino multiples y se han diseminado por via hematogena.
Absceso pulmonar secundario, multiple, diseminado por via hematogena:

En general el agente productor, a diferencia del AP primario, es un solo germen y el
mecanismo de formacién del mismo es mixto: por necrosis e isquemia del

parénquima pulmonar.
Los focos de origen que embolizan en el pulmén son habitualmente

Endocarditis, osteomielitis, pelviperitonitis, infecciones urinarias y flebitis

supuradas.
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Pueden ser bilaterales y la localizacion de los mismos son en las regiones

subpleurales.

Una variante de estos AP secundarios, serian los provocados por drogadiccién
endovenosa; afecta la valvula tricispide por estafilococo dorado, embolia séptica y

AP secundario.

AP Secundario / multiple / via hematogena

MECANISMO HABITUAL MIXTO NECROSIS E ISQUEMIA

&7 XD

Un solo germen Embolia séptica
@ NEUMONITIS
Focos isquemico/sépticos [ AP Multiples }

[ Pueden ser bilaterales } w

Ocupar zonas subpleurales

Endocarditis
Osteomielitis
Pelviperitonitis
Inf urinarias
Flebitissupurada

ORIGEN

Figura 2: desarrollo etiopatogenico de AP secundario

En resumen podemos decir que: El AP primario, agudo, es Unico, y su formacion
es por necrosis del parénquima pulmonar por muerte tisular, debida a la virulencia

de la infeccidn.

El AP secundario, es multiple y su formacion es por necrosis del parénquima por
un mecanismo mixto de embolia séptica y disminucidon de irrigacion sanguinea,

que lleva a la muerte tisular.

Por ultimo el AP en su evolutividad puede afectar:
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1) La pleura, provocando un EP
2) Obstruccion bronquial, provocando BQ
3) Diabrosis vascular, provocando hemoptisis

4) Contaminacidon pulmonar, provocando la extension de la neumonia homolateral
o contra lateral, pudiendo ocasionar una insuficiencia respiratoria aguda (IRA) del

adulto.
5) Metastasis cerebrales (1)

6) Fistula bronco-pleural (8)

6) CLINICA

Como toda supuraciéon pulmonar (SPP) la sintomatologia es indistinguible de una
neumonia bacteriana tipica; pero en general la presentacion de una infecciéon por
anaerobios es mas solapada, subaguda, insidiosa. Pensar en AP en una neumonia

de lenta resolucién y de méas de 3 semanas de evolucion.

Los sintomas son: fiebre, toxemia, astenia, anorexia, disnea, pleurodinia, y
expectoracion, que puede ser: mucopurulenta, fétida, hemoptoica o con hemoptisis

(que suele ser grave y a veces mortal).

En cuanto al examen fisico es totalmente inespecifico, simil a un sindrome de

condensacion, producto de una neumonia.
Evoluciona clinicamente en tres etapas, que libradas a su evolucién natural serian:
1) Etapainicial : primer semana

Neumonia convencional, moderada, toérpida, subaguda, con tos, disnea,

pleurodinia y expectoracion mucopurulenta.

2) Etapa de apertura : entre segunda y tercer semana
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Tos productiva, Expectoracion hemoptoica, fetidez y vémica fraccionada

por apertura bronquial.
3) Etapa supurante:

Halitosis, pleurodinia, y complicaciones como hemoptisis, apertura a pleura

0 vémica con evolucidn a AP crénico. (32)

El cuadro clinico agudo, primer y segunda etapa, de por si grave, puede
transformarse en gravisimo si ademas se complica con una hemoptisis
masiva, un Piotorax que ocasione un shock séptico catastréfico o se

complique simplemente con un empiema de necesidad.

Con respecto al AP secundario - diseminado por via hematogena- la instalacién del
cuadro agudo cursa en las primeras 48-72 horas, de evolucién del proceso

patolégico.

En sintesis el AP es una infeccion grave, virulenta, que librada a su evolucion
natural, necrosa y gangrena el parénquima pulmonar y es mortal, excepto que

dicha evolucién sea modificada por un tratamiento ATB agresivo inicial. (31)
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Foto 2: Absceso pulmonar localizado en el 16bulo superior derecho

7) DIAGNOSTICO

La clave del diagnostico estard dado por un planteamiento ordenado de

procedimientos que podemos sintetizar en:

A) Clinica, b) radiologia, c) broncofibroscopia, d) cultivos

A) Clinica

Simplemente el correlato de una neumonia, con sinto-signologia tipica o las

34



distintas etapas evolutivas (Neumonia-Absceso-Gangrena-apertura bronquial) nos

indicaran en qué momento evolutivo estamos de la enfermedad.

b) Radiologia

Aqui el correlato es similar a la evolucién clinica

La radiologia convencional de frente y perfil nos determina en cudl de las tres

etapas, esta cursando el AP:

1) Neumonia sindrome de condensacion homogéneo, con presencia de
broncogramas aéreo, debido a tejido consolidado sin aire, pudiendo ser esta

consolidacion segmentaria o lobar.
2) Vomica cavidad con nivel hidroaereo (pared lisa o irregular
En el 15% de los pacientes)
3) AP crénico regresion del infiltrado perilesional y cavidad

Crénica de paredes gruesas (35)

Otro elemento a destacar radiolégicamente es una neumonia de localizacion
sugestiva de AP. Y en un mayor porcentaje, del lado derecho por condiciones

anatomicas bronquiales.

Segmentos especiales

Segmento 6 (segmento de Nelson o superior o apical de I6bulo inferior
Derecho-LID- o izquierdo- LII -)

Segmento 3  (apicoposterior del LSI)

Segmentol/3 (apical y posterior del LSD)
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Foto 3: Localizaciones mas frecuentes del Absceso Pulmonar
1y 2 segmento apical 16bulo inferior o Nelson (Zenker-Lohr)

A- Segmento de Nelson, B- Segmento apical del 16bulo superior, C- TAC en la que
se observa AP del Lobulo inferior izquierdo, D- Pieza anatomo patolégica en la

que se observa cavidad abscedada en el 16bulo inferior.

E-F: Radiologia convencional frente y perfil de AP localizado en el segmento de

Nelson (tomadas de Fraser- Paré) (30).
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Ecografia

El AP tiene pared irregular, margen lumilar irregular, margen externo borroso. En
el Ecodoppler color, se pueden identificar zonas hipoecogenicas, que traducen hipo

perfusion.

En el diagnostico diferencial entre AP vs. EP

Micro burbujas suspendidas

AP < Doppler: signo “del recipiente” (consolidacion pericavitaria)

Es el mas especifico de AP

\
EP: tiene tabiques, septos y atelectasia pasiva. (38)

Su utilidad es fundamental para punciones eco guiadas con fines diagndsticos o

terapéuticos.

TAC

Nos permite determinar del AP: la extension, vecindad, relacion, pared, si es tinico
o multiple y su relacion con la pleura parietal, el parénquima pulmonar

adyacente y cercania con estructuras mediastinales.

Juzgamos a este estudio como el mas valedero, desde el punto de vista diagnostico
y que ademas nos aporta importantes datos, para tomar adecuadas decisiones

terapéuticas.

¢) Broncofibroscopia

Este estudio es fundamental ya que muchos de los hallazgos nos permiten dirigir la

terapéutica a instaurar en el tratamiento del AP.

1) Lavado bronco alveolar-BAL- y cepillo encapsulado: nos permite efectuar

cultivos, obteniéndose gérmenes no contaminados de la flora orofaringea.
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Determinando a posteriori el tratamiento empirico vs. Tratamiento ATB adecuado

al cultivo.

2) Evaluar patologia concomitante; un 7% de los casos de cancer bronco

génico se presenta como un pseudoabsceso.

Considerar paciente mayor de 50 afios, fumador y localizacion atipica de AP.

(63)

3) Evaluacién directa de la mucosa bronquial, secreciones, y ocasionalmente
ver el bronquio de drenaje e incluso penetrar en la cavidad del AP. Y

efectuar aspiraciones repetidas como terapéutica complementaria

d) Cultivos

Deberan efectuarse cultivos de: esputo, hemocultivos, cultivo de liquido pleural (si
hubiese contaminacion de este espacio) y cultivos por técnicas invasivas- BAL,
PAAF transtoracica (guiada por radioscopia, ecografia, o TAC) y punciones

transtraqueales.

Todos estos procedimientos, variaran segun la localizacion del AP y la experiencia

de la institucion en la que se actué.

Durante una revision de mas de 1000 casos de AP durante la era ATB, se pudo

determinar qué:
El1 80% eran AP primarios
El 60% eran AP putridos o Gangrenosos (anaerobios), el 40% inespecificos

E1 60% eran AP agudos y el 40% crénicos. (8-51)

8) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El AP primario, es superponible al AP secundario por:(28-60-80)
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Alteraciones anatémicas: quistes broncogenos, bullas, infarto pulmonar
Vasculitis: enfermedad de Wegener, Good Pasture

Obstruccidn: cancer de pulmon, adenomegalias.

Lesiones cavitadas: Cancer de pulmén, TBC, micosis.

Extension directa: A. subfrenico, quiste hidatidico (19)

Otras: BQ, secuestro pulmonar, contusiéon pulmonar.

Diagnostico diferencial radiolégico (19-30)

Las caracteristicas de la cavidad son:

Gruesa AP, Ca.pulmon, Wegener
Pared Fina bullas, quistes
Irregular AP, Ca pulmén
Revestimiento Liso quistes, bullas
(

“Iceberg / pefién” AP, Ca pulmon

Naturaleza del contenido 4 bola fingica micetoma
L Nivel Liquido quiste hidatidico
Numero de lesiones Unico AP
Multiple AP secundario, Wegener,
micosis

40



Foto 4: Radiologia convencional y TAC de tumor pulmonar abscedado

Foto 5: Quiste bronco génico complicado
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~  INTERP-nit

Foto 6: Radiologia de perfil y TAC de quiste hidatidico complicado

Foto 7: Radiologia y TAC de Granulomatosis de Wegener. Se observan
multiples cavidades de aspecto abscedado.
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Foto 8: Tomografia en cortes coronal y axial de cancer abscedado complicado
con empiema pleural

AV ALY OO

TORAX
CON CTE.
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Foto 10: Tomografia en corte axial de micetoma en cavidad detergida TBC

Foto 11: Radiologia y Tomografia en corte axial de AP, Neumonia y empiema
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Foto 12: Radiologia y tomografia computarizada de bullas supuradas

9) TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser precoz, oportuno y prolongado (2-26-27-47)

Los AP agudos no pertenecen a la cirugia, ya que el 90% de ellos curan con

tratamiento médico. (19)

En otras palabras, en la actualidad solo se resecan un 5 a 10% de los AP de todas

las series. (9)

Es decir que la antibioticoterapia, la fluidificaciéon de las secreciones, la asistencia
quinésica respiratoria (AKR) y el drenaje postural, resuelven favorablemente la

mayoria de los casos.

Con todo, la mortalidad global, puede llegar a alcanzar el 5%-10% en el caso de los
abscesos pulmonar primarios, siendo mas elevada, con cifras que pueden llegar a
alcanzar el 40 y 50% en el caso de los pacientes inmunodeprimidos (50)

Debemos evaluar el rol del tratamiento médico y el rol del tratamiento quirargico.
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Rol del tratamiento medico

“El empirismo terapéutico es legitimo, mientras se plantea un plan racional de
diagnostico y el tratamiento empirico puede ser esencial, mientras que este no

haga imposible un diagnostico a pesar de la terapéutica instalada”(11)

1) El tratamiento ATB empirico, por un minimo de tres semanas, que cubra

aerobios y anaerobios resuelve el problema.

2) Si este primer esquema fracasa, o no remiten los sintomas habra que
adecuar los ATB de acuerdo a cultivo y antibiograma. Recordando que
muchos ATB, ademds de estar asociados, deben considerar alguna
caracteristica especial, como la adecuacién de la sensibilidad a ciertos

gérmenes intrahospitalarios.
Listado ATB a titulo ilustrativo:
Penicilina / gentamicina/ metronidazol/ cefoxitina
Ticarcilina / amoxi-clavulanico
Familia carbapenem: Imipenen / meropenen
Cefalosporinas de tercera generacion / macrélidos
Fluoroquinolonas como la moxifloxacina.(4-6-10)
En la actualidad se utiliza
Clindamicina 600mg cada / 8hs.IV + 150-300mg.cada 6hs.via oral
0 amoxi-clavulanico 2gr.cada 8hs.1V + 2gr. Cada 12hs. Via oral.(23)
El metronidazol demostré un fracaso terapéutico del 50% por dos razones:

No actiia contra gérmenes aerobios, y muchos anaerobios son resistentes al

mismo. Por tanto si se lo utiliza debe asociarselo a penicilina.(22)
A esto hay que agregar 3 condiciones basicas

- Soporte nutricional adecuado
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- Higiene bucodental
- Bronco aspiraciones reiteradas
La duracion del tratamiento médico es controvertida:
1) Tres semanas
2) Por respuesta clinico-radiolégica : de 6 a 12 semanas (1 %2 a 3 meses)

En la fase inicial la ATBterapia se efectda por via parenteral, unos 15 dias, y luego

se completa, con un tratamiento prolongado de 2 a 3 meses por via oral.

En general el AP agudo, primario resuelve totalmente luego de un tratamiento
largo: de dos a tres y hasta cinco meses, con resolucion completa del AP o con una

lesion estable residual. (7)

Otro esquema ATB sugerido

Penicilina-metronidazol-clindamicina

Anaerobios |amplio espectro carbapenem, piperacilina, tazobactam

Gram - cefalosporinas 3erg., aminoglucosidos

Aerobios gram+ penicilina-cefalosporinas 3erg.-quinolonas

Cocos meticilinoresistentes vancomicina-ticoplanina-linezolid

Rol de la cirugia

La misma esta indicada en ciertas ocasiones particulares, que habitualmente no

resolvieron con el tratamiento médico, y esta son:
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1) AP refractario al tratamiento medico

2) APy hemoptisis

3) AP delarga data (mas de 5 meses de evolucién)

4) AP cronico, con lesiones secuelares o complicaciones pleurales
1) AP refractario al tratamiento medico

Se entiende por tal al AP agudo, que a pesar de la correcta antibioticoterapia

presenta:

Bacteriemias persistentes de mas de 72 hs. De duracion

- Progresion de las lesiones radioldgicas (infiltrados perilesional)
- AP atensioén (desastre por probable inundacién bronquial). (71)
- AP de mas de 4 cm. o en aumento. (4/8 cm.) (83)

- Contaminacion contra lateral

- Pacientes debilitados, sedados o en dependencia de ARM.

- Riesgo de cirugia prohibitiva (6)

- AP con potencial hemoptisis ( para evitar hemoptisis masiva,
Descomprimiendo el AP).

- Si se sospecha obstruccion bronquial, descartar por broncofibroscopia

cancer bronco génico, previo al DPC.

Cualquiera de estas eventualidades requerira tratamiento quirurgico en agudo, y
volveremos a los tiempos de Hipdcrates, es decir evacuar al exterior la coleccién
abscedada, por un procedimiento invasivo minimo. Como sustituto de la

toracotomia y la lobectomia, y estos son:
- Neumonostomias a lo “Monaldi”’(31)

- Drenaje percutaneo (DPC) guiado por ecografia o TAC
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- Drenaje endoscopico (DE)
Drenaje percutdneo (DPC) (42-53-82-87-88)
Cuando se realizan estos procedimientos, la eficacia del DPC es del 84%
Curando los pacientes, en un término que puede oscilar, entre los 2 a 5 dias.

Con una morbilidad de 16% y una mortalidad del 4%.(tabla 1), que es baja si se

compara con cirugia resectiva que alcanza el 16%.(23-69)
Técnica del DPC

Anestesia local y guiado por fluoroscopia, eco o TAC

El grosor de los drenajes oscila entre los 10 a14 French (62)

Y no habria diferencia, si este permanece bajo agua como se lo utiliza usualmente;

si se lava con solucién salina (3-71); o si se irriga con fibrinoliticos. (81)

Para conocer la clausura de la cavidad residual, se efectiia examen contrastado de

la misma. (3-71)

La duracién de la colocacion del catéter, depende: de la condicién del paciente, de

la condicion del AP, de 1a reduccion del AP y el cese del drenaje de pus.

Sintetizando la eficacia del DPC:

Resolucién del AP en 4-24 dias (28)
- Desaparicién de la cavidad del AP post DPC en un lapso de a 6/12 semanas

- Retroceso rapido clinico-radiolégico del AP. Sonnenberg reporté 100% de

curaciones por este método (80-83)
- Duracioén del drenaje 9,8-15,5 dias
- Requirieron cirugia luego de DPC entre el 6 al 11% De AP. (82-88)

124 casos tratados con DPC (110 casos de AP 1ario.), con un éxito terapéutico

en el 84%, complicaciones en un 16% y una mortalidad del 4%. Hubo que
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efectuar luego del DPC, una reseccion quirdrgica en 8 pacientes sobre 124 (6%).
(82). Otro estudio sobre 295 pacientes demostré que un 11% de los pacientes

sometidos a DPC, debié ir a una reseccion quirtrgica posterior. (88).
Complicaciones:

- Neumotoérax, Hemotorax, hemoptisis

- EP

- Fistula broncopleural 8%.(53-66)
Mortalidad:

Entre 1950 y 1985 la misma fue de 13% (694 pacientes DPC), en la ultima década
este porcentaje bajo al 4%, para Wali (82) se deberia mas a la enfermedad de base
que provoco el AP y no al procedimiento de DPC. Sintetizando el DPC, es un método
efectivo en el tratamiento del AP complicado, como alternativa a una reseccién

quirurgica (lobectomia)

Cita n Morbilidad Mortalidad Curacion Tiempo (d)
(%) (%) (%)
Vainrub 1978 3 0 0 100
Lawrence 1978 1 0 0 100
Aromberg 1979 1 0 0 100
Keller 1982 1 0 0 100
. Sonnemberg 1987 4 0 0 75
Shim 1990 5 0 0 100
Wiesberg 1984 7 0 0 100 4-10
Mengoli 1985 3 0 0 100 14-28
Yellin 1985 7 0 0 100 6-25
Kosloske 1986 1 0 0 100 28
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Crouch 1987 4 0 NS 100 NS
Parker 1987 6 0 16.7 83 10-59
Rice 1987 11 9 18 73 NS
Bell 1989 3 0 0 100 19-24
V. Sonnemberg 1991 19 0 21 84 4-38
Lambiasse 1992 2 0 0 100 11-18
Ha 1993 6 0 0 67
Zudhi 1996 5 0 0 100
Johnson 1997 1 0 0 100
Hoffer 1999 5 0 40 80
Hirsberg 1999 8 5 NA 37.5
Yunus 2009 19 0 60 78.5
TOTALES 124 16% 4% 84%

Tabla 1. Modificada de Pearson (19) y revision de la literatura inglesa sobre 124

casos de AP (110 primarios) entre enero de 1975 a diciembre de 2010 (82).

Drenaje endoscopico (DE) (17)

Este procedimiento seria una alternativa, al DPC en pacientes que tienen las

siguientes caracteristicas: (54)
- AP central
- AP cerca de estructuras anatémicas que no permiten DPC
- Obstruccién bronquial
- Pacientes coagulo paticos
El DE requiere, cumplimentar los siguientes requisitos técnicos:

- Broncofibroscopia flexible
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- Fluoroscopia

- Broncografia selectiva (para identificar cavidad)

- Colocacion de catéter tipo pig-tail, de 90cm., y 7 French de didametro
- Evaluar la correcta colocacién del pig-tail por contraste

- Se ha reportado la colocaciéon del pig-tail por laser, con perforaciéon

transbronquial del AP.

Es interesante la serie de Herth y colaboradores (37), utilizando esta técnica; en un
total de 42 pacientes. El drenaje permaneci6é término medio un total de 6,2 dias
(con un rango de 3 a 21 dias), siendo la edad promedio de los mismos de 48,9 afios.

Dos de los pacientes dependian de ARM, cuando se efectu6 dicho procedimiento.

Foto 13: Drenaje endoscopico de absceso pulmonar (37)

2) APy hemoptisis

En general plantea una urgencia con un paciente en malas condiciones y alto riesgo

de vida, siendo las conductas:
- Embolizacion

- Cirugia resectiva
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Esta ultima tiene una alta mortalidad: 54%, para algunos autores como Pearson

(19). Otros como Gourin (33), sefialan una mortalidad del 18%.

A pesar de utilizar todas las estrategias al alcance del cirujano, como utilizacién de
intubaciones selectivas con tubos de doble luz, bloqueo bronquial con catéteres

tipo Fogerty.

Estas operaciones; a veces se transforman en verdaderas catastrofes
intraoperatorias, ya que la diseccidn de los elementos hiliares, al estar envueltos en

procesos inflamatorios de larga data, hacen dificultosa su identificacion.
3) AP cronico o de larga data

En general son raros, ya que por excepcion los AP requieren un tratamiento
resectivo, y en general se operan aquellos AP, que en su evoluciéon se complican,

teniendo en cuenta, signos considerados como de malignidad evolutiva, estos son:
- Tamafio del AP (mayor a 6¢cm.)
- Sospecha de carcinoma broncogénico. (19-63)
- Abscesos satélites
- Neumonitis cronica, con atelectasia y fibrosis
- Bronquiectasias
- Empiema encapsulado
- Hemorragia repetida o incontrolable
- Cavidad de paredes gruesas / residual
- AP putrido o gangrenoso

En el AP crénico no esta indicada la colocacién de un DPC. Las resecciones

habituales son las lobectomias y las neumonectomias

La mortalidad quirtrgica de las distintas series oscila entre un 15 a 20% utilizando

una lobectomia. (45-64-67-72-73)
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Ref.: -

Mod.: CT

ZIJ172013° 1044700

Foto 14: AP complicado, drenado en dos oportunidades, re infectado, y

resecado finalmente

ES de destacar algunas series con baja morbimortalidad, como la de Petro-Goronov
(64), que reseco 67 pacientes entre 1991/2000, efectuando: 52 lobectomias, 5
bilobectomias y 4 neumonectomias, 4segmentectomias multiples, y 2

segmentectomias unicas.
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La mortalidad fue de 1,49%, con un 13,4% complicaciones menores (empiemas-re
toracotomias) y 8,9% de complicaciones mayores, que obligaron a procedimientos

de colapso (toracoplastias)

En la serie de Moreira, Camargo y colaboradores (58), sobre 252 casos, se efectu6
tratamiento quirdrgico resectivo en 22 pacientes (8,7%) y drenaje del AP en 6

casos (2,4%). Siendo la mortalidad de 10 pacientes (4%).

En otro trabajo de Otero y colaboradores (61) sobre 23 casos de AP; 8 de ellos
tuvieron una evolucién tdérpida y fueron a cirugia; practicandose 7
neumonostomias y 2 lobectomias (en periodo AP crénico) uno de ellos fue un AP
iterativo. La internaciéon promedio fue de 63 dias, el tratamiento médico de 52 dias
y el tratamiento quirurgico demando internacién por 91 dias. La mortalidad fue de

4 casos (17,39%).

Por ultimo, entre otros, en una revision sistematica de todos los casos de absceso
de pulmdn De los ultimos 3 afios en un servicio de clinica médica de Uruguay. Se
observo una incidencia de 17 casos. En dicha serie se realiz6 tratamiento médico
en todos los casos y sé6lo un caso requiri6 tratamiento quirdrgico, ya que presento
un empiema, lo que determino la colocacién de un tubo de térax. Concluyeron que
la gravedad de la infeccidn se correlacionaba mas con el nimero de cavidades que
con su tamafio, dado que aquellos que tenian mas de una cavidad tenian una
evoluciéon mas térpida y requerian un tratamiento mas prolongado. La mortalidad
fue de 2/17 (11,76%), un poco por encima de las series internacionales, que la

sitda entre 5-10%.(57).
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@ Protocolo terapéutico de AP F. Lépez
Medranoy C. Diaz Pedroche Medicine 2006;
9(52): 3431-3434e

TRATAMIENTO MEDICO
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</\>
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T. MEDICO (meses)

FRACASO CAVIDAD CRONICA HEMOPTISIS

CURACION CIRLIJGIA

CURACION

Figura 3: Algoritmo terapéutico sobre manejo del AP modificado de Diaz Pedroche

(39) y Lépez Medrano (12)
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CONCLUSIONES Absceso Pulmonar

1)  EIAP es pus en una cavidad neo formada. Por destruccion histica.

2) La Neumonia, la Neumonia Necrotizante y el AP son procesos parecidos y con sutiles

diferencias, etapas evolutivas de la misma enfermedad.
3) EIAP es, por definicién: primario, tinico y agudo.

4) La ubicacién anatémica habitual son los segmentos de Nelson y apicales de

[6bulos superiores.
5) Evoluciona en 3 etapas Neumonia subaguda, vomica y AP (cavidad nivel H-A)
6) Eldiagnostico es clinico, Rx, Ecogrdfico, TAC, broncofibroscopico y por cultivos
7) E190% de los AP curan con tratamiento médico (ATB/AKR/Fluidificacién de secreciones)

8) Elrolde la cirugia en el AP

a) refractario al tratamiento medico

b) hemoptisis

c) cronico, o de larga data o con EP

9) El tratamiento quirurgico del AP agudo, es el DPC o DE

10) El tratamiento del AP crénico, es la reseccién, habitualmente lobectomia

57



CASUISTICA DEL HTAL. DEL TORAX DR. ANTONIO A. CETRANGOLO SOBRE EL
TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL ABSCESO PULMONAR afios2003/2013

Cuando recopilamos la experiencia quirurgica con respecto a AP, entre los afos
2003/2013; nos llamo la atenciéon la escasa cantidad de pacientes, que fueron
sometidos a un procedimiento intervencionista. Solo fueron 5 casos en una
década, en los cuales se efectuaron: 4 drenajes percutaneos (DPC), y una

cavernostomia.

La edad de los pacientes oscilo entre los 22 y los 66 afios, con antecedentes de
tabaquismo en dos de ellos y bronquiectasias en otro; 4 del sexo masculino y

solo 1paciente de sexo femenino.

No requirieron nuevo tratamiento, luego de efectuar un DPC, ninguno de los
pacientes. Al que se efectué una Cavernostomia se lavo la misma en el

postoperatorio, una vez estabilizada la cavidad.

Los DPC permanecieron colocados entre 7 a 19 dias, y la Cavernostomia requirié

control por 42 dias. En esta pequefia serie no hubo mortalidad.
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Absceso de pulmén: 5 casos

B Hombre
B Mujer

Grafico N2 1 porcentajes por sexo de los casos 2003/2013

Procedimiento quirurgico

cas M Drenaje
percutaneo
~1caso Cavernostomia

Drenaje pleural

Grafico N2 2 procedimientos quirurgicos, afios 2003/2013
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Simultaneamente revisamos la experiencia en los ultimos 4 afios del servicio de
clinica neumonologica de nuestro hospital. En ese lapso trataron 13 AP, que no
requirieron ninguna cirugia. No conformes con ello fuimos a cotejar, estas cifras

con lo que se habia realizado, en las dos décadas anteriores a la presente.

Durante la década 1979-1989, fueron intervenidos quirurgicamente 22 pacientes

portadores de AP, siendo los procedimientos utilizados los siguientes:

B Lobectomias

B Cavernostomias
B Ostomias

H Drenajes

H Monaldi

W Decorticaciones

Toracoplastias

Toracotomia exploradora

Grafico N¢ 3 procedimientos quirurgicos durante década 1979/ 1989

Del analisis del presente listado, la primera conclusiéon que surge es la
cantidad (22), la segunda es la variedad de procedimientos para una misma
patologia, destacdndose la realizacion de procedimientos resectivos (5) y

Decorticaciones (3). En un unico item podrian agruparse los procedimientos
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de evacuacion al exterior, en un total de 11(Monaldi, drenaje, ostomia, y
Cavernostomia). Finalmente otros, menos frecuentes, como las

toracoplastias y las toracotomias exploradoras.

En la dltima década del siglo XX (1990-2000); se trataron solo 11 AP con

intervenciones quirurgicas, efectuandose 9 resecciones y solo 2 drenajes.

Si evaluamos las tres décadas, distinguiremos en primer lugar el descenso de
los AP con tratamiento quirurgico: de 22AP a 11AP y luego a 5AP,

respectivamente. Una reduccion del 50% por década aproximadamente.

Significa que no es que haya menos AP, sino que estos se curan
mayoritariamente con tratamiento médico, y requieren cada vez menos

procedimientos invasivos.

En segundo lugar, evidentemente muchos de los AP, de las dos décadas
correspondientes al siglo pasado, estos evolucionaron a la cronicidad y de
alli se explica la gran cantidad de procedimientos resectivos, 14 en total. Por
ultimo de la multiplicidad de técnicas quirurgicas invasivas, en la actualidad

estas se redujeron a dos: drenaje percutaneo (DPC) y reseccion.
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