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Supuraciones Pleuropulmonares

Dr. Daniel Pryluka

 Introducción

Históricamente las infecciones pulmonares han sido una de las principales cusas de muerte. Aun hoy, la neumonía es la primera causa de muerte de origen infecciosa. Las complicaciones supurativas de estas infecciones son los empiemas (más frecuentes en niños) y los abscesos de pulmón. En este módulo nos referiremos a los mismos en pacientes adultos


En este módulo nos referiremos a empiema y abscesos de pulmón en pacientes adultos. 
P
arte 1. Derrame Pleural Paraneumónico Y Empiema

La principal causa de derrame pleural exudativo es el derrame paraneumónico. La mayoría de estos derrames no constituyen un empiema. 
Empiema es la presencia de pus en el espacio pleural que se produce como consecuencia de un proceso infeccioso. Se trata de una patología que, pese al avance en el campo de la antibioticoterapia experimentado en los últimos años, continúa siendo una causa frecuente de morbimortalidad. Puede afectar a varios tipos de huéspedes según el origen del mismo, como se verá luego, pero en su mayoría ocurren en pacientes con comorbilidades previas.
La causa más habitual es la complicación de procesos pulmonares – mediante la infección de un derrame pleural paraneumónico- o relacionado a abscesos (40 a 60 % de los casos), siguiéndole en frecuencia las infecciones profundas de sitio quirúrgico (20 %), trauma (5 a 10 %) y, en menor medida, procesos infecciosos contiguos como mediastinitis por rotura esofágica, infecciones de cabeza y cuello e incluso procesos subdiafragmáticos.

I

 . Fisiopatología
Como mencionamos previamente, la forma más frecuente de desarrollo de un empiema es la complicación de un derrame pleural paraneumónico no diagnosticado oportunamente o tratado en forma inadecuada.
Las neumonías se producen habitualmente por un mecanismo aspirativo de gérmenes de la vía aérea superior. Una vez producido el proceso infeccioso/inflamatorio en el parénquima pulmonar, se produce una a alteración de la permeabilidad capilar secundaria a la activación de los neutrófilos y a los productos inflamatorios producidos por los mismos. Este líquido extravascular altera el gradiente de presión entre el intersticio y la pleura, por lo que se desplaza líquido hacia ese espacio. Cuando la producción de líquido excede  la capacidad de los linfáticos, el mismo se comienza a acumular en el espacio pleural.
Si el paciente continúa sin el tratamiento adecuado se produce la proliferación  de bacterias y las células mesoteliales pleurales, que producen a nivel local la liberación de productos inflamatorios (interleukinas 1 y 8, factor de necrosis tisular, ENA-78 y factores de activación plaquetaria) y que a su vez atraen mayor número de neutrófilos, aumentan la producción de fibrina y se van formando adherencias y pus Esto constituye la complicación final de este proceso, que es el empiema.
II
 . Microbiología

Si bien en la era preantibiótica el agente etiológico más común en los empiemas era el neumococo, la utilización de estos medicamentos ha cambiado la evolución de las neumonías y, por lo tanto, la microbiología de esta complicación. 

En la actualidad son frecuentes las infecciones mixtas, con presencia de anaerobios en el 25-74 % de los casos. Dentro de los mismos se debe considerar: Bacteroides fragilis, Prevotella sp, Fusobacterium y Peptoestreptococos. Sin embargo, es importante evaluar al paciente y sus factores predisponentes para considerar los gérmenes más probables. Así, en los adultos sanos la etiología más frecuente continúa siendo el Streptococcus pneumoniae, dada su frecuencia como productor de neumonía. 
El Staphylococcus aureus, si bien produce empiema en el 10-24 % de las neumonías, al ser menos prevalente se observa con menor frecuencia, aunque se debe considerar en niños y ancianos, especialmente en los períodos de influenza,  así como en pacientes hospitalizados o con factores predisponentes, como diabetes, inmunodepresión, adictos a drogas y uso de antibióticos recientemente.
En los últimos años se ha observado un importante aumento de las infecciones producidas por Staphylococcus aureus meticilino resistente de la comunidad que, siendo causa de abscesos pulmonares, estos cuadros pueden complicarse con el desarrollo de empiema.

Otros patógenos, como Streptococcus pyogenes y S. viridans, son mucho menos frecuentes.

En los empiemas que se producen como complicación de roturas esofágicas, infecciones de sitio quirúrgico o secundario a un proceso intraabdominal, se debe considerar la flora correspondiente.

III
 . Cuadro Clínico

La clínica del derrame pleural paraneumónico es difícil de distinguir de la neumonía. Fiebre, tos, mal estado general, escalofríos y dolor pleurítico son característicos de ambos procesos. Es preciso tener bien presente que en los pacientes ancianos o con alteraciones del sensorio estos signos y síntomas pueden no ser evidentes.
Debemos recordar que los derrames complicados y el empiema son, en general, la consecuencia de una neumonía no tratada o tratada en forma inadecuada.

Inicialmente un adecuado examen físico nos permitirá reconocer la presencia de derrame pleural. Ante la sospecha del mismo es necesario realizar una radiografía de tórax, preferentemente de frente y perfil. Si fuese necesario, se solicitará también una radiografía de tórax en decúbito lateral. 
En los casos en que el derrame es secundario a otros procesos, como rotura esofágica, abscesos subdiafragmáticos o infecciones postquirúrgicas, los mismos serán sospechados de acuerdo con la clínica del paciente, cuya descripción excede los límites de este capítulo. Debemos tener presente que la resolución de la complicación pleural requiere la solución del problema primario, como podría ser, el drenaje de un absceso subfrénico.
IV
 . Diagnóstico

Como dijimos previamente, la sospecha es clínica y el estudio básico a solicitar es el par radiográfico de tórax. La aparición de una opacidad en el seno costofrénico implica al menos la presencia de 200 ml de líquido pleural. En caso de que continúe la duda diagnóstica, se puede solicitar una radiografía en decúbito lateral que permite detectar entre 5 y 10 ml del mismo líquido.
Si existe la disponibilidad, es muy útil la realización de una ecografía pleural ya que la misma es de bajo costo, no invasiva y se puede realizar en la propia cama del paciente. Su utilidad es mayor en los derrames pequeños que dejan dudas en la radiografía convencional. También es útil para cuantificar el volumen del derrame, aunque esta medición es menos exacta cuando los mismos son pequeños o muy grandes. 
En los pacientes críticos en unidades de terapia intensiva, la ecografía aparece como una excelente opción para el diagnóstico de derrames pleurales. Además de poder realizarse en la cama del paciente, que por su estado crítico muchas veces es de difícil movilización, permite hacer el diagnóstico en aquellos que por su patología suelen tener radiografías de dificultosa interpretación.
Este método diagnóstico no es útil para diferenciar entre exudado y empiema. Una ventaja adicional de este estudio es que puede utilizarse como guía para realizar la pleurocentesis. De esta forma disminuye el número de complicaciones y es particularmente efectiva en derrames pequeños o tabicados.
En casos especiales se podrá evaluar la realización  de una tomografía computada. Si bien la misma permite detectar derrames pleurales en forma precoz y diferenciar patología pleural de la pulmonar, su uso de rutina no está recomendado ya que somete al paciente a radiaciones innecesarias, aumenta los costos y no ha demostrado ser útil en modificar la evolución clínica de los pacientes. En algunos casos donde se debe descartar el absceso de pulmón el uso de la tomografía ha demostrado ser muy útil.

Sin embargo, el diagnóstico de certeza del derrame pleural lo da la pleurocentesis, que confirma el derrame y permite plantear diagnósticos diferenciales y definir conductas terapéuticas. 
Se ha demostrado que el retraso en el diagnóstico de empiema prolonga el tiempo de internación, por lo que ante la sospecha de derrame pleural paraneumónico se debe realizar la punción lo antes posible y no retrasarla con el argumento de hacer nuevos estudios (ecografía o tomografía) y esperar sus resultados. 

Realizada la punción, el líquido debe ser enviado rápidamente al laboratorio y se debe solicitar mediciones de glucosa, proteínas, LDH y colesterol en el mismo. 
También es importante la valoración que se hace del aspecto del líquido al momento de realizar la punción:

· un líquido turbio ya nos orienta a pensar en la presencia de exudado,
· la observación de pus macroscópico nos conduce al diagnóstico de empiema, y
· un líquido hemorrágico nos puede hacer pensar en la presencia de alguna enfermedad maligna.
Al realizar la punción, es necesario extraer la mayor cantidad de líquido posible, ya que en función de los resultados iniciales se podrán solicitar nuevos estudios.  

Existen distintas clasificaciones de los derrames pleurales. La más conocida es la de Light, que permite diferenciar entre exudados y trasudados, y se obtiene mediante la comparación entre algunos parámetros del líquido pleural y sus valores en sangre: 

1) cociente de proteínas entre líquido pleural y suero superior a 0,5. 

2) cociente de lactato deshidrogenasa (LDH) entre líquido pleural y suero superior a 0,6.  

3) LDH del líquido pleural mayor que los dos tercios del límite superior de la LDH sérica. 

La presencia de uno de los tres parámetros alcanza para definir exudado. Es importante recordar que estos valores se deben calcular con muestras de suero y líquido pleural obtenidas en forma simultánea. 
Estos parámetros tienen una sensibilidad del 95 al 100 % y una especificidad de 75 a 80 %. Sin embargo, esta clasificación sólo permite diferenciar entre exudado y trasudado, sin permitir inferir la etiología del exudado.

En caso de no poder realizar mediciones simultáneas, un valor de LDH en el líquido pleural superior a 2/3 del límite superior en suero, tiene una sensibilidad del 82 % y una especificidad de 89 % para definir exudado.

Otro criterio que ha demostrado validez es la medición de colesterol en el líquido pleural que, si supera los 60 mg/dl  tiene una sensibilidad del 54 % y una especificidad del 92 % para el diagnóstico de exudado. Si se toma el punto de corte en 43 mg/dl, éstas varían al 75 y 80 % respectivamente. De poder realizarse la relación con los valores séricos, cuando la misma es > 0,3 tiene una sensibilidad de 89 % y una especificidad de 81 %.

Valores muy elevados de colesterol permiten realizar el diagnóstico de quilotórax.
Ante la presencia de un exudado, el estudio se debe complementar con la medición de pH que se debe realizar siempre en el aparato de gasometría (por lo que se debe contar con una muestra heparinizada). Además, deberá realizarse el  recuento celular con fórmula para distinguir la presencia de polimorfonucleares – orientadores de una enfermedad inflamatoria, en general infecciosa,  pero que puede reconocer  otras causas-, de mononucleares - que podrán guiar a la sospecha de tuberculosis, sobre todo en países o regiones donde esta enfermedad es endémica- . Finalmente, la observación de eosinófilos nos orientará a sospechar neumonías eosinofílicas.
El examen bacteriológico con tinción de gram y cultivos se deberá realizar siempre ante la presencia de exudados, ya que su positividad permitirá rápidamente modificar las conductas terapéuticas. La sensibilidad del cultivo es de alrededor del 60-65 % de los empiemas. 

En base a los resultados iniciales se evaluará solicitar otros exámenes como:

· determinación de la adenosin desaminasa (ADA) y γ interferon ante la sospecha de tuberculosis, o
· citológico ante la sospecha de neoplasias.
En los casos en que sea necesario, se pedirán los análisis correspondientes para descartar enfermedades autoinmunes, como lupus o artritis reumatoidea.
Tomando como base los elementos diferenciales desarrollados hasta aquí, la clínica y la radiología, es posible clasificar a los derrames paraneumónicos de la siguiente manera:

	Clase
	Derrame pleural
	Evaluado por imágenes
	Físico - químico
	Bacteriológico
	Citológico

	1
	no significativo 
	<10 mm
	No se realiza
	No se realiza
	No se realiza

	2
	típico
	>10 mm
	glucosa >40 mg/100 ml, pH >7,2
	Gram y cultivos negativos
	Polimorfonucleares < 10000/ml


	3
	complicado “borderline”
	Ídem
	pH 7.0 – 7.2 y/o LDH >1000 glucosa > 40 mg/100ml
	Gram y cultivos negativos
	Polimorfonucleares > 25000/ml

	4
	complicado simple
	Ídem sin loculación ni pus
	pH <7.0 y/o glucosa < 40mg/100ml.
	Gram o cultivo positivos.
	Polimorfonucleares > 25000/ml

	5
	complicado complejo 
	multiloculado
	pH <7.0 y/o glucosa < 40/100ml.
	Gram o cultivo positivo, sin pus.
	Ídem

	6
	Empiema simple 
	Loculación única o líquido libre
	Ídem
	presencia de pus macros-cópico
	Ídem

	7
	Empiema complejo
	Loculaciones múltiples con tabiques
	Ídem
	presencia de pus macros-cópico
	Ídem


Esta clasificación contiene criterios evolutivos que resultan útiles para definir conductas terapéuticas.

V
 . Tratamiento 
El manejo del derrame pleural paraneumónico debe ser precoz, no bien se confirma el diagnóstico. Un adecuado manejo y diagnóstico inicial puede evitar el desarrollo de complicaciones. Así, el realizar una pleurocentesis nos permitirá evaluar la situación y definir el tratamiento. Una excepción podría ser el derrame Clase 1,  que al ser menor a 10 ml guiará el mantenimiento de una conducta expectante. 

Una vez realizada la pleurocentesis y con el diagnóstico adecuado se plantea el tratamiento de elección. El mismo incluye:

1. un adecuado uso de antibióticos, 
2. el eventual drenaje quirúrgico, y 
3. evaluar el uso de fibrinolíticos.
1. Antibióticos
El uso de los mismos variará de acuerdo con el paciente, su estado clínico y el mecanismo productor del derrame. 
Ante la presencia de un derrame pleural paraneumónico no complicado se deben utilizar las guías locales de manejo de la neumonía y su inicio precoz evitará las complicaciones y en la mayoría de los casos será suficiente. Remitimos al colega participante de este curso a revisar el módulo correspondiente. 
En el caso de empiema se deberá evaluar en profundidad la etiología del mismo. Por ejemplo, en el caso de pacientes con neumonías necrotizantes, alteraciones mentales, alcoholismo, tumores de esófago o abscesos de pulmón se deberá considerar el uso de antibióticos con acción antianaerobia. Así, en la mayoría de los casos la indicación de ampicilina-sulbactam es suficiente tanto en los derrames paraneumónicos como en los que precisan tratamiento antianaerobio por la sospecha de mecanismo aspirativo. 
Alternativamente, se evaluará el uso de cefalosporinas de 3º generación solas o asociadas a metronidazol, clindamicina o aminoglucósidos aunque estos últimos siempre se asocian a otros antibióticos. Como hemos remarcado en otros módulos del presente curso, se recomienda siempre priorizar el uso de ampicilina-sulbactam por sobre las cefalosporinas, con el fin de reducir la inducción de BLEE y su posterior difusión en el ámbito hospitalario. 
En los casos de sospecha de S. aureus se deberá considerar el uso de vancomicina según la incidencia local de S. aureus  meticilino resistente de la comunidad en la región. Como alternativas, se pueden usar clindamicina, linezolid o trimetoprima-sulfametoxazol. Se ha comenzado a observar en este patógeno, una sensibilidad relativa a la vancomicina con CIM ≥ a 2. Esta CIM ha generado fracasos terapéuticos con vancomicina, por lo que se debe estar atento a la situación local para definir los tratamientos empíricos iniciales.
En los casos de infecciones intrahospitalarias se usarán antibióticos de acuerdo con los patógenos y su sensibilidad de cada institución. Las alternativas habituales son: 

- ceftazidima ± metronidazol o clindamicina (esta última con mayor cobertura sobre cocos gram positivos) 
- piperacilina-tazobactam, o 
- imipenem ± vancomicina 
Si la causa del empiema fuera traumática se deberá ampliar la cobertura en relación al mecanismo del trauma.

En caso de empiemas secundarios o procesos infradiafragmáticos se deberá considerar la flora entérica (bacilos gram negativos y anaerobios). El uso de antibióticos solos puede ser suficiente para tratar a los pacientes con derrames paraneumónicos no complicados (Clase 2).
La duración del tratamiento antibiótico varía de acuerdo con el proceso tratado. En los casos de neumonía con derrame no complicado la duración es igual a la de la neumonía. En el caso de exudados complicados la duración se extiende hasta 3 semanas después del drenaje e incluso, en algunos casos, es necesario extenderlo hasta 4 semanas.

Si bien siempre en los exudados complicados y en el empiema, el tratamiento inicial es parenteral, cuando el foco esté bien drenado y el paciente haya evolucionado adecuadamente, si existen alternativas, se podrá rotar  a tratamiento oral hasta completar la antibioticoterapia.
2. Drenaje 
Además de los distintos parámetros del líquido pleural analizado que permiten diferenciar entre trasudado y exudado complicado o no y empiema, existen criterios clínicos que sugieren la necesidad de drenaje del espacio pleural en los derrames paraneumónicos.
El tiempo de evolución prolongado de una neumonía, las comorbilidades y la falla de respuesta al tratamiento antibiótico son algunos de ellos. El derrame que ocupa más del 50% del hemotórax, la presencia de aire o loculaciones, el aspecto o el olor también sugiere la necesidad de este procedimiento.

Todos aquellos derrames de Clase 3 en adelante deberán ser drenados y de acuerdo con distintos criterios se valorará el método.
2. 1) Punciones múltiples: Este método no es muy utilizado actualmente; se realiza colocando un tubo de calibre pequeño y se puede repetir en caso de reproducirse el derrame. Tiene resultados muy variable (positivos en el 24-94 % de los casos) y una mortalidad que varía del 0-25 % en distintos estudios. 
Es recomendable el uso de guía ecográfica en la colocación del mismo. 

Esta opción quedaría limitada a los derrames Clase 2 que no responden al tratamiento antibiótico solo y se puede evaluar en los derrames Clase 3.
2.2) Drenaje con colocación de tubo: Es el procedimiento habitual para la resolución de los exudados complicados y los empiemas, siempre que los mismos no se encuentren tabicados. Se usa en los derrames Clase 3 a 6.
Es recomendable, siempre que sea posible y no retrase el procedimiento,  la colocación con guía y control ecográfico que permita optimizar el sistema.

En los sitios en que haya disponibilidad se realizará antes un TC para descartar la presencia de tabiques antes de la colocación del tubo. 
Insistimos en lo siguiente:


Clásicamente se han usado catéteres del mayor grosor posible, siendo los tamaños Standard (24-32 F).

En la actualidad se han obtenido buenas respuestas con el uso de catéteres de pequeño calibre (8 a 14 F), principalmente en derrames de menor volumen no tabicados, aunque se obtuvieron buenas respuestas aún en empiemas. El uso de estos catéteres exige el uso de ecografía o TC para asegurar la ubicación del mismo.  
La falta de respuesta a la utilización de este tipo de tubos se produce como consecuencia de una mala ubicación, la presencia de alguna obstrucción o de tabiques que no permiten el drenaje.

El catéter se debe mantener hasta que el drenaje sea muy escaso (menor a 50 ml/día), de color amarillo claro, o no funcione más. Mantener el mismo más tiempo implica riesgo de complicaciones y sobreinfecciones.

Las complicaciones que se pueden presentar con la colocación de tubos son: neumotórax, hemotórax y enfisema subcutáneo.

2.3) Cirugía: En los pacientes con falta de respuesta al drenaje con tubos o empiemas complicados o tabicados (clase 7) se deberá  efectuar el drenaje quirúrgico.

Es importante recalcar que:


El método clásico de drenaje es la toracotomía pero más recientemente se incorporó la video toracoscopía como técnica. La elección entre uno y otro método se debe basar en la experiencia del equipo quirúrgico y a la disponibilidad de realizar la video toracoscopía. Esta última, en caso de estar disponible, ha demostrado ser efectiva en la resolución de los empiemas. 
De no ser posible o si el paciente persiste con sepsis, la toracotomía con decorticación es el método de elección y el más efectivo.
No existen estudios comparados entre ambas técnicas pero, en general, es suficiente con la video toracoscopia; la toracotomía con decorticación se realiza en aquellos casos en que no se haya podido lograr  un buen abordaje con el método anterior o en pacientes que  persisten sépticos.
3. Fibrinolíticos 
El uso de fibrinolíticos constituye una herramienta complementaria al drenaje a través de tubos. En aquellos pacientes con loculaciones o que no drenan en forma adecuada se puede indicar la irrigación con estreptoquinasa o uroquinasa. Las mismas han demostrado ser útiles incluso en pacientes con loculaciones múltiples. 
Los resultados de diferentes estudios que evalúan el uso de los mismos son contradictorios e, incluso, son diferentes las conclusiones de la revisión de Cochrane 2008 y del estudio de Maskell (2005).

La dosis de  uroquinasa, que es la más recomendada, es de 100000 U una o dos veces por día hasta completar el drenaje.

Se puede concluir que son herramientas útiles que pueden evitar la cirugía. En caso de fracaso se deberá intervenir quirúrgicamente al paciente.


	→ Empiema se define como la presencia de pus en la cavidad pleural.
→ La mayoría de los empiemas se producen como complicación de un derrame pleural mal o tardíamente tratado.

→ El diagnóstico inicial del derrame pleural se realiza con un adecuado examen físico.

→ Una vez confirmada la presencia del derrame con la radiografía de tórax o, de ser necesario, con ecografía, se debe realizar rápidamente la pleurocentesis para hacer un diagnóstico adecuado.

→ Es importante realizar el pedido de análisis del líquido pleural que nos permita diferenciar entre exudado y trasudado y, una vez definido, contar con líquido guardado para realizar los estudios correspondientes.

→ Los antibióticos deben seleccionarse en base al mecanismo productor, la flora y los niveles de resistencia locales.

→ En caso de tratarse de un exudado complicado o un empiema se debe establecer el mecanismo de drenaje adecuado y realizarlo a la brevedad.

→ Los mecanismos de drenaje son: pleurocentesis reiterada, colocación de tubo de drenaje, en lo posible, bajo guía ecográfica, asociada o no al uso de fibrinolíticos, video toracoscopía, toracotomía con decorticación.
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arte 2.  Absceso De Pulmón
P

Es la infección bacteriana del pulmón que produce necrosis del parénquima pulmonar determinándose la presencia de una o varias cavidades. Las mismas tienen contenido purulento y en la radiografía de tórax  muestran la presencia de nivel aéreo. 

Si bien existen otros agentes productores de cavidades (micobacterias, hongos y parásitos), el término absceso se refiere a las cavidades de origen bacteriano.

La definición de absceso de pulmón comprende a las cavidades mayores de 2 centímetros,  ya que las menores corresponden a neumonías necrotizantes. El absceso pulmonar ha reducido su incidencia en los últimos años, dado que con el uso de antibióticos en forma precoz la incidencia de estos abscesos es mucho menor. Sin embargo, ha aumentado su frecuencia en huéspedes inmunodeprimidos (SIDA, transplantados etc.) y, en forma secundaria, a  embolias sépticas.

Existen varias clasificaciones de esta entidad, pero a los fines prácticos recomendamos utilizar la siguiente:


1. En función de la duración de los síntomas: 

1.  1) agudas: menos de un mes de duración del cuadro clínico

1. 2) crónicas: más de un mes de prolongación del mismo

2. En función del mecanismo de producción: 


2. 1) primarios: ocurren en pacientes sin anormalidades estructurales del pulmón y que desarrollan abscesos por mecanismo aspirativo, en general de flora mixta que incluye anaerobios de boca. 


2. 2) secundarios: pueden desarrollarse en pacientes con neoplasias cavitadas o que obstruyen la vía aérea,  mediante un mecanismo embolígeno, secundarios a trauma o cirugía  o en pacientes inmunodeprimidos. 

I
. Fisiopatología
Como se mencionó previamente, el mecanismo más frecuente de producción es la aspiración de gérmenes de la boca y en algunos casos de contenido gástrico. 

Habitualmente está involucrada flora mixta con gérmenes anaerobios que producen inicialmente la necrosis del parénquima pulmonar, que progresivamente se va cavitando y llenando de pus hasta formar una cavidad con paredes nítidas y nivel aéreo.

El otro mecanismo frecuente es el secundario a embolias sépticas que frecuentemente provienen de endocarditis derechas. Además, en los últimos años ha aumentado la frecuencia de embolias secundarias a tromboflebitis sépticas vinculadas con el uso de catéteres centrales o de larga permanencia. En ambos casos es más frecuente el Staphylococcus aureus como agente etiológico.

II

. Microbiología

Como hemos visto,  los agentes causantes de esta enfermedad varían según el mecanismo de producción.
En los procesos aspirativos, la flora suele ser mixta, incluyendo anaerobios. Dentro de este grupo los más frecuentes son Peptoestreptococos spp. Fusobacterium nucleatum, Prevotella melaninogenica y Bacteroides spp. Debemos considerar asociados a los anteriores, distintas variedades de estreptococos, en particular microaerófilos.
En estudios recientes se ha demostrado el aumento de la frecuencia de bacilos gram negativos,  principalmente Klebsiella pneumoniae.

En el caso de embolias sépticas debemos considerar al Staphylococcus aureus como el patógeno más frecuente. Dentro de los Staphylococcus aureus, en el último período ha adquirido particular importancia el meticilino resistente de la comunidad. Este agente patógeno es productor de toxinas que causan necrosis, por lo que cuando involucran al pulmón son causa frecuente de neumonías necrotizantes y abscesos.

III
 . Cuadro Clínico

La forma clásica de presentación de esta enfermedad es la relacionada con mecanismos aspirativos que dan como consecuencia los abscesos primarios. Los pacientes que padecen esta forma clásica suelen tener factores predisponentes, relacionados con alteraciones del estado de conciencia o alteraciones neurológicas que favorecen la aspiración. Entre ellos se destacan: el alcoholismo, convulsiones, sobredosis de drogas, anestesia y la pérdida de conciencia –traumática o no- . Otros condicionantes para la aparición de un absceso pulmonar son acalasia, obstrucciones esofágicas, reflujo gastroesofágico y enfermedades neurológicas que alteren el mecanismo de la tos. Debemos considerar dentro de este grupo, el estado dentario, ya que en las descripciones clásicas de este proceso se lo relacionó con dentaduras en mal estado, gingivitis y enfermedad periodonataria.

En los procesos secundarios los antecedentes del paciente son fundamentales. La presencia de distintas causas de inmunodepresión, diabetes no controlada, SIDA y neoplasias obstructivas de la vía aérea deben ser tenidas en cuenta ante un paciente con absceso pulmonar que no presenta ninguno de los factores de riesgo vinculados con los procesos aspirativos.

El cuadro clínico en los abscesos primarios es en general subagudo o crónico, de más de una semana de evolución y se presenta con fiebre, mal estado general, pérdida de peso y tos. En los casos producidos por flora mixta que incluye anaeorobios, se observa en más del 50 % de los casos la producción de  esputo abundante con olor pútrido y en algunos casos la presencia de hemoptisis. Algunos pacientes pueden presentarse con dolor pleurítico.

En los abscesos secundarios resulta importante la evaluación de las enfermedades de base y los antecedentes del paciente. Las embolias son más frecuentes en endocarditis derechas que se suelen ver en pacientes usuarios de drogas endovenosas. Las secundarias a catéteres tienen el antecedente de haber sido sometido a este procedimiento. En personas inmunocomprometidas siempre se debe plantear el diagnóstico de absceso pulmonar ante la presencia de fiebre sin foco evidente. También en estos pacientes  se puede observar una evolución subaguda. Es preciso recordar que, para este grupo de pacientes, se deben descartar los diagnósticos etiológicos diferenciales,  como tuberculosis, micosis, nocardias y Rhodococcus equi.
IV. Diagnóstico

Una vez establecida la sospecha, el diagnóstico puede realizarse mediante estudios por imágenes y microbiológicos.  
1. Imágenes
Ante la sospecha clínica de esta patología se debe solicitar un par radiográfico. La imagen característica es una cavidad con nivel hidroaéreo que puede o no estar rodeada de un infiltrado de tipo alveolar.

Dependiendo de la etiología pueden observarse cavidades múltiples. Estas son más frecuentes en los procesos embólicos y en neumonías necrotizantes.

En algunas circunstancias - como para establecer el diagnóstico diferencial en casos de empiema- puede ser útil efectuar una tomografía computada. Este método - además de distinguir la presencia de un absceso con o sin patología  pleural - permite ver cavidades más pequeñas y, en algunos casos, visualizar patologías endobronquiales.

2. Métodos microbiológicos
En los abscesos primarios, la rentabilidad de los métodos microbiológicos de diagnóstico es baja. 
El esputo teñido con gram muestra abundantes leucocitos polimorfonucleares y flora mixta. Del mismo modo, el esputo suele informarse como flora mixta normal de la vía aérea.

Los hemocultivos son habitualmente negativos (menos del 5 %) si la patogenia del episodio es espirativa y tienen, por el contrario, una alta rentabilidad en los casos secundarios a embolias sépticas.

En los pacientes inmunodeprimidos se deberá evaluar la realización de estudios orientados al diagnóstico del agente etiológico ya que, como hemos visto, las etiologías pueden ser muy variadas. Por su parte, también se recomienda procurar identificar la etiología causal en abscesos en los que se sospecha la presencia de patógenos atípicos,  o de cara a una mala evolución clínica.

Los métodos invasivos que pueden efectuarse a tales fines son:
· Aspiración transtraqueal: este método actualmente no se usa por la alta tasa de complicaciones y contraindicaciones que posee. Sólo se debe usar en casos en que no exista otra posibilidad.

· Punción transtorácica: éste es un método con alta especificidad y sensibilidad, pero debe hacerse con guía ecográfica o tomográfica. Tiene la dificultad de requerir de profesionales entrenados y algunas contraindicaciones vinculadas con el estado del paciente y sus potenciales complicaciones (alteraciones en la coagulación, taquipnea o hipoxemia severa). 

Las complicaciones como la aparición de neumotórax y hemoptisis disminuyen con el uso de aguja fina.
· Fibrobroncoscopia con cepillo envainado o lavado broncoalveolar: constituye el método de elección en los casos en los que hay disponibilidad del mismo. El uso del cepillo envainado es útil para la recuperación de anaerobios y se considera significativo un recuento de colonias ≥ 10³UFC/mL. 
Por el contrario, el lavado broncoalveolar no se recomienda ante la sospecha de anaerobios y se considera positivo un recuento de colonias ≥ 10 4 UFC/mL. 
Resulta muy importante también tener bien en cuenta la celularidad que se observa al realizar las tinciones (gram, ZN, etc) ya que solamente se considera significativo cuando los lavados tienen un recuento de células epiteliales < al 1%.

Un beneficio adicional de este método es la posibilidad de establecer el diagnóstico de tumores  y en algunos casos constituye parte del tratamiento al permitir – mediante la aspiración del contenido purulento- un más rápido vaciamiento de la cavidad.

V

 . Tratamiento

El tratamiento consiste en tratamiento antibiótico, drenaje y, eventualmente, cirugía.

1. Antibióticos 

El tratamiento clásico en los abscesos primarios se realizaba con penicilina, dado que cubría la flora habitual de la boca. Posteriormente, ante la aparición de anaerobios resistentes a esta droga se realizaron estudios que mostraron la superioridad del tratamiento con clindamicina. El metronidazol resultó inferior a la clindamicina.

Estudios más recientes mostraron la efectividad del uso de ampicilina- sulbactam o amoxicilina-clavulánico para el tratamiento de esta enfermedad. Si bien estas últimas constituyen la recomendación actual, se debe estar atento al previamente señalado aumento de la incidencia de bacilos gram negativos y conocer su sensibilidad a los ATB en el área o región donde ejercemos nuestras actividades asistenciales. En casos de resistencia elevada de estos gram negativos a las asociaciones con inhibidores de beta-lactamasas, se podrá considerar el uso de una cefalosporina de 3º generación asociada a clindamicina. 

Cuando el estado clínico del paciente lo permite puede realizarse el tratamiento por vía oral. De ser necesaria la vía endovenosa, ésta se rotará a oral en cuanto sea posible.

La duración del tratamiento es de 4 a 8 semanas, aunque no existen suficientes estudios que permitan definirla. En los abscesos secundarios a otras patologías se adecuará el tratamiento a los hallazgos bacteriológicos.

2. Drenaje 

El mismo se realizará con soporte kinesiológico y drenaje postural. Colocando al paciente en decúbito lateral y con rotaciones bruscas se ayuda al mejor drenaje del foco supurado.

En aquellos pacientes que no presentan adecuado drenaje o mejoría, está recomendado el uso de fibrobroncoscopía para mejorar el mismo, como se indicó apartados arriba.


3. Cirugía 

En la actualidad es infrecuente la necesidad de realizar lobectomías o incluso neumonectomías. Sólo se realiza entre el 10 al 15 % de los pacientes que no presentan mejoría.

VI
 . Evolución Y Pronóstico
Tras el inicio del tratamiento antibiótico se espera una disminución progresiva de la fiebre, aunque la misma puede demorar hasta 10 días en desaparecer. El paciente presentará una mejoría subjetiva, con aumento del apetito y recuperación del peso. Irá disminuyendo la expectoración con desaparición del olor en la misma. La radiografía mejorará con la desaparición del infiltrado peri absceso y el cierre de la cavidad ocurre en aproximadamente un mes. Algunos  procesos son de lenta evolución y puede tardar meses hasta resolverse radiológicamente.
En la era preantibiótica la mortalidad de este proceso era cercana al 50 %. En nuestros días, la mortalidad global es de alrededor del 10 %,  siendo poco habitual en los abscesos primarios (2 a 4 %) y elevada (50 %) en los pacientes inmunodeprimidos o con obstrucción de la vía aérea. 


	→  Los abscesos primarios se producen por mecanismo aspirativos, habitualmente de material que contiene flora mixta, que incluye una o más variedades de anaerobios de la boca. Suelen asociarse a un mal estado dental.

→  Los abscesos secundarios ocurren en pacientes que presentan tumores que obstruyen la vía aérea, inmunodeprimidos o secundarios a embolias sépticas. La flora en estos casos depende de la enfermedad predisponente. En las embolias predomina el Staphylococcus aureus.
→   Dada la baja rentabilidad de los hemocultivos y el esputo en los abscesos secundarios o en los primarios con mala evolución, se recomienda realizar un método de diagnóstico microbiológico, preferentemente mediante  fibrobroncoscopía.

→  El tratamiento antibiótico de los abscesos primarios consiste en ampicilina-sulbactam o clindamicina a menos que los datos de vigilancia locales disponibles recomienden la prescripción de alternativas, como las cefalosporinas de 3a generación.

→  Siempre se debe realizar drenaje postural y en caso de mala evolución, evaluar fibrobroncoscopía o cirugía.         
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MÓDULO 8: 


SUPURACIONES PLEUROPULMONARES











En resumen, el empiema es, en la mayoría de los casos, la complicación o el estado avanzado del derrame pleural paraneumónico.





 Estos estudios no deben retrasar los drenajes.





Cuanto más precoz sea la cirugía en aquellos pacientes que lo necesitan, mejor será la evolución, menor la estadía hospitalaria y se reducirán las anomalías funcionales por secuelas pleurales.
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