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Resumen

El absceso pulmonar es una patología actualmente infrecuente 
en el niño, que puede desarrollarse como complicación de una 
neumonía bacteriana. En la mayoría de los casos responde fa-
vorablemente al tratamiento antibiótico parenteral y sólo una 
minoría requieren técnicas intervencionistas de drenaje. Se 
presenta el caso de una niña de 26 meses de edad, que desa-
rrolló un absceso pulmonar en el transcurso de una neumonía, 
y mostró excelente respuesta a antibioterapia empírica con-
vencional.
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Abstract

Title: Metapneumonic lung abscess in pediatrics

Lung abscess is nowadays a very uncommon lesion in chil-
dren that can develop as a complication of bacterial pneumo-
nia. In most cases, it shows an excellent response to parenteral 
antibiotic therapy, and interventional drainage is required in 
only a minority of the patients. Here we report the case of a 
26-month-old girl who developed a lung abscess during the 
course of a bacterial pneumonia, with an excellent response to 
conventional antibiotic therapy.
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Introducción

La incidencia del absceso pulmonar (AP) ha disminuido especta-
cularmente en la era antibiótica, considerándose en la actuali-
dad una patología infrecuente tanto en niños como en adultos.

Dentro de su rareza, la mayoría de los AP en pacientes pe-
diátricos suelen ser secundarios a neumonías bacterianas, si 
bien existen otros factores predisponentes para su desarrollo, 
entre ellos la inmunodeficiencia u otros estados de inmunosu-
presión, así como condiciones que puedan conllevar aspiracio-
nes repetidas, como convulsiones, retraso mental o alteracio-
nes de conciencia1,2. Otras situaciones menos comunes que 
pueden cursar con AP son la fibrosis quística, el déficit de alfa-
1-antitripsina, la anestesia y la cirugía dental2.

Aunque la etiología del AP incluye bacterias, virus, hongos y 
parásitos, los gérmenes más frecuentemente implicados son 
las bacterias anaerobias. Dentro de los microorganismos aero-
bios, los más comunes son Staphylococcus aureus, Streptococ-
cus pneumoniae, Streptococcus pyogenes y Klebsiella pneu-
moniae, mientras que los pacientes inmunodeprimidos pueden 
presentar abscesos fúngicos o parasitarios2-4.

El diagnóstico se basa en el estudio radiológico del tórax, y 
el patrón estándar del tratamiento es la administración precoz 
de antibióticos con cobertura antiestafilocócica y frente a gér-
menes anaerobios5. Con el tratamiento adecuado, la recupera-

ción clínica y radiológica completa es la regla habitual, reser-
vándose el tratamiento quirúrgico para los pacientes que no 
responden al tratamiento médico1,2,6.

Caso clínico

Niña de 26 meses de edad, que ingresa por un cuadro febril con 
rinorrea y tos de 4 días de evolución. Fue diagnosticada los 
días previos de otitis catarral, por lo que fue tratada con cefixi-
ma oral sin mejoría, motivo por el que acude al hospital.

Sus antecedentes familiares y personales carecen de inte-
rés. Vacunada según el calendario vigente. No ha recibido va-
cunación antineumocócica.

El examen físico muestra un buen estado general de la paciente,
que se encuentra febril pero sin signos de dificultad respiratoria.
En la auscultación pulmonar se aprecia una leve hipoventilación en 
el plano posterior del hemitórax derecho, sin otros hallazgos.

El recuento leucocitario al ingreso es de 25.900/mm3, con un 
15% de cayados y un 63% de neutrófilos. La velocidad de se-
dimentación globular es de 70 mm/h, la proteína C reactiva de 
15,4 mg/dL y la radiografía de tórax muestra una condensación 
pulmonar paracardiaca derecha (figura 1).

Se inicia tratamiento intravenoso con amoxicilina-clavuláni-
co (100 mg/kg/día), con escasa respuesta clínica, motivo por el 

133-136 NOTA CLIN ABS.indd 133133-136 NOTA CLIN ABS.indd   133 18/3/09 14:57:2818/3/09   14:57:28

©2009 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados



Acta Pediatr Esp. 2009; 67(3): 133-136

134

cual al cuarto día de tratamiento se cambia a antibioterapia 
con ceftriaxona (100 mg/kg/día) y clindamicina (50 mg/kg/día), con
remisión de la hipertermia a las 24 horas y manteniéndose
asintomática posteriormente.

El control radiológico realizado a los 10 días del ingreso re-
vela una reabsorción parcial de la condensación y la aparición 
de una imagen cavitaria de gruesas paredes con nivel hidroaé-
reo en el segmento apical del lóbulo inferior derecho, compati-
ble con un absceso pulmonar (figura 2).

Los estudios bacteriológicos de exudado faríngeo, esputo y 
hemocultivo fueron negativos, así como la detección de antíge-
no neumocócico en orina. Con objeto de excluir otras condicio-
nes predisponentes de absceso pulmonar, se realizó la deter-
minación de inmunoglobulinas séricas, alfa-1-antitripsina, 
iontoforesis, pruebas de VIH y tuberculina 2 UT, que fueron 
todos negativos.

A las 2 semanas de tratamiento se habían normalizado el 
recuento leucocitario y los reactantes de fase aguda, perma-
neciendo la paciente asintomática. La radiografía de control a 
las 3 semanas mostraba un agrandamiento de la lesión, con 
adelgazamiento de la pared y la desaparición del nivel hi-
droaéreo (figura 3). La paciente fue dada de alta con cefuroxi-
ma oral, que recibió durante 2 semanas más. Transcurrido 
este tiempo, se realizó un control en consultas externas que 
puso de manifiesto la normalidad clínica y auscultatoria, así 
como una radiología de tórax normal con desaparición total de 
la lesión (figura 4). 

Discusión

El absceso pulmonar se define como una necrosis del parénqui-
ma pulmonar causado por una infección microbiana.

Figura 1. Condensación paracardiaca derecha Figura 2. Absceso pulmonar con nivel hidroaéreo

Figura 3. Adelgazamiento de las paredes cavitarias y desaparición 
del nivel hidroaéreo

Figura 4. Desaparición de la lesión con normalidad radiológica
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Comporta una acumulación de células inflamatorias acom-
pañada de destrucción o necrosis tisular, con formación de una 
o varias lesiones cavitarias intrapulmonares. Dado que las le-
siones pueden ser únicas o múltiples, algunos autores emplean 
los términos de «neumonía necrosante» o «gangrena pulmo-
nar» para distinguir los pequeños y múltiples abscesos de las 
lesiones cavitarias únicas, aunque realmente ello represente 
un continuo del mismo proceso7.

El AP corresponde a un área de supuración que desarrolla 
necrosis central y cavitación del parénquima pulmonar, rodea-
da por una pared gruesa de tejido inflamatorio, con o sin comu-
nicación con la vía respiratoria.

Los AP pueden clasificarse en función de la duración de los 
síntomas (agudos o crónicos), de la ausencia o presencia de 
condiciones comórbidas asociadas (primarios o secundarios) o 
del agente patógeno responsable.

El AP se clasifica como primario si ocurre en niños previa-
mente sanos y como secundario si existe una causa subyacen-
te (inmunológica, neurológica, neoplásica o pulmonar)1.

En el adulto, la mayoría de los abscesos pulmonares apare-
cen como complicaciones de neumonías aspirativas por bacte-
rias anaerobias, presentes normalmente en la cavidad bucal 
(Peptostreptococcus, Fusobacterium spp. y Bacteroides spp.,
solos o en asociación con estreptococos no anaeróbicos, como 
S. milleri u otros estreptococos microaerofílicos), en pacientes 
con alguna condición previa predisponente, como enfermedad 
neurológica, disfagia, trastornos de la deglución, disminución 
del nivel de conciencia o anestesia2. En estos casos el absceso 
se desarrolla 1-3 semanas después del episodio aspirativo.

En el niño, los AP únicos pueden ser consecuencia de una 
aspiración de cuerpos extraños y materiales infectados, infec-
ción de cavidades quísticas congénitas o por complicación de 
una neumonía bacteriana, mientras que los abscesos múltiples 
pueden producirse en septicemias estafilocócicas, fibrosis 
quística, bronquiectasias o estados de inmunosupresión. La 
etiología incluye bacterias aerobias y anaerobias, mientras que 
en los pacientes inmunodeprimidos, además de estos agentes 
bacterianos, pueden tener protagonismo otros patógenos, co-
mo hongos (Aspergillus spp.), parásitos (Entamoeba histolytica) 
o micobacterias. En un tercio de los casos la etiología es mixta,
y en un elevado porcentaje no se aísla el agente causal1.

En los abscesos metaneumónicos en niños previamente sa-
nos, los agentes más frecuentemente implicados son S. pneu-
moniae, S. aureus y K. pneumoniae. En estos casos la clínica 
es inespecífica y similar a la de la neumonía, que incluye fiebre 
y tos, junto con dificultad respiratoria y afectación del estado 
general en los casos graves1,2. La hemoptisis o el aliento pútri-
do son excepcionales en la infancia, mientras que la vómica o 
el drenaje espontáneo del material purulento es raro, por el 
reducido calibre bronquial presente en el niño8,9. El paradigma 
más habitual es el de un niño con neumonía lobar de evolución 
clínica y radiológica desfavorable.

Las localizaciones más frecuentes del AP son las zonas más 
declives en la posición de decúbito, que corresponden a los
segmentos posteriores del lóbulo superior derecho y los seg-
mentos apicales de ambos lóbulos inferiores2,10.

El estudio radiológico revela una cavidad generalmente úni-
ca, mayor de 2 cm de diámetro y de paredes gruesas, a diferen-
cia de las bullas o neumatoceles, cuya pared es más fina. Tras
la apertura de la cavidad al bronquio se observa el correspon-
diente nivel hidroaéreo, que facilita de forma notable el diag-
nóstico. En los casos típicos, la radiología simple suele ser 
suficientemente demostrativa; sin embargo, el uso actual de la 
ecografía y la tomografía computarizada permite precisar me-
jor las características de la lesión en casos dudosos.

En la práctica clínica, el AP debe sospecharse cuando la con-
solidación neumónica es inusualmente persistente, cuando 
adopta la forma de un infiltrado redondo de aspecto masa o 
cuando aumenta el volumen del lóbulo afectado por un abom-
bamiento cisural11.

El tratamiento de esta entidad implica el empleo parenteral
de antibióticos con cobertura anaeróbica y antiestafilocócica, 
con lo que habitualmente se consigue la mejoría clínica en una 
semana5,12. Su duración estará determinada por la evolución 
clinicorradiológica, aunque se acepta que no debe ser inferior 
a 4 semanas, o bien 2 semanas después de que el paciente
permanezca afebril y asintomático.

En nuestro caso hemos seguido la recomendación más gene-
ralizada: el tratamiento antibiótico parenteral durante 2-3 se-
manas que, si la respuesta es favorable, se completa con anti-
bioterapia oral durante 4-8 semanas en total.

La mayoría de los pacientes (80-90%) responden al trata-
miento antibiótico, como en este caso, y sólo una minoría re-
quiere drenaje quirúrgico, sea mediante aspiración percutá-
nea con aguja, mediante drenaje a través de catéter percutáneo
o con drenaje a través de broncoscopia.

El drenaje a través de broncoscopia está indicado en la edad 
pediátrica sólo si se sospecha una aspiración de cuerpo extra-
ño, mientras que la aspiración transtorácica percutánea con 
visualización radiológica se considera el procedimiento de 
elección en los casos que no responden al tratamiento médi-
co2. Este procedimiento permite además la obtención de mues-
tras para cultivos bacteriológicos. Algunos autores proponen 
considerar la aspiración percutánea ante ausencia de mejoría
tras 72 horas de antibioterapia13.

Aunque con el tratamiento adecuado la curación sin secue-
las es la regla habitual, pueden aparecer complicaciones, como 
hemorragia intracavitaria, drenaje al espacio pleural con for-
mación de pio o pioneumotórax, fístula broncopleural o rotura 
espontánea del absceso con diseminación a otras áreas del
pulmón14,15.

En conclusión, el AP es en la actualidad una patología poco 
frecuente en niños, que necesita ser identificada y tratada pre-
coz y enérgicamente. El tratamiento de elección es la antibio-
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terapia parenteral con antibióticos de amplio espectro. El dre-
naje percutáneo como coadyuvante a la antibioterapia es un 
procedimiento seguro y eficaz pero que debe reservarse para 
los casos que no respondan al tratamiento médico. 
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