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Resumo
Os abcessos pulmonares são cavidades que surgem no 
parênquima pulmonar, apresentando maior ou menor 
quantidade de tecido necrosado no seu interior. Sur-
gem em indivíduos predispostos, como sejam os 
 doentes com doença pulmonar crónica ou obstrução 
secundária a neoplasia e os doentes com maior risco 
de aspiração, estando incluidos os doentes com altera-
ção do estado neurológico,  os utilizadores de drogas 
endovenosas, os doentes com alcoolismo, patologia da 
faringe e esofágica, doença neuromuscular, entre ou-
tras. É feita a revisão dos principais agentes causais, da 
metodologia diagnóstica, da abordagem terapêutica 
na actualidade e do prognóstico destas situações.
Os abcessos pulmonares, para além de relativamente 
pouco frequentes, são difíceis de caracterizar, sendo a 
resistência aos antibióticos um problema a ter presen-
te, na sua abordagem terapêutica.
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Abstract
Lung abscesses are cavitating lesions containing 
necrotic debris caused by microbial infection. Pa-
tients with chronic lung disease, bronchial obstruc-
tion secondary to cancer, a history of aspiration or 
risk of aspiration caused by alcoholism, altered men-
tal status, structural or physiologic alterations of the 
pharynx and esophagus, neuromuscular disorders, 
anesthesia,  are among others at higher risk of deve-
loping lung abcess. 
The main bacteriological characteristics, the diagno-
sis, therapy and prognosis are considered.  The pro-
blem of antimicrobial resistance is also referred.
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Introdução
Os abcessos pulmonares são cavidades que 
se originam no pulmão, com acumulação de 
tecido pulmonar necrosado e líquido no seu 
interior, causados por agentes microbianos. 
São mais frequentes no parênquima pulmo-
nar à direita, verificando-se, radiologica-
mente, a presença de um nível hidroaéreo 
no interior da cavidade1,2.
Na era pré-antibiótica, o abcesso pulmonar 
era uma doença devastadora, culminando 
num terço de mortalidade. Estudos clássicos 
sobre abcessos pulmonares foram feitos por 
David Smith e Duke no final da década de 
19203,4, tendo-se verificado que, nessa altu-
ra, cerca de um terço dos doentes com ab-
cessos pulmonares morriam pela infecção, 
não havendo antibióticos.
Uma revisão de 2114 casos efectuada antes 
de 1936 mostrou que a taxa de mortalidade 
era semelhante, de 32 a 34%, para quais-
quer dos regimes terapêuticos instituídos: 
terapêutica conservadora, drenagem percu-
tânea, broncofibroscopia ou cirurgia5. 
Esta situação evoluiu positivamente ao lon-
go do tempo, sendo que actualmente a taxa 
de mortalidade e o prognóstico são franca-
mente mais favoráveis, com cerca de 90% 
dos doentes curados só com instituição de 
terapêutica médica, como será referido pos-
teriormente.

Epidemiologia
A frequência dos abcessos pulmonares na 
população geral não é conhecida.
Acontece predominantemente em idosos, 
pela existência de maior prevalência de doen-
ças periodontais e maior risco de aspiração.
Apesar da gravidade, a maior parte dos abces-
sos curam com a terapêutica antibiótica ins-

tituída, sendo de referir, por exemplo, no es-
tudo de Bartlett, de 1992,6 taxas de cura de 
90 a 95%. O principal problema parece rela-
cionar-se com imunodepressão e doença 
obstrutiva brônquica, podendo nestes casos a 
mortalidade atingir taxas de 75%7. Em 1995, 
Hirshberg et al., num estudo retrospectivo, 
relataram taxas de mortalidade global de cer-
ca de 20% em consequência de infecção por 
bactérias gram positivas e negativas8.

Classificação
Os abcessos pulmonares podem ser classifi-
cados com base na duração: com menos de 
4-6 semanas de duração são considerados 
agudos, tendo os crónicos maior duração9. 
Podem ser únicos ou múltiplos primários ou 
secundários, estando os primeiros relaciona-
dos com processos infecciosos, por aspiração 
ou pneumonia, e sendo os segundos causa-
dos por condições preexistentes, nomeada-
mente doença obstrutiva, bronquiectasias, 
imunodepressão, entre outras10. Se a cavida-
de surge até às 72h de internamento é consi-
derado adquirido na comunidade, se após as 
72h o abcesso é nosocomial11. 
Os abcessos podem ainda ser classificados 
de acordo com o agente etiológico. 

Fisiopatologia
O abcesso pulmonar resulta da passagem do 
inóculo da cavidade oral para o parênquima 
pulmonar. Os doentes com esta patologia 
apresentam particular tendência para pneu-
monias de aspiração, tendo com frequência 
doença periodontal, nomeadamente gengi-
vite, como foi já referido12. São os anaeró-
bios existentes na cavidade oral a causa mais 
frequente de abcessos pulmonares, no con-
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texto de pneumonias de aspiração13. As bac-
térias atingem o aparelho respiratório infe-
rior, havendo progressão da doença por 
incapacidade de eliminação do agente infec-
cioso pelo sistema imunitário do hospedei-
ro. Caso a situação não se resolva, surgem 
cavitações e abcessos pulmonares14 cerca de 
7 a 14 dias após a aspiração. 
Os doentes mais vulneráveis são os que apre-
sentam patologia dentária ou gengival, epi-
lepsia ou alcoolismo, estando o risco relacio-
nado com a maior possibilidade de aspiração 
de conteúdo da orofaringe, por alteração do 
estado de consciência. A pneumonia de as-
piração é causa, de acordo com estudos efec-
tuados, de cerca de 5 a 15% dos casos de 
pneumonia da comunidade15,16. Dentro dos 
grupos de risco há a referir os doentes com 
patologia da junção gastroesofágica, altera-
ções estruturais da faringe e esófago, doença 
de refluxo, disfagia por lesão neurológica11,14, 
os indivíduos com impossibilidade de pro-
tecção da via aérea, por ausência de gag, em 
casos de coma, perda de conhecimento, 
anestesia geral ou sedação17. Nos doentes 
com antecedentes de acidente vascular cere-
bral, a possibilidade de ocorrer disfagia é de 
40 a 70%, de acordo com alguns autores18,19. 
Sabe-se que ocorre pneumonia de aspiração 
em aproximadamente 10% dos doentes 
hospitalizados após intoxicação medicamen-
tosa20,21. A pneumonia de aspiração surge 
como complicação em 1 em cada 3000 ci-
rurgias efectuadas, correspondendo a 10 a 
30% das mortes associadas a anestesia17,22.
Outros casos de abcessos pulmonares estão re-
lacionados com embolizações sépticas para o 
pulmão, tendo como causa a existência de bac-
teriemia ou endocardite da válvula tricúspide.
Há ainda a referir os doentes com patologia 
primária pulmonar, nomeadamente doença 

obstrutiva, neoplasias pulmonares cavitadas, 
vasculites e doença pulmonar quística, po-
dendo o abcesso pulmonar surgir como 
complicação infecciosa de uma bolha ou 
quisto pulmonar preexistentes, ou ser se-
cundário a carcinoma brônquico necrosado 
ou obstrução brônquica por pneumonia.
Num estudo retrospectivo efectuado por 
Hirshberg et al., em que foram estudados 
75 doentes com abcessos pulmonares, veri-
ficou-se que 37% tinham doença pulmonar 
crónica obstrutiva, 25% apresentavam alte-
ração do estado de consciência, 17% encon-
travam-se debilitados ou com pneumonia, 
16% eram imunocomprometidos, 15% ti-
nham doença periodontal, tendo os restan-
tes doença neoplásica ou outras situações 
clínicas8. 
Os microrganismos anaeróbios são identifi-
cados em mais de 89% dos casos, sendo os 
mais frequentemente encontrados: Peptos-
treptococcus, Bacteroides, Fusobacterium spe-
cies e Microaerophilic streptococcus23.
Entre os microrganismos que menos fre-
quentemente podem conduzir a pneumonia 
com necrose do parênquima e formação de 
abcessos pulmonares são de referir: Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus pyogenes, Strepto-
coccus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, Actinomyces species, 
Nocardia species e bacilos gram-negativos. 
Num estudo publicado por Bartlett em 1987, 
foram isolados exclusivamente anaeróbios 
na expectoração de 46% dos doentes e flora 
mista de aeróbios e anaeróbios em 43%. Os 
agentes isolados na população estudada fo-
ram Peptostreptococcus em 12% dos casos, 
Fusobacterium nucleatum em 5%, Staphylo-
coccus aureus em 4%, Klebsiella pneumoniae 
em 3%, Pseudomonas aeruginosa, Streptococ-
cus pneumoniae e Prevotella em 1% dos ca-
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sos, entre outros agentes26. Num outro estu-
do apresentado em 1993, o mesmo autor 
referia que cerca de 85 a 93% dos abcessos 
pulmonares eram causados por anaeróbios e 
estreptococos microaerofílicos27. 
A infecção por Klebsiella tende a ocorrer nos 
lobos superiores, enquanto nos abcessos 
provocados por agentes anaeróbios e gram 
negativos, Staphylococcus aureus e Mycobac-
terium tuberculosis, existe frequentemente 
derrame pleural associado à cavitação. O 
Staphylococcus aureus está caracteristicamen-
te associado a cavitação; no entanto, na rea-
lidade a maior parte das infecções por este 
agente apresentam-se como broncopneu-
monia não complicada, aguda ou crónica. A 
excepção ocorre nos utilizadores de drogas 
endovenosas, em que há endocardite da vál-
vula tricúspide24, com libertação de êmbolos 
para o pulmão e cavitações pulmonares. 
Jiun-Ling Wang e colaboradores verifica-
ram haver relação directa entre a presença 
de abcessos pulmonares provocados por 
Klebsiella pneumoniae e de diabetes melli-
tus11. De acordo com estes autores, as carac-
terísticas bacteriológicas dos abcessos pul-
monares ter-se-iam alterado nos últimos 
anos, deixando os anaeróbios de ser os mais 
prevalentes, tendo-se isolado anaeróbios em 
31% dos casos e em 33% Klebsiella pneu-
moniae. Bartlett25 contraria estes factos, re-
ferindo que do total de 336 casos de abces-
sos pulmonares apenas 27% (90) foram 
atribuídos a estes agentes. Por outro lado, 
25% dos doentes receberam antibioterapia 
por mais de 3 dias antes dos estudos bacte-
riológicos, sendo sabido que a antibiotera-
pia dificulta o isolamento de anaeróbios. 
De salientar ainda que o isolamento de ana-
eróbios é por vezes difícil, pelas característi-
cas destes agentes.

Para além das bactérias, outros agentes podem 
causar abcessos pulmonares, nomeadamente 
parasitas (Paragonimus, Entamoeba), fungos 
(Aspergilllus, Cryptococcus, Histoplasma, Blas-
tomyces, Coccidioides) e Mycobacterium.

Clínica
O quadro clínico é variável, de acordo com 
os antecedentes patológicos do doente, com 
a gravidade e extensão da doença e com o 
microrganismo causal implicado28. 
Os doentes com abcessos pulmonares por 
agentes bacterianos anaeróbios apresentam-
-se com sintomatologia indolente, que pode 
evoluir durante semanas ou meses, tendo ha-
bitualmente patologia gengival associada11. 
Os sintomas são febre vespertina, com tempe-
ratura axilar de cerca de 37°-37,5°C, sudorese 
nocturna, tosse produtiva, anorexia e emagre-
cimento. A expectoração tem habitualmente 
cheiro fétido e paladar desagradável. Podem 
surgir hemoptises29 e pleurisia, em caso de ro-
tura do abcesso para a árvore brônquica ou 
para a cavidade pleural, respectivamente30. 
Outros agentes infecciosos, aeróbios, po-
dem também causar abcessos pulmonares, 
embora menos frequentemente. São habi-
tual mente infecções mais agressivas, proces-
sos de pneumonia bacteriana, com necessi-
dade de terapêutica emergente, surgindo a 
cavidade à medida que se desenvolve o pro-
cesso de necrose do parênquima pulmonar. 
Os bacilos gram negativos aeróbios estão 
frequentemente relacionados com os abces-
sos pulmonares de origem hospitalar, tendo 
um prognóstico reservado, de acordo com 
alguns estudos8,31. 
No caso de abcesso pulmonar associado a 
processo pneumónico podem ser evidentes 
áreas de condensação, com diminuição do 
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murmúrio vesicular, macicez à percussão, 
ruídos brônquicos e fervores inspiratórios.
O som cavernoso associado classicamente à 
presença de cavidades pulmonares raramen-
te se ausculta.
Se houver envolvimento pleural, podem aus-
cultar-se atrito pleural e ausência ou dimi-
nuição do murmúrio vesicular sobre a área 
de derrame ou empiema, e na zona limitan-
te. Em caso de piopneumotórax associado a 
clínica de dificuldade respiratória, pode sur-
gir desvio das estruturas do mediastino e al-
terações na percussão torácica, com macicez 
nas zonas de acumulação de líquido e timpa-
nismo sobre as áreas de pneumotórax.
Os dedos em baqueta de tambor podem 
surgir ao fim de pouco tempo29. 

Métodos complementares 
de diagnóstico

Laboratório
Deve ser feito um estudo analítico porme-
norizado, sendo o hemograma e parâmetros 
inflamatórios preponderante.
A colheita de expectoração deve realizar-se 
sempre antes do início da antibioterapia, 
englobando coloração de Gram, cultura e 
teste de sensibilidade antibiótica (TSA). O 
exame cultural da expectoração para agentes 
aeróbios pode ser efectuado, no entanto há 
que ter presente a grande prevalência de fal-
sos positivos32,33. Em caso de suspeita de in-
fecção por micobactérias deve realizar-se 
pesquisa de micobactérias na expectoração e 
cultura em meio próprio34. 
As hemoculturas podem ter um papel prepon-
derante na identificação etiológica da situação. 
Se se suspeitar de causa parasitária, deve fa-
zer-se colheita de expectoração para pesqui-

sa de ovos, quistos e parasitas, bem como 
para cultura de larvas de ancilostomidas.

Estudos imagiológicos

Telerradiografia do tórax
A imagem radiográfica típica de um abcesso 
pulmonar é uma cavidade de contornos irregu-
lares com nível hidroaéreo no seu interior. Se for 
nodular e muito bem delimitado, deve suspei-
tar-se de carcinoma cavitado. Quando resulta 
de aspiração, localiza-se principalmente nos seg-
mentos posteriores dos lobos superiores ou nos 
segmentos superiores dos lobos inferiores35. 
À medida que o processo se vai resolvendo, 
o abcesso fica cada vez mais circunscrito. 
O exame radiológico deve ser feito em inci-
dência póstero-anterior e lateral, para per-
mitir aferir com maior precisão a localização 
e extensão do nível hidroaéreo observado.
A presença de infecção por bactérias anaeró-
bias pode ser sugerida pela presença de cavi-
tações em zonas pulmonares consolidadas.

Tomografia computorizada 
A TC permite melhor definição anatómica 
das lesões pulmonares30,35. O abcesso surge 
como uma lesão circunferencial, radiolu-
cente, de parede espessada e margens irregu-
lares. As lesões formam ângulos agudos em 
relação à superfície pleural.

Outras técnicas diagnósticas
Para obtenção de material estéril pode reali-
zar-se aspiração de conteúdo do abcesso por 
punção transtraqueal ou transtorácica com 
agulha, cultura do líquido pleural ou hemo-
culturas32,33,36. 
Embora a punção transtraqueal ou transto-
rácica com agulha sejam técnicas que com 
maior frequência permitem o diagnóstico 
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microbiológico, a análise do líquido pleural 
ou as hemoculturas são de mais fácil acesso, 
pelo que mais utilizadas. Assim sendo, não 
raramente os abcessos pulmonares ficam 
sem um diagnóstico etiológico, uma vez que 
as punções aspirativas transtorácicas ou 
transtraqueais raramente são efectuadas27.
As punções aspirativas transtorácicas são 
guiadas por TC torácica ou ecografia. 
A broncofibroscopia pode ser também utili-
zada nas punções aspirativas11. Quando se 
suspeita de obstrução brônquica, realiza-se 
uma broncofibroscopia flexível para exclu-
são de carcinoma brônquico. É possível a 
obtenção de material estéril por meio da 
utilização de escova protegida, sendo ainda 
possível a realização de lavagem broncoal-
veolar com pesquisa do agente no líquido do 
lavado37. No caso de existir derrame pleural 
associado, deve ser feito estudo do líquido 
por meio de toracocentese diagnóstica.
Num estudo efectuado por Wang JL e cola-
boradores verificou-se que nos 90 doentes 
com abcesso pulmonar incluídos o diagnós-
tico etiológico foi conseguido em todos os 
casos, tendo alguns doentes sido submetidos 
a mais que uma técnica diagnóstica. Assim, a 
aspiração percutânea transtorácica foi realiza-
da e positiva em 66% dos casos, as hemocul-
turas positivas em 18% dos casos, as culturas 
do líquido pleural em 21% e a peça cirúrgica 
em 9%. A broncofibroscopia foi realizada em 
56% dos doentes, sendo que cerca de 19% 
apresentavam neoplasia maligna subjacente 
ao(s) abcesso(s)11.

Histologia
Os abcessos pulmonares começam como pe-
quenas zonas de necrose que se desenvolvem em 
segmentos consolidados por pneumonia. Com 
a evolução do processo surge uma zona periféri-

ca de fibrose que separa o abcesso do restante 
parênquima pulmonar de estrutura normal.

Diagnóstico
O diagnóstico deve considerar a epidemio-
logia, a sintomatologia do doente, o exame 
objectivo e os resultados dos exames com-
plementares de diagnóstico.

Diagnóstico diferencial
O diagnóstico diferencial deve considerar 
um leque de diferentes patologias, nomea-
damente neoplasia pulmonar, quisto hidáti-
co, sarcoidose, tuberculose, hematoma pul-
monar, granulomatose de Wegener, outras 
vasculites ou outros processo auto-imunes.

Terapêutica
O tratamento empírico do abcesso pulmo-
nar deve correlacionar-se com o agente etio-
lógico mais provável, tendo em atenção as 
co-morbilidades dos doentes.

Terapêutica corrente e sua duração 
O principal problema no tratamento dos ab-
cessos pulmonares é a presença crescente de 
resistências antimicrobianas. Até à década de 
90, a clindamicina e a penicilina eram referi-
das como fármacos principais no tratamento 
de abcessos pulmonares anaeróbios38,39.
Um maior número de respostas positivas ao 
tratamento e uma maior percentagem de 
susceptibilidade bacteriana no tratamento 
da infecção pulmonar anaeróbia tornou a 
terapêutica antibiótica com clindamicina 
uma opção preferencial em relação à penici-
lina38, sendo a terapêutica standard clinda-
micina endovenosa. No entanto, a clinda-
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micina não é adequada na terapêutica 
empírica do abcesso pulmonar, pelo apare-
cimento de elevado número de resistências e 
a ausência de actividade contra os bacilos 
gram negativos11. 
Está descrita uma percentagem crescente de 
casos de resistência aos antibacterianos40,41. 
O metronidazol é eficaz contra as bactérias 
anaeróbias, no entanto no tratamento da 
doença pulmonar os resultados têm sido in-
feriores ao esperado dado as infecções serem 
polimicrobianas, observando-se uma taxa 
de insucesso de cerca de 50%. 
Nos doentes com abcessos nosocomiais, a 
antibioterapia deve cobrir Enterobacter e 
Pseudomonas. A cefoxitina é uma cefalospo-
rina de segunda geração com cobertura anti- 
anaeróbios, gram positivos e negativos.
Face ao risco elevado de recorrência com re-
gimes terapêuticos de menor duração, a te-
rapêutica antibiótica dos abcessos pulmona-
res deve ter a duração média de cerca de 4 a 
6 semanas, devendo manter-se até haver re-
solução da imagem radiológica ou até à re-
dução para uma lesão pequena e estável.

Intervenção cirúrgica
A intervenção cirúrgica é muito raramente 
necessária, limitando-se a casos de má res-
posta à terapêutica médica, a neoplasias ou 
malformações congénitas.

Complicações 
As complicações dos abcessos pulmonares 
derivam da rotura para o espaço pleural pro-
vocando empiema, fibrose pulmonar, pul-
mão encarcerado, insuficiência respiratória, 
fistula broncopleural ou cutâneo-pleural.
Nos doentes com empiema associado a ab-
cesso pulmonar, a drenagem do empiema 

sob antibioterapia prolongada é muitas ve-
zes essencial.

Prognóstico
Os doentes com abcessos pulmonares têm 
melhoria clínica, havendo diminuição da fe-
bre ao fim de 3-4 dias de antibioterapia. A 
defervescência é esperada ao fim de 7-10 dias. 
A persistência das alterações para além deste 
tempo relaciona-se com falência da terapêu-
tica antibiótica, que nestes doentes pode es-
tar associada a obstrução brônquica por uma 
neoplasia ou corpo estranho, com infecção 
por um microrganismo resistente ou com 
impossibilidade de a antibioterapia atingir os 
microrganismos no interior do abcesso.

Conclusão
Na era pré-antibiótica, a mortalidade era de 
30 a 40%42,43. O prognóstico dos abcessos 
pulmonares na era pós-introdução da anti-
bioterapia é mais favorável, com mortalidade 
de 15 a 20% nas décadas de 70-9044,45,46, e 
sendo, actualmente, cerca de 90% dos doen-
tes curados só com instituição de terapêutica 
médica. De qualquer modo, estudos retros-
pectivos revelaram que o prognóstico nos doen-
tes idosos, desnutridos, debilitados, imuno-
comprometidos, é mau, sendo ainda agravado 
se os abcessos forem grandes e causados por 
bactérias aeróbias8,47. Os abcessos pulmona-
res, embora pouco frequentes, são situações 
importantes de diagnosticar e tratar. O isola-
mento do agente causal permite uma tera-
pêutica dirigida e seguramente mais eficaz, 
pelo que deve ser tentado. De qualquer modo, 
deve ter-se sempre em atenção que cada caso 
é um caso, tendo a resposta à terapêutica que 
ser avaliada neste contexto. 
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