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ABSCESOS HEPATICOS PIOGENOS 

ANTECEDENTES 1 

Los abscesos hep,ticos se conocen desde tiempos de 
Hipócrates, pero la comprensión de su etiolog1a. bacteriolog1a. 
diagnóstico y tratamiento es una adquisición reciente del siglo 
XX todavta en curso de evolucion (l). 

Es en el ano de 1938, cuando Oschner y colaboradores 
publicaron que la mortalidad para el tratamiento no operatorio de 
los abscesos hep4ticos multiples era de 95% 12). 

Estas cifras han disminuido gracias a los avances en el 
cuidado y tratamiento. aunque no como se esperar1a, ya que ha 
existido un aumento progresivo de los pacientes de edad avanzada 
con absceso piógeno, y que sufren neoplasias de vías biliares o 
bien inmunosupresión por quimioterapia y esteroides. Hasta 
1980.la mortalidad por absceso fue de 40%. Desde entonces las 
modalidades diagnósticas de tomografla y ultrasonido han 
disminuido el número de abscesos inadvertidos. y por lo tanto no 
tratados. El tratamiento de sosten, los cuidados intensivos. los 
antibióticos. el tratamiento operatorio y el manejo anesteeico 
han disminuido la morbilidad y la mortalidad operatorias aun en 
pacientes de alto riesgo: informes recientes indican que la 
mortalidad actual est4 entre el 10 y 21%. 

ETIOLOGIA : 
El origen de la mayor parte de los abscesos piógenos es 

conocido. En 1846 Waller fue el primero en seftalar la relación 
entre apendicitis y pileflebitis: embolos septicos siembran el 
sistema porta. produciendo muchas veces abscesos m(&ltiples 
generalmente en el lobulo derecho del h1gado. En 1938 Oschner y 
colaboradores en su trabajo clásico atribuyeron a la apendicitis 
34.2% de todos los abscesos piógerios del hígado sobre todo en 
pacientes entre 30 y 40 anos de edad. 

Actualmente, las enfermedades de las vias biliares han 
sustituido a la apendicitis como la causa m4e frecuente de 
absceso hep4tico piógeno en una población entre 50 y 60 aftos de 
edad. en hasta un 33% principalmente casos de colangitis y 
colecistitis aguda. En un 10-20% tumores malignos de p4ncreas. 
coledoco, 4mpula de Vater o ves1cula. que obtsruyen el curso de 
la bi 1 is . 

Alrededor del 15% de los abscesos hep4ticos piógenos se 
originan por extensión directa de infecciones vecinas, como 
abscesos subfrenicos o empiema vesicular. 

Aproximadamente el 30 % de los abscesos piogenos del h1gado 
se han sembrado por sistema venoso por;tal. Las causas m4s 
frecuentes son diverticulitis. enfermedad de Crohn (3), colitis 
ulcerosa. y perforación intestinal C4l, la apendicitis ahora es 
causa rara de absceso hep4tico. 
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Otro 15% de abscesos de hígado son de origen hematógeno. 
relacionados con infecciones sistémicas como neumonía 
endocarditis. otitis medie y osteomielitis. 

La incidencia de abscesos criptogénicoe es de 
aproximadamente el 15%: aunque esto es variable ya que existen 
algunas serie• en las cueles la causa es desconocida hasta en un 
27C5J a 38% (6). 

Se contemplan de igual manera otras probables etiologías 
tales como el trauma el cual ocupa aproximadamente el 3% (5,6). 
Así como en algunos caeos de pancreatitis crónica sin conocerse 
en este caso la petogéneei•. llegándose hasta en un 20% en loe 
casos de autopsia de pacientes con pancreatitis necr6tica (7). 

Existe un reprote en el que se menciona la presencia de 42% 
de abscesos hepáticos poetoperatorios l resección hepática, 
colecietectomíe, procedimiento de Whipple y gestrectomía) (8) . 

PRESENTACION CLINICA : 
Dado que la gran mayoría de los abscesos hepáticos piógenos 

son secundarios a otras infecciones significativas ••.difícil 
adjudicar un síntoma o conjunto de síntomas al absceso par se. La 
fiebre en agujas (hasta un 80%), calosfríes, dolor en cuadrante 
superior derecho. malestar. anemia y pérdida de peso, ( en 
aproximadamente la mitad de los pacientes>. La hepatomegalia 
dolorosa es el hallazgo físico más constante. La ictericia es 
.relativamente poco común ocurriendo en poco menos de un tercio de 
loe paci·entes (9). Existen reportes de presentación como un ár~a 
de celulitis en el epigastrio en pacientes con discrasias 
sanguínea• ClO). 

Loe datos de laboratorio son leucocitosis con cifras 
promedio entre 18.000 y 20.000 existe anemia e hipoalbuminemia, 
hiperbilirrubinemia en menos de un 25%: considerandoee la 
albumina menor de 2 g/dl concomitante con ictericia factor de mal 
(11) pronóstico. La concentración de foefatasa alcalina es 
anormal en casi todos lo• sujetos. 

La ultraeonografía es la técnica inicial de preferencia para 
valorar la sospecha de absceso hepático, se trata de un método 
incruento y muy preciso (85 a 90%) (12), mejor que la TAC o que 
~l estudio con radionúclidos para distinguir las lesiones 
quísticas de las lesiones sólidas, La ultrasonografía como le 
tomografía tambien podrá usarse para guiar la aspiración o para 
drenaje de un absceso hepático. La TAC tiene una mejor definición 
sobre todo para lesione• próximas al hemidiafragma y además tiene 
la ventaja de que es capaz de identificar otra posible patología 
abdominal como la apendicitis o la diverticulitis que pueden 
sembrar un absceso hepático pi6geno. Existen otros métodos como 
el gamagrama con Galio que no distingue lesiones menores de 2 cm 
y puede tardar días en interpretarse. 
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La CPRE. la colangiograf1a transhep4tica y la angiograt1a, 
raramente son necesarios para la valoracion de abscesos hep4ticos 
piógenos. 

· La secuencia de acontecimientos que llevan al diagnostico de 
absceso hepático piógeno suele empezar con la sospecha cl1nica: 
fiebre. dolor. alteraciones de los exámenes de laboratorio. que 
obligan a realizar exploraciones ultrasonogr4ficas o tomográticas 
del h1gado y la aspiración para tratamiento o diagnóstico. 
••guida de la tinción de Gram y cultivo establece la 1ndole 
piogena del absceso. Aunque esto no es universal ya que se 
reporta que algunas veces el diagnóstico se hace de manera 
transoperatoria (8-) y hasta en la autopsia (3%) (5) . 

Los abscesos mQltiples son de menos de 1.5 cm y suelen 
guardar relación con colangitis ascendente y se encuentran en un 
10- de lo• pacientes. La mayor parte de los absce•os. Qnicos o 
mQltiples suelen estar localizados en el lóbulo derecho. 
Alrededor de 60% de los abscesos hepáticos macropiógenos son 
Qnicos 40% tienen entre 1.5 y 5 cm de diametro. 40% tienen entre 
5 y 8 cm y solo 20 - es mayor de 8 cm. Con una capac~dad que 
oecila entre los 15 a los 2.200 ml. (8) 

Casi siempre se obtienen microorganismos en el cultivo 
inicial de un absceso hepático piógeno y suele crecer más de un 
microorganismo en aproximadamente el 70% . Algunas mejoras en las 
t~cnicas de laboratorio indican que del 40 al 50% de los abscesos 
hepáticos piógenos contienen anaerobios (Fusobacterium. 
Bacteroides. Peptostreptococos. Actinomices y Clostridios). Los 
Gram negativos predominan entre los aerobios cultivados la E. 
Coli está presente en 35 a 45 % de pacientes. otros 
frecuentemente hallados son Klebsiella, Serratia, Morganella. 
Proteus y Enterobacter. Crecen Gram positivos en aproximadamente 
25% de los abscesos piógenos y los germenes más identif icadoe 
cuando se trata de diseminacion hematógena son Streptococo 
Faecallis. Streptococo alta y beta hemoliticos as1 como Staph. 
Aureus y epidermidis. Los hemocultivos tambi6n son positivos en 
50 a 60% de los pacientes con abscesos hepáticos piógenos. 

TRATAMIENTO : 
Aunque el tratamiento de los abscesos piógenos con 

antibióticos solos ha producido buen resultado en una pequefta 
proporción de pacientes existen otros reportes en los que se 
asocia a una mortalidad del 100% (6). por lo que el drenaje es 
esencial para tener resultados uniformemente buenos y aliviar la 
presión inicial que disemina organismos por via hematogena. 
produciendo s1ntomas sist6micos. El no drenar un absceso entre 
varios es tan mortal como no hacerlo en un absceso solitario. 

La dosis inicial de antibióticos está influida por el 
conocimiento de que se cultivan anaerobios y aerobios 
gramnegativos en un 50% o más de todos los abscesos hepáticos 
piógenos, y que se descubre mas de un microorganismo en 70% de 
los pacientes. 
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Un aminoglucóeido mas clindamicina brinda protección para 
g6rmenee tanto aerobios como anerobioe. Cuando en lugar de 
clindamicina se usa metronidazol hay que proporcionar protección 
contra aerobios gram positivos, empleando por ejemplo cefotaxime 
o cefocitina. 

El tratamiento debe continuarse por lo menos siete d1as 
de•pu6e de que la cavidad ha sido drenada y se ha comprobado que 
ha sufrido colapso instilando medio de contraste. 

Existe controversia acerca del drenaje percutáneo se 
menciona que no son comparables hasta el momento loe pacientes 
manejados con drenaje quirúrgico .Y drenaje percutáneo ya que se 
dice que las muertes pueden atribuirse mayormente al retraso en 
el diagnóstico y tratamiento y a la gravedad de la enfermedad 
má• que a la operación en si. 

Gracias a loe perfeccionamientos logrados en anestesia. 
diagnóstico más temprano. y mejor cuidado pre y posoperatorio. el 
drenaje qµirürgico es muy eficaz. tiene mortalidad y morbilidad 
muy bajas en pacientes con absceso hepático. . 

Están en plena evolución las indicaciones en pro y en contra 
de la cirug1a y la participación de esta en loe abscesos 
hepáticos piógenos. Hay acuerdo que loe pacientes en quienes el 
absceso se ha sembrado a partir de fuentes como enfermedades de 
la• vias biliares • diverticulitis y apendicitis, necesitarán 
cirugta para estos trastornos primarios . No sabemos si tiene 
ventaja drenar el absceso hepático antes de operar . Al 
intervenir hay que explorar el abdomen para identificar y tratar 
cualquier fuente intrabdominal de infección que pudiera haber 
sembrado el absceso. si por cualquier motivo no ee ha valorado 
antes la via biliar se habrá de efectuar colecietectom1a y 
colangiografta tranectetca para excluir colangitie siempre que el 
estado del paciente lo permita. 

En ausencia de signos de localización cabe utilizar una aguJa 
de raquia. para explorar los lóbulos hepaticos, cuando se ae~ira 
el pus debe teftiree con Gram y cultivarse para aerobios. 
anaerobios y hongos. Se utilizan el cauterio y la disección roma 
con el dedo para abrir el absceso colocándose posteriormente 
algún tipo de drenaje. 

Cuando se trata de múltiples abscesos pequeftoe a 
consecuencia de colangitis se debe realizar descompresión de la 
v1a biliar con sonda en Te iniciar terapia antimicrobiana sin 
drenar los abscesos. 

Las infecciones micóticas suelen observarse en hu6spedes 
inmunocomprometidos por quimioterapia y hay que establecer 
tratamiento con anfotericina B. 
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OIJITIVOS 

1.- Conocer en que grupo etario se encuentran la mayor1a de 
lo• paciente• con Ab•c••o hep4tico piógeno. 

2.- Conocer en que sexo es más freceunte el absceso hep4tico 
piógeno. 

3.- Conocer cual•• eon las carcater1eticae 
frecuentes y las alteraciones de laboratroio 
Absceso Hep4tico Piógeno. 

cl1nica• 
asociada• 

1114s 
con 

4.- Conocer cual•• son las causas o enfermedades suby~centes 
de los paciente• que pr•••ntan absceso hep4tico piógeno 

!5.- Conocer .cual es la mortalidad de loe paciente• con 
abeceso hep4tico piógeno tratados en el servicio. 
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MATERIAL Y ll!TODOS 

Se revisaron loe expedientes de todos loe paciente• con el 
diag~ó~tico de absceso hep4tico piógeno que hayan ingreeado al 
eerv1c10 de cirug1a gastrointestinal del Hospital de 
Eepecilaidades del C.M.N. S XXI en el periodo comprendido entre 
enero de 1989 a diciembre de 1993. recabándose loe siguientes 
datos: edad, sexo. enfermedades asociadas por la importancia que 
guardan en cuanto a la probable etiolog1a del absceso. Divididas 
en las propia• de la encrucijada hepato-pancreática y viae 
biliares ya sea inflamatorias o neoplásicas. que interfieren en 
el adecuado drenaje de la bilis: Focos infecciosos a distancia 
que pudieron facilitar diseminación hematógena < v.g. neumonia. 
endocarditis): Infecionee Vecinas (v.g. absceso eubfrenico. 
pielonefritis>i Diseminación Portal (v.g. diverticulitie •. 
Crohn. apendicti•>: Trauma. Postoperatorio, Otras < sobre toda 
aquellas que cursan con tnmunosupresiónl.Adem4• se investigó la 
presencia de fiebre ( temperatura mayor 37.~l. Dolor en el 
hipocondrio derecho. Presencia de sintomas generales y otros 
signos f1sicos como ictericia. hepatomegalia. etc. La presencia 
de anemia. leucocitosie. y el incrementó de las bilirrubinas. La 
evolución si fue la mejor1a o la muerte y el tipo de manejo que 
•• le ofreció al paciente. 
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R!SULTlDOS 

Se analizaron loe expedientes de 20 pacientes. 
Se encontró que 10 (50%) eran hombree y 10 (50-l eran 

mujer••· 
El grupo de edad 1114• afectado fue el de pacientes entre 40 

• 60 aftoa con 9 ca•o• (45-), seguido por el de 20 a 40 con 7 
(35-> el de 60 a 80 con 3 (15%) regietr4ndoee solo un paciente 
mayor de 80 aftoe (5-l 

Con respecto a las enfermedades asociadas encontramo• las 
biliares con un 30- (inflamatorias 5 y neopl4eicae 1), por lae de 
contiguidad 10% (pielonefritis 1 y peritonitis secundaria a DPCA 
1), la diseminación portal con un.20- (apendicitis 2. perforación 
intestinal 1. diverticulitie 1>. trauma 5% (herida por.P.A.Fl. 
po•toperatorio 5-. otras 20- < dermatomioeitie 3, linfoma 1). ein 
causa aparente 10- ( 2 caeos) . 

El 100 % de los pacientes presentaron fiebre y dolor en el 
hipocondrio derecho siendo estos loe datos m4e constantemente 
encontrados. El 95- ee quejó de e1ntomae general•• <astenia, 
adinamia e hiporexia), el 40% presentaron ictericia. el 30-
preeentaron hepatomegalia. y solo el 5- dieten•ión abdominal. 

En lo referente a loe datos de laboratorio 65- de los 
pacientes presentaron leucocitosie. 85% de loe pacientes se 
encontraron an6micos y hasta en el 50 % de loe caeos se encontro 
aumento de la• bilirrubinae. 

En lo que respecta al tratamiento el 80- de loe pacientes 
tuvo que eer operado. en uno. de ellos ee hab1a intentado la 
punción y drenaje (5->. en 15% se realizo drenaje percutaneo. El 
5- falleció ein poder eer tratado y el 5- solo recibió 
antibióticos por presentar multiples abscesos pequeftoe sin 
encontrar datos de abdomen quirOrgico. 

Entre loe procedimientos asociado• m4e fecuentemente 
realizados ee hicieron colecietectom1a 20%, apendicectom1a 10%, 
hemicolectom1a 10%. nefrectom1a 5%. resección e intestino delgado 
5-. en el resto de loe pacientes operados 30- (6) solo se realizo 
drenaje del absceso . 

La mortalidad fue del 35%. 
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DISCUSION 

Comparando con lo reportado en la literatura. no existe 
diferencia entre hombree y mujeres con respecto a la presentación 
de ab•ceeo hep4tico piógeno (9), las edades de presentación 
correponden con paciente• que muestran enfermedades a1ociadae de 
tipo crónico degenerativo, llama la atención que de 101 paciente• 
revisados en esta serie 3 eran portadores de dermatomiositis lo 
que puede explicarse por que estos pacientes reciben de manera 
prolongada tratamiento estero ideo con la consecuente 
inmunoeupr••ión. 

Con lo que respecta a los probables factores asociados a la 
mortalidad radican quiz4 en la patolog1a de fondo siendo 
llamativo que 101 pacientes de nuestra serie con c4ncer 
fallecieron . Algo interesante y que seguramente hubiera 
resultado significativo es determinar la gravedad de la 
enfermedad con alguna de las escalas conocidas. sin embargo no se 
contaban con los datos completos para evaluarla. 

De lo que pudimos concocer con respecto a la bacteriolog1a 
·de nuestros pacientes en 1010 7 existen reportes de los cultivo1. 
Se encontró m4s frecuentemente: Klebsiella. Streptococo faecalis 
Peeudomona < lo cual puede estar en relación con la presencia de 
la flora normal en la bilis y el intestino aunque llama la 
atención que no se aislara E. Colli) y en un paciente con 
dermatomiositis se aisló candida 11.p. lo cual no se encontró 
reportado en la literatura ya que el hongo que se ha aislado 
•u•l• ••r Actinomices I•rael li < 1). · 
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ESTA TESlS 
SALIR DE LA 

CONCLUHODS 

tm n!EE 
a1¡¡;.1üTECA 

La edad m4xime. de presentación es entre la 'ª y la 7a d•cada 
de la vida. 

No existe diferecnia en cuanto a sexo. 

La fiebre y •l dolor en hipocondrio derecho deben alertar al 
cl1nico para •o•pechar eata entidad ya que son hallazgos 
••ociado• particularmente constantes. 

La causa •• conocida en la mayor parte de loa caeos 
regietr4ndoee con mayor frecuencia las enfermedades de la• viae 
biliares. seguido por la diaeminación portal. 

La mortalidad continua aun siendo muy significativa para loe 
paciente• .tratado• en nu••tro servicio con un 3' -· 
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