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INTRODUCCION

El absceso hepatico pidgeno (AHP), es una entidad rara pero potencialmente
mortal. Histéricamente es mencionada en los escritos de Hipdcrates; en 1938 se
describié por primera vez en la literatura mundial el tratamiento y mortalidad,
permaneciendo la cirugia como la terapia de eleccion hasta mediados de los
80’s, considerandose causas primarias intra-abdominales, que ocurrian
predominantemente en hombres jovenes, con una alta mortalidad. Sin embargo
dicha tendencia ha cambiado a nivel mundial en las ultimas décadas, tanto en la
enfermedad causal, la edad de presentacion, gérmenes aislados, las
enfermedades concomitantes, la incidencia, la mortalidad y el manejo; este ultimo
dirigido a un abordaje no quirargico debido a mejoria en técnicas de radiologia
intervencionista y una mayor disposicion de esta herramienta.

Actualmente la mortalidad continua significativa oscilando en 10 a 40 % en la
literatura mundial. La incidencia varia en rangos de 8 a 20 casos por 100, 000
admisiones hospitalarias y de 11 casos por millon de personas por afio, con
tendencia a incrementar, situacion que puede deberse al uso de mejores
herramientas diagndsticas y del manejo intrahospitalario.

Sin embargo a pesar de los avances en nuevas modalidades diagnosticas y de
tratamiento, el AHP continda siendo un reto diagnéstico y terapéutico, debido a la
poca especificidad del cuadro clinico y de laboratorio. Por lo anterior se
recomienda que los AHP sean manejados en centros especializados con un

equipo multidisciplinario.



Nuestro Instituto es un centro de referencia nacional, a la fecha se han realizados
3 estudios de abscesos hepaticos amibianos, y una descripcion de 41 casos de
abscesos pidégenos en el periodo comprendido de 1987 a 1997, reportando en
este Ultimo una asociacion con diabetes mellitus y siendo el origen mas frecuente
el criptogénico; con una mortalidad baja (2%).

En los ultimos 10 afios no existen estudios que analicen las caracteristicas de los
AHP, considerando que su incidencia puede aumentar debido a la presencia de
mayor numero de enfermedades que predisponen a inmunosupresion como es el
caso del VIH, neoplasias, diabetes entre otras, asi como también un mayor

manejo de la via biliar por técnicas endoscopicas.



RESUMEN

ABSCESO HEPATICO PIOGENO: TRANSICION EPIDEMIOLOGICA Y
EXPERIENCIA DE 10 ANOS EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL
Antecedentes: Los abscesos hepaticos piégenos (AHP) son una entidad
potencialmente mortal y en transicion epidemiologica. Su tratamiento actual es
multidisciplinario. En los ultimos 10 afios en el INCMNZS no existen estudios que

analicen sus caracteristicas.

Objetivo: Analizar la transicion epidemioldgica del absceso hepéatico pidégeno en
un lapso de 10 afios en el INCMNSZ. Determinar si hay cambios en la
presentacion clinica, bioquimica, microbiolégica, radioldgica, tratamiento,
complicaciones, mortalidad y factores de riesgo para escalar tratamiento inicial y
de mortalidad.

Material y métodos: Disefio del estudio: Retrospectivo, descriptivo vy
observacional. Poblacion: Se revisaron retrolectivamente en el sistema de egresos
hospitalarios los expedientes abarcados desde 01 de enero de 1997 al 5 de
Junio de 2007 con diagnostico de AHP, que cumplieran los criterios de inclusion.
Variables: En cada caso se analizaron variables demogréaficas, clinicas,
bioquimicas, microbioldgicas, estudios de imagen, tratamiento recibido, evolucién
final y seguimiento. Analisis estadistico: Se utiliz6 estadistica descriptiva. La
comparacion entre grupos para variables continuas se realizd utilizando T de
Student; las variables categoricas se compararon entre grupos usando Chi
cuadrada o Prueba exacta de Fisher. Los factores independientes obtenidos por

andlisis univariado con significancia estadistica fueron procesados en un modelo



de regresion logistica por pasos. Se analizo factores relacionados a mortalidad y
escalamiento antibiético inicial. Se consider6 significancia estadistica cuando se
obtuvo una P <0.05.

Resultados: Se analizaron 90 casos que cumplian con los criterios de inclusion,
la edad promedio fue de 54.6+16.2 afios, 58 (64.4%) fueron hombres; las
comorbilidades mas frecuentemente fueron: diabetes mellitus en 29 (32.2%)
pacientes y la patologia de la via biliar en 25 (27.7%) dentro de esta 16 (17.8%)
tenian una derivacion biliodigestiva en Y de Roux. Los datos clinicos mas
frecuentes fueron fiebre en (95.6%), ataque al estado general (91.1%), calosfrios
(88.9%) y dolor en el cuadrante superior derecho en (57%). El promedio en inicio
de la sintomatologia y el diagnostico fue de 23 dias. La leucocitosis con neutrofilia,
anemia, elevacion de la fosfatasa alcalina, hipoalbuminemia e incremento de la
bilirrubina directa fueron las alteraciones de laboratorio mas frecuentes. La fuente
principal para la formacion del absceso fue criptogénica en el 34.4%. Se
documento bacteriemia en 13.3 %, se realiz6 cultivo del absceso en 71 (78.9%)
pacientes, con cultivos positivos en 37 (52.1% de los cultivados), el organismo
mas frecuente aislado fue E Coli (16.36%), se encontraron 5 gérmenes
resistentes. Se otorg6 tratamiento médico mas drenaje o aspiracion al 67.8%. La
DM, uso de vasopresores, bilis totales y potasio fueron un factor de riesgo para
escalar el tratamiento antibidtico inicial. Solo se realizé andlisis univariado para
mortalidad, que coincide con lo ya conocido. La estancia hospitalaria promedio fue

de 21.5 dias. La mortalidad fue de 9 pacientes (10%).



Conclusiones: Se ha incrementado la incidencia del AHP, la diabetes mellitus es
un factor de riesgo importante para el desarrollo y ajuste de tratamiento, existe
transicion epidemiolégica en los aislamientos, diagnostico y tratamiento. La
mortalidad continua siendo baja.

Palabras claves: Absceso hepatico pidogeno, Diabetes mellitus (DM), mortalidad,

tratamiento, drenaje y aspiracion, factores prondsticos.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Describir las caracteristicas actuales del AHP vy tratar de identificar si existe algin
cambio en la epidemiologia, presentacion clinica, microbiologia, terapéutica
utiizada y mortalidad, asi como factores prondsticos asociados a esta y al

tratamiento; en los ultimos 10 afios en un hospital de tercer nivel.



MARCO TEORICO

Antecedentes cientificos

Los abscesos hepaticos piégenos (AHP) se definen como colecciones
solitarias o mdultiples de material purulento en el parénquima hepatico (1).
Historicamente las primeras descripciones se encuentran en los escritos de
Hipocrates. En 1938 se describié por primera vez en la literatura mundial el
tratamiento y mortalidad. ElI AHP no representa una enfermedad especifica del
higado, si no mas bien una via comun de muchos procesos patolégicos. En la era
pre-antibidticos el AHP fue tipicamente la secuela de apendicitis no tratada; en
esos tiempos, el drenaje quirargico ofrecia la Unica esperaza de cura. Muchos
avances, incluyendo el desarrollo de antibiticos, reconocimiento del rol de
bacterias anaerobias, el desarrollo de imagenes no invasivas y el uso de drenajes
no quirdrgicos han mejorado este panorama sombrio. La mejora sobre el
tratamiento de enfermedades subyacentes que permiten la formacion de
abscesos, ha permitido también transformar la epidemiologia y presentacion. El
AHP permanece como una importante entidad clinica, sin embargo a pesar de
estos avances continla siendo un reto diagndstico y terapéutico, debido a la poca
especificidad del cuadro clinico y de laboratorio en la cual el reconocimiento y
tratamiento temprano es esencial para resultados favorables (2,3,4).
Epidemiologia
La incidencia del AHP varia geogréficamente y esta determinada por varios
factores de riesgo, incluidos la edad de la poblacion, la prevalencia de patologia
de la via biliar, neoplasias malignas, asi como estados de inmunodeficiencia,

Actualmente se ha reportado que la frecuencia se ha incrementado como



complicacion de procedimientos que manipulan la via biliar, como colocacion de
endoprotesis, esfinterotomia, asi como quimioembolizacion e inyeccion de alcohol
a tumores hepaticos (1). Con la disposicion de antibiéticos el AHP ha cambiado
abruptamente de ser una patologia de gente joven a una patologia entre los 50 y
60 afnos de edad, algunos estudios muestran una relacion hombre mujer de 2.5:1.
En reportes publicados a nivel mundial, la incidencia de AHP varia entre 8 a 20
casos por 100, 000 admisiones hospitalarias, con una mortalidad oscilando entre
el 10 y 40%. Un estudio poblacional encontré 11 casos por millon de personas
por afno. (5, 6, 7, 8).

En el estudio de Téllez-Zenteno (9) en una poblacién del Instituto; la edad
promedio fue de 52+14 afios, con predominio de presentacion en el sexo
masculino (73%) y mortalidad en dicho estudio del 2%, una de las mas bajas

reportadas.

Fisiopatologia

La formacion del AHP ocurre cuando la respuesta inflamatoria inicial falla en
resolver un ataque infeccioso en el higado. Los AHP son clasificados de acuerdo a
la ruta sospechada de invasion hepatica: 1.- Biliar, 2.- Portal, 3.- Arteria hepdtica,
4.- Extension directa, 5.- Trauma penetrante y en los casos en los cuales no se
identifica una causa directa, son clasificados como criptogénicos; estos ultimos

predominan en muchas series como en la reportada en este Instituto (9). Factores



del huésped que predisponen a la formacion de abscesos en ataques bacterianos,
pueden contribuir a la formacidén de abscesos criptogénicos (1,2,6,7,9, 10)
Multiples factores promueven la formacion del absceso y llevan a una fagocitosis
inadecuada y a una pobre depuracion de los microorganismos. Los factores de
virulencia bacteriana, activacion del complemento, depdsitos de fibrina y secuestro
microbiano sin neutréfilos, contribuyen importantemente a la formacion del
absceso. Las bacterias Gram negativas son potentes productoras de endotoxinas,
que alteran la respuesta microvascular con alteracion del flujo sanguineo. La
gravedad de la inflamacion esta directamente relacionada con la duracion de la
endotoxemia, principalmente a través de la activacion del factor de necrosis
tumoral alfa, interleucina (IL)-1, e IL-2. (1, 10)

Microbiologia

Con los diversos procesos patolégicos discutidos arriba, la microbiologia del AHP
es dificil y generalmente se complica el aislamiento porque rara vez es obtenido
material del absceso para cultivo previo a la administracion de antibioticos,
aproximadamente una tercera parte son causados por bacterias aerébicas, otra
tercera parte por anaerobios y el tercio restante son de etiologia mixta
(1,2,6,7,9,10). En términos de agentes especificos Escherichia coli fue el
microorganismo predominantemente aislado de los AHP mundialmente hasta los
80s, Posteriormente Klebsiella Pneumoniae se ha reportado como el principal
aislamiento causal del AHP en paises asiatico. Existe evidencia que ha ocurrido
un cambio de E coli a K pneumoniae en los abscesos en algunos paises
occidentales (11). Como se ha reportado en el trabajo de Rahimian y Cols

Klebsiella pneumoniae es el aislamiento predominante en los EEUU (4). En este



Instituto en el estudio de Téllez-Zenteno los aislamientos hasta 1997 fueron
como sigue: en 37 % no se aislé ningun germen, en el 63 % se aislé uno 0 mas
gérmenes, predominando E coliy P aeruginosa con 17 % respectivamente, K
pneumoniae 12 %, S aureus 10 %, Enterococcus faecium el 5 % y el resto otros
microorganismos (9). Enterococos y Streptococcus viridans son comunes,
principalmente en abscesos polimicrobianos. En los ultimos afios se ha reportado
a nivel mundial la presencia de gérmenes multiresistentes incluyendo E coli y K
pneumoniae productoras de betalactamasa de espectro extendido (BLEE)
(4,11,12); Incluso actualmente se esta llevando a cabo biologia molecular en K
pneumoniae que explican los diferentes serotipos y su presentacion clinica (13).
Todo lo anterior refleja la transicion epidemioldgica que esta sufriendo en cuanto

aislamientos esta enfermedad.

Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica de los pacientes con AHP es inespecifica. Uno de cada 10
pacientes se presenta con la triada clasica de fiebre, ictericia y dolor en el
hipocondrio derecho. Fiebre y sintomas generales incluyendo malestar general,
fatiga, anorexia, nauseas, vomito y pérdida de peso son comunes. La duracién de
los sintomas previos a la presentacion varia ampliamente en muchas series, se

ha documentado que las presentaciones agudas habitualmente corresponden a



patologia abdominal identificable, como colangitis o apendicitis y las
presentaciones cronicas a menudo a cuadros criptogénicos. Aproximadamente
dos tercios de los pacientes tienen comorbilidades (enfermedad biliar, malignidad,
diabetes, cirrosis, alcoholismo crénico, SIDA o bacteriemia) o historia de algun
procedimiento de intervencion reciente. (1,2,3,7). No se han documentado
diferencias clinicas entre pacientes jévenes (menores de 60 afos) y pacientes
ancianos (14). Se han reportado metastasis sépticas de AHP como endoftalmitis
endogena, causadas por K pneumoniae (15).

Diagndstico

El diagndstico clinico requiere de un alto indice de sospecha y en la actualidad
continua siendo un reto diagndstico; se debe pensar en aquel paciente con
fiebre, leucocitosis y una lesion ocupante en el higado (1, 2,6,10); a continuacion
se describen los hallazgos que se documentan en estudios paraclinicos:
Laboratorio y microbiologia: los datos de laboratorio habitualmente incluyen
leucocitosis, anemia, valores elevados de fosfatasa alcalina y proteina C reactiva,
asi como ausencia de anticuerpos contra E. histolytica. Otros hallazgos incluyen
elevacion de Bilirrubinas, transaminasas y alargamiento de tiempo de protrombina;
en general los estudios de laboratorio pueden sugerir anormalidades hepaticas
pero no son especificos para el diagnéstico de AHP. Los estudios microbiol6gicos
son la base para el diagnéstico y tratamiento. Se deben obtener muestras de
sangre y del propio absceso para cultivos de anaerobios, aerobios y hongos, de
manera Optima se deben tomar antes de administrar los antibidticos, el

diagndstico se corrobora al obtener material purulento de la cavidad del absceso,



el no obtenerlo al puncionar debe orientarnos a una reevaluacion en busca de
diagnésticos diferenciales. (2, 6, 10).

Imagen: Los estudios de imagen son esenciales para el diagnostico, la
ultrasonografia (USG) y la tomografia axial computada (TAC) son herramientas
adecuadas para visualizacion y drenaje subsecuente de los abscesos. La
ultrasonografia es el estudio de eleccion en pacientes con sospecha de
enfermedad de la via biliar o en quienes se debe evitar la administracion de
contraste intravenoso o exposicion a la radiacion; la TAC contrastada ofrece
mayor sensibilidad diagnostica que el USG y es superior para guiar los
procedimientos de drenaje. La RMN es poco utilizada, tanto por su costo como
por su disposicion; las radiografias de térax son anormales aproximadamente en
la mitad, pero no tienen un valor real para apoyar el diagnéstico. (1,2,5,10).
Tratamiento.

El AHP sin tratamiento es siempre fatal. Tradicionalmente el tratamiento consiste
en la administracion de antibiéticos y drenaje de las colecciones purulentas (16),
sin embargo algunos estudios han reportado manejo solo con antibidticos en
pacientes seleccionados, como aquellos con abscesos pequefios, estabilidad
clinica y sin posibilidades de puncionarse.

Tratamiento con antibidticos: deben iniciarse inmediatamente una vez hecho el
diagnostico, de manera O6ptima debe iniciarse después de de la puncion del
material del absceso que sera enviado a cultivo y de hemocultivos. No se debe
retardar el tratamiento hasta los resultados de los cultivos; el esquema
antimicrobiano inicial es usualmente empirico y la cobertura se orienta tanto a

bacterias anaerobias y aerobias. La combinacion de 2 a 3 medicamentos es la



opcion mas utilizada, e incluyen cefalosporinas de tercera generacion, mas
metronidazol, penicilinas de amplio espectro y aminoglucésidos. El tratamiento
debe ser preferentemente parenteral durante 2 a 3 semanas, completando
posteriormente 6 semanas con antibiético via oral.

Aspiracion y drenaje: el drenaje percutaneo guiado radiologicamente es una
excelente opcion de tratamiento para el AHP. McFadzean y cols fueron los
primeros en reportar el tratamiento exitoso de AHP en 14 pacientes con
aspiracion percutanea y antibidticos en 1953, en los dltimos 20 afios se ha
demostrado que el drenaje con catéter percutaneo mas antibioticoterapia tienen
una tasa de éxito entre 69 % y 90%, el catéter de drenaje es colocado con
anestesia local, con una duracion del drenaje entre 5y 7 dias. En las Ultimas
décadas la aspiracidon percutanea sin colocacion de catéter de drenaje ha
llamado la atencion en el tratamiento de AHP, obteniendo tasas de éxito con
antibiético entre 58% y 88%. Yu Yy cols en un estudio prospectivo aleatorizado,
compararon la colocacion del drenaje y la aspiracién, encontrando en su estudio
una mayor tasa de éxitos en este Ultimo, con una estancia hospitalaria corta y
baja mortalidad; sin embargo no present6é significancia estadistica(17). Los
factores que afectan el modo de drenaje son la accesibilidad, el numero, el
tamafio y la condicion clinica del paciente. El drenaje percutdneo debe evitarse en
pacientes con ascitis, por la posibilidad de contaminacién intraperitoneal.
(1,2,7,8, 18).

Cirugia: hasta la década de los 80s el drenaje de los AHP fue usualmente
quirurgico; actualmente se sugiere este tratamiento en las siguientes situaciones:

cuando el drenaje percutaneo falla, cuando el paciente tiene patologia intra-



abdominal concurrente o cuando el diagnostico es incierto. En un grupo selecto
de pacientes sépticos con abscesos grandes y multiloculados el drenaje
quirdrgico puede ser usado como primera linea (19,20).

Prondstico

La mortalidad continua elevada oscilando en 10 a 40 % en la literatura mundial.
Se han encontrado factores que se asocian con una mayor mortalidad; entre estos
se encuentran, la hipoalbuminemia, BUN elevado, choque séptico, anemia y
neoplasias subyacentes (1).

Chen W y cols en un estudio reciente documentaron que en pacientes con AHP
que requieren unidad de cuidados intensivos, las variables como tamafno del
absceso, patdgeno, comorbilidades y la mayoria de paraclinicos, no se asociaron
a mayor mortalidad y solo fueron significativos la falla aguda respiratoria y
APACHE Il mayor de 16 medido al ingreso a la unidad de cuidados intensivos
(21,22). Se ha asociado también mayor mortalidad en pacientes con cirrosis
hepética, lo cual nos refleja que la mortalidad va de la mano de la gravedad del

cuadro agudo y de las patologias subyacentes. (23,24,2526).



JUSTIFICACION
Nuestro hospital es un centro de referencia de tercer nivel. Consideramos que la
incidencia de AHP puede estar incrementada por el aumento en enfermedades
que predisponen a esta patologia; sin embargo no existen estudios actuales que
describan la incidencia, mortalidad, caracteristicas demograficas, comportamiento
clinico, bioquimico, bacteriolégico, etiologico, de imagen y las modalidades de

terapéutica actual del AHP.

HIPOTESIS
1.-La incidencia del AHP se ha incrementado en la Ultima década en el INCMNSZ,
asociado a una mayor prevalencia de enfermedades inmunosupresoras y manejo
endoscopico de la via biliar.
2.- Los microorganismos aislado en el AHP ha cambiado como se observa en la
tendencia mundial, permitiendo una transicion epidemioldgica.
3.- El manejo con drenaje y aspirado percutdneo es la piedra angular del
tratamiento del AHP en el INCMNSZ.
4.- Existen factores que predicen la necesidad de escalar el esquema antibioético
inicial en el AHP.
4.- La mortalidad permanece baja como se ha reportado previamente en la serie

de casos del INCMNSZ y los factores prondsticos son semejantes a lo reportado.



OBJETIVOS
Analizar la transicion epidemioldgica del absceso hepatico pidgeno en un lapso de

10 afos en los pacientes de un hospital de tercer nivel.

Determinar si hay cambios en la presentacion clinica, bioquimica, microbiologica,
radioldgica, tratamiento, complicaciones, mortalidad asi como  factores

prondsticos de tratamiento y mortalidad del AHP.



MATERIAL Y METODOS
Disefio del estudio: Retrospectivo, descriptivo y observacional.
Poblacion: Se revisaron retrolectivamente en el sistema de egresos hospitalarios
los expedientes abarcados desde 01 de enero de 1997 al 5 de Junio de 2007
que tuvieran el diagnostico de AHP.
El diagndstico de AHP fue basado en hallazgos clinicos y evidencia por estudios
de gabinete de lesiones hepaticas, hemocultivos, aspiracion de pus de las lesiones
hepaticas, cultivo del absceso, hallazgos quirdrgicos y resolucion de la(s)
lesion(es) después de tratamiento antibacterial.
Criterios de inclusion del estudio:
1.-Pacientes con absceso hepético con cultivo de absceso o sangre positivo y

determinacion de seroameba negativo.

2.-Pacientes con absceso hepatico con cultivos de absceso o sangre negativos,
sin toma de seroameba o seroameba negativa, pero que en el expediente se haya
dado como conclusion diagnostica final en la nota de egreso de absceso hepético
pibgeno en base a la historia clinica, estudios de gabinete, y respuesta al

tratamiento.



Criterios de exclusion del estudio:
1.-Abscesos hepaticos amibianos

2.-Abscesos hepaticos mixtos.

3.-Colecciones intraabdominales perihepaticas.

4.-Expediente incompleto o alta voluntaria después del diagnostico

Variables: En cada caso se analizaron variables demograficas, clinicas,
bioquimicas, microbioldgicas, estudios de imagen, tratamiento recibido, evolucion

final y seguimiento (Anexo 2), extraidas del expediente clinico.



Analisis estadistico: Se utilizd estadistica descriptiva. Para variables continuas
se empled el promedio y la desviacion estandar; para variables categoricas se uso
la media y la amplitud, asi como frecuencias simples y porcentajes. La
comparacion entre grupos para variables continuas se realizd utilizando T de
Student; las variables categodricas se compararon entre grupos usando Chi
cuadrada o Prueba exacta de Fisher. Se analizé la relacion entre (a) datos
demograficos, clinicos, de imagen, microbiologicos, laboratorio, tratamiento y
estancia hospitalaria (b) necesidad de escalar el esquema antibiético inicial y en
mortalidad. Los factores independientes obtenidos por analisis univariado con
significancia estadistica fueron procesados en un modelo de regresion logistica
por pasos. Se calculé la razon de momios y su intervalo de confianza del 95%. Se
considerd significancia estadistica cuando se obtuvo una P <0.05. El andlisis se

realizd con SPSS para Windows, version 15.0; SPSS Inc. Chicago.



RESULTADOS

Se obtuvieron un total de 206 registros con el diagnéstico de AHP, de los cuales
un total de 90 expedientes cumplian con los criterios de inclusion; en el periodo

comprendidos del 01 de enero de 1997 al 5 de Junio de 2007.

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS.

De los 90 pacientes evaluados 58 (64.4%) correspondia al sexo masculino. La
edad promedio fue de 54.6 +16.2 (con un intervalo de 24-90 afos).En dicha
poblacion 82 (91.1%) provenian de medio urbano. El lugar de residencia
predominantemente fue el Distrito Federal 49 (54.4%) y el Estado de México 15
(16.7%), el resto se distribuy6 en 11 estados de la republica como se muestra en
la tabla 1.

En cuanto servicios publicos, el 1.1% no contaba con agua potable y el 5.6 % no
contaba con drenaje. Se documentd alcoholismo en 26 pacientes (28.9%), de los
cuales 12 (46.1 % de los alcoholicos) era de caracteristicas severa, predominando
en general el consumo de destilados en el 57 % y fermentados en el 38%. El 46
% presentd tabaquismo con un indice tabaquico de 5.3 (con un intervalo de 0.6 a
52). Ninguno de los pacientes reportd el uso de otro tipo de drogas incluyendo
intravenosas. En cuanto a la conducta sexual solo se documenté un caso con
relaciones homosexuales (mujer-mujer), En 14 pacientes (15.6%) se
documentaron mas de 5 parejas sexuales, 44 (48.9%) menos de 5 parejas

sexuales y en 32 (35.6%) no estaba documentado en la historia clinica.



COMORSBILIDADES

Se encontraron 64 (71.1%) pacientes que presentaban comorbilidades, las cuales
se describen a continuacion: Veintinueve pacientes (32.2% del total) tenian
diabetes mellitus (DM), 28 con DM tipo 2 y uno con DM tipo 1; el tiempo de
evolucion promedio fue de 7.86 afios, en 11 de los 29 pacientes se documenté
Hemoglobina glucosilada promedio de 7.99+3.0 y en 13(44.8% de los diabéticos)
presentaban complicaciones crénicas, solo el paciente con DM tipo 1 presenté
cetoacidosis grave a su ingreso. Veinticinco (27.7%) pacientes presentaban
enfermedad o procedimiento quirargico de la via biliar como se describe en la
tabla 2. Quince (16.7%) tenian diagndstico de HAS con 10.6 afios promedio de
diagnéstico. Cinco presentaban cardiopatia isquémica con 7.2 afios promedio de
diagnéstico. Cuatro pacientes (4.4%) tenian neoplasias documentadas (Ca.
Ampula de Vater, Ca. de pancreas, Ca. de recto, leucemia LAM-M7,
respectivamente). Tres pacientes (3.3%) tenian cirrosis hepética, 2 eran de
etiologia alcohdlica y una de origen biliar, presentando a su ingreso 2 pacientes
clasificacion A de Child-Pug y uno clasificacion C. Dos pacientes (2.2%)
presentaban infeccién por VIH, con un promedio de diagnostico de la enfermedad
de 4.2 afos, uno en estadio A1 y otro en SIDA C3, ambos con tratamiento
antirretroviral altamente efectivo. Dos pacientes presentaban CUCI con 3 afios
promedio de diagndstico, a uno de ellos se le realizé el diagnostico
simultdneamente con el diagnéstico de AHP. Un paciente (1.1%) presentaba
insuficiencia renal crénica no terminal secundaria a DM en estadio KDOQUI 3 con

5 aflos de evolucion. Un paciente presentd artritis reumatoide de 23 afios de



diagnéstico clase funcional 1l 'y un paciente (1.1%) con enfermedad
granulomatosa cronica. No se encontrd ningun paciente con Lupus eritematoso
sistémico.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas mas frecuentes de los pacientes con AHP fue la fiebre en un 95.6 %
y ataque al estado general en 91.1%, el resto se muestra en la tabla 3. La pérdida
de peso promedio fue de 3.32 Kg (intervalo de 1-20 Kg). La aparicion de las
manifestaciones clinicas se presenté en promedio 23 dias (intervalo de 1 a 216
dias) antes de hacer el diagnostico. En cuanto los hallazgos al ingreso en la
exploracion fisica, la frecuencia cardiaca en promedio fue de 95+20 latidos por
minuto, la frecuencia respiratoria de 20+5 por minuto, la temperatura de
37.25+0.99 °C, la presion arterial media fue de 81.78+15.88 mmHg;
hepatomegalia se encontr6 en 30 pacientes (33.3%), ictericia en 14(15.6%),
derrame pleural en 4 (4.4%), encefalopatia 2 (2.2%) en ambos de grado 2 y en
ninguno se encontrd vomica, melena, hematemesis o ascitis.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Dentro de los hallazgos de laboratorio mas frecuentes que se encontraron al
ingreso del paciente a hospitalizacion fue la leucocitosis, con la fosfatasa alcalina
elevada, asi como anemia e hipoalbuminemia, la tabla 4 muestras los
laboratoriales documentados al ingreso. En cuanto a la prueba de seroameba en
sangre, se realiz6 a 65 pacientes, con resultados negativos (criterio de inclusion)
y a 25 pacientes no se le solicitd. De los 90 pacientes a 26 (26.7%) se le solicitd

serologia para VIH en ese internamiento, siendo todos negativos.



ESTUDIOS DE IMAGEN

Radiografia de térax: Todos contaron con este estudio de los cuales 68(75.6%)
pacientes no presentaron alteraciones, nueve (10%) presentaron derrame pleural
ipsilateral, ocho (8.9%) presentaron elevacion del hemidiafragma derecho, tres
(3.3%) cardiomegalia y dos (2.2%) Infiltrado ipsilateral.

Ultrasonido: este estudio se realiz6 a 64 (71.9%) pacientes, se encontré sin
lesiones aparentes en 4 (4.4%) y en 60 (66.7%) documentd lesiones que
apoyaron el diagnostico. En 32 pacientes se encontré una lesion, en 8 pacientes 2
lesiones y en 20 pacientes tres o mas (multiples) lesiones. Su localizacion fue de
47 en l6bulo derecho, 7 en ambos l6bulos y 6 en el I6bulo izquierdo. De los 60
pacientes con lesiones, se tomé medida a 43, con un tamafio promedio de
7.2 +4.87 cm.

Tomografia axial computada (TAC): se realizd6 a 84 (93.3%) pacientes,
diagnosticandose en todas lesiones compatibles con abscesos. En 47 (56%)
pacientes se documenté una lesion, en 9(10.7%) dos lesiones y en 28(33.3%)
tres 0 mas lesiones. La localizacion fue del I6bulo derecho en 69(82.1%)
pacientes, I6bulo izquierdo en 8 (9.5%) y bilaterales en 7(8.3%) pacientes. De los
84 pacientes a 66 se cuantifico el tamafio de la lesidn, el tamafio promedio fue de
8.314.17 cm.

Imagen de resonancia magnética IRM: se realizé a 5 (5.65%) pacientes, en los 5
documento lesiones compatibles con abscesos. En un paciente documentd una

lesion, en dos pacientes dos lesiones y en 2 pacientes 3 0 mas lesiones. La



localizacion fue del I6bulo derecho en 4 pacientes y bilateral en un paciente. En
tres pacientes se midio la lesion con un tamafio promedio de 5.9+1.9 cm.

Solo en 10 pacientes se documentd dilatacion de la via biliar por medio de
imagen.

MICROBIOLOGIA

Se realiz6 hemocultivo a 77(85.6%) pacientes , no hubo desarrollo en 65 (72%) y
en 12 (13.3%) se presentd desarrollo de microorganismo, en tres pacientes se
aisl6 E coli, en tres Streptococcus intermedius, en 2 pacientes se aislo
Klebsiella Pneumoniae, , en dos paciente Morganella Morgani, en un paciente
Enterococcus faecium, en un paciente E Coli mas Klebsiella pneumoniae
y en un paciente E Coli BLEE.

Se realizé cultivo del absceso en 71(78.9%) pacientes, en 59 se obtuvo el
material por puncién y en 12 por cirugia, el tiempo promedio entre la puncion y
los dias de antibidticos es de 11.47 (intervalo de 0 a 259) dias. La tincidén de
Gram documentd lo siguiente: en 34(47.88%) muestra sin bacterias, en
13(18.30%) cocos Gram positivos (GP), en 11(15.49%) bacilos Gram negativos
(GN), en 8(11.26%) Cocos GP y bacilos GN, en 4(5.63%) no se reportd y en uno
(1.4%) cocos GN y GP. De las 71 muestras de abscesos colectadas en
37(52.1%) presentaron desarrollo de microorganismos, en 25 casos solo se
presentd un aislamiento, en 10 casos se aislaron dos gérmenes, en uno se
aislaron 3 gérmenes y en uno se aislaron 7 gérmenes. En total se presentaron 55
gérmenes aislados que se presentan en la tabla 5. El germen mas

frecuentemente aislado en cultivos monomicrobianos fue Klebsiella pneumonia



y el germen mas frecuente en cultivos con mas de dos aislamientos fue E Coli,
persistiendo esta ultima como el germen mas frecuente de manera global.
ORIGEN PARA LA FORMACION DEL ABSCESO

Durante el curso del AHP se identificaron las siguientes etiologias: en 31(34.4%)
pacientes se considerd criptogénico, en 28(31.1%) de origen biliar, en 25(27.8%)
de origen portal, en 5(5.6%) no se buscaron causas, y en 1(1.1%) fue secundario
a puncion hepatica.

TRATAMIENTO

Las modalidades terapéuticas en general para el manejo de esta serie de AHP se
esquematizan en la tabla 6.

El tratamiento médico se dividié en intrahospitalario y ambulatorio. En cuanto al
tratamiento intrahospitalario el nimero de antibiéticos utilizados por paciente fue
en promedio de 3.68+1.65 (intervalo de 2 a 9). Se usaron en total en este periodo
17 farmacos, siendo los 5 mas utilizados la ceftriaxona en 78 casos (86.7%), con
promedio de dias de tratamiento de 14.3+9.8; el metronidazol en 84 casos (93.3%)
con promedio de dias de tratamiento de 16.76+10.7; la amikacina en 50 casos
(56.6%), con promedio de dias de tratamiento de 9.53+6.8; Cefepime en 16 casos
(17.8%) con promedio de dias de tratamiento de 15+11 y por ultimo la ofloxacina
en 13 casos (14.4%) con promedio de tratamiento en dias de 7.13+6. La duracién
del tratamiento intrahospitalario fue en promedio de 24.5+16 dias. Durante el
tratamiento intrahospitalario en 66 (73.3%) pacientes no se necesitd escalar al
esquema de tratamiento inicial, en 9 (10%) se escald por resistencia documentada

del germen, en 3(3.3%) se escaldé por aislamiento de candida, en 8(8.9%) se



escaldé por falta de respuesta clinica y en 4(4.4%) pacientes se escalé por
infeccidbn concomitante intrahospitalaria. Se realizé un analisis multivariado para
los factores relacionados a la necesidad de escalar el esquema de tratamiento
inicial cuyo resultado se muestra en la tabla 7. Al egresar el paciente en 79
(87.8%) se especifico el tratamiento ambulatorio, en 37 pacientes no se otorgo
tratamiento ambulatorio, en 38 pacientes se otorgd via oral, en 5 pacientes
intravenoso a través de catéter largo en antebrazo, en 9 pacientes se otorgo
combinado via oral e intravenoso con catéter largo, y en un paciente se otorgo
intramuscular. En total se usaron 14 farmacos de los cuales los 5 mas frecuentes
fueron metronidazol en 19 pacientes, amoxicilina/clavulanato en 15 pacientes,
ofloxacino en 11 pacientes, ceftriaxona en 9 pacientes y ciprofloxacino en 7
pacientes. El tiempo promedio de tratamiento ambulatorio fue de 17.81 (intervalo
de 0 a 169) dias. Los dias de tratamiento médico total fue en promedio 42.38 dias
+34.54 (intervalo de 2 a 216) dias.

La puncion del absceso se llevo a cabo en 59 (65.6%) pacientes, la TAC fue la
guia del procedimiento en 57 de los 59 casos (96.6%) y los dos restantes se
realizaron guiados por USG. Durante la puncién del absceso un paciente se
complicé con neumotérax laminar y en un paciente la puncién fue sin éxito. En 24
pacientes se coloc6 drenaje guiado por puncion, la duraciéon promedio de dicho
drenaje fue de 13.38 dias (intervalo de 2 a 105 dias) en 5 pacientes se necesit
una recolocacion y en un paciente tres recolocaciones. A los pacientes que
requirieron tratamiento quirdrgico en la tabla 8 se describe los procedimientos que

se realizaron.



ESTANCIA HOSPITALARIA

Se resume en la tabla 9.

COMPLICACIONES Y PRONOSTICO

En esta serie 34 pacientes (37.7%) presentaron complicaciones; 25 (27.8%)
presentaron choque séptico, 8 falla renal por necrosis tubular aguda, uno de ellos
evolucion6 a insuficiencia renal terminal con terapia sustitutiva, 6 presentaron
neumonia intrahospitalaria, dos presentaron fistula hepatocutaneas, dos
presentaron meningitis, uno sangrado por ulcera gastrica, uno absceso cerebral,
uno colecciones intra-abdominales y uno presentd abdomen agudo por ruptura
del AHP. De los 25 pacientes con choque séptico la duracién promedio de apoyo
con vasopresores fue 5.15 dias (intervalo de 1 a 43 dias). 9 (10%) pacientes
fallecieron por el cuadro de AHP, 8 de manera intrahospitalaria y uno a los 17
dias de egresar. La causa de muerte fueron: choque refractario en 5, falla organica
multiple en 3 e hipertension endocraneal en uno. Se realiz6 andlisis univariado
para factores asociados a la mortalidad que se muestra en la tabla 10. No se
pudo llevar a cabo analisis multivariado por el nUmero de pacientes fallecidos. Los
dias promedios de hospitalizacion en que ocurrié la defuncién fue de 11 dias
(intervalo de 2 a 47 dias). En cuanto al seguimiento 57 (63.3%) pacientes no
presentaron un nuevo cuadro de AHP en el primer afio, en 24 pacientes el
seguimiento fue menor a un afo y 9 fallecieron. El seguimiento de los pacientes en
este estudio es en promedio de 1106.4 dias con un intervalo maximo de 3530

dias.



DISCUSION

Hemos realizado de manera retrospectiva el analisis de 90 casos de AHP,
identificAndose las caracteristicas mas importantes sociodemogréficas,
comorbilidades, manifestaciones clinicas, hallazgos de laboratorio e imagen,
microbiologia, tratamiento, estancia hospitalaria, complicaciones y prondstico.

En este estudio la incidencia se ha incrementado comparandolo con el estudio
previo de Téllez-Zenteno (9) en un periodo semejante de 10 afios en este
instituto; de 41 casos a 90 casos. Este fendmeno se ha observado en la mayoria
de los estudios de los ultimos 10 afios (5,8,26,27) en nuestro medio las posibles
causas que expliquen este hallazgo, es el crecimiento de la poblacién atendida y
el ser un hospital de referencia de tercer nivel, asi como la presencia de mayor
comorbilidades en la poblacion que se maneja, nosotros no encontramos relacién
de la incidencia con mayor procedimientos endoscépicos o de tratamiento con
quimioembolizacion para neoplasias hepaticas.

La prevalencia del genero en cuanto al AHP es variable sin embargo nuestro
estudio coincide con la tendencia en el sexo masculino (58 pacientes, 64.4%),
con una relacion hombre mujer 1.8:1; Esta tendencia se ha reportado en el
estudios ya comentados (1, 9, 27). La edad promedio de 54.6 afos coincide con
lo reportado en la literatura mundial (entre 50 y 60 afios) (1,5,6,7,8,27) dejando
de ser una patologia de adultos jévenes como en los inicios del siglo XX, lo cual

nos refleja la transicién epidemioldgica a través de las décadas.



Demograficamente el 91.1 % de los pacientes con AHP provenian de medio
urbano, esto puede explicarse por sesgo de pacientes que normalmente son
atendidos en este instituto, donde predomina la poblacién de medio urbano, lo
cual concuerda con el resultado del lugar de residencia, donde el 71.1% de los
pacientes se ubicaron en el DF y estado de México, asi mismo los resultados que
reflejan la urbanizacibn se explican por este fendémeno y a la par reflejan la
mejoria de la infraestructura en el pais en dichas zonas. El alcoholismo vy
tabaquismo encontrado en esta poblacion analizada expone el uso de estas
drogas “recreativas” frecuentes en el pais, sin observarse el uso de drogas
intravenosas que son frecuentes en paises desarrollados y pueden asociarse a la
presencia de AHP (10,27). Llama la atencién que aqui se report6 un mayor
frecuencia de consumo de destilados, contrario a lo reportado a nivel nacional
donde predomina el consumo de fermentados.

Encontramos 64 pacientes (71.1%) que presentaban comorbilidades al momento
del diagnéstico; siendo la mas importante la DM y la patologia de la via biliar.
Respecto a la DM ha sido bien reconocida en los ultimos afios y concuerda con lo
ya publicado cuanto a su incidencia y el papel en la fisiopatologia del AHP
(1,2,3,7,8,9) incluyendo el reporte de la serie de casos de Téllez-Zenteno y Cols;
nosotros encontramos 29 pacientes (32.2%) con diabetes mellitus, con 13 de ellos
presentando complicaciones crénicas; dicha cifra es mas elevada que lo
reportado en el estudio de Rahimian Jy cols (4) donde la presencia de DM fue de
15.2% y menor a la reportada en un estudio en Taiwan por Chan SC y cols (26)
donde se encontrd 41.9% en los casos estudiados. En México, la prevalencia de

DM entre la quinta y sexta década de la vida oscila entre el 14 y 19% lo cual



correlaciona con los hallazgos en este estudio, reconociendo la capacidad de esta
enfermedad en cuanto a inmunosupresion. Los resultados en relacion con
patologia de la via biliar son muy interesantes, se encontré 16 (17.8%) pacientes
que eran  portadores de derivaciones  biliodigestivas con
hepatoyeyunoanastomosis en Y de Roux , lo cual no ha sido reportado en la
literatura, esto puede ser explicado porque nuestro instituto es un hospital de
referencia para esta procedimiento de alta especialidad, reconociéndose que este
tipo de cirugia aunque es efectiva, no dejan de ser antifisiologica, un estudio mas
a fondo se necesita para saber las caracteristicas de los pacientes que
presentaban esta cirugia como el tiempo de dicha cirugia y si se habia realizado
en este instituto o fuera, igual comentario se puede realizar sobre la presencia de
Whipple en 2 pacientes, ya que es una cirugia que se realiza en este hospital.
Solo se documentd un solo paciente con endoprotesis en la via biliar lo cual es
contrario a lo reportado (4,7,27) donde un porcentaje importante de pacientes con
AHP presenta manipulacion y colocacién de endoproétesis para manejo de
obstruccion por neoplasias malignas de la via biliar. La presencia de neoplasias en
este estudio fue baja solo 4 pacientes, diferente a lo reportado en el estudio de
Huang CJ vy cols (7), donde incluso se considera un factor de mal pronostico
sobre la mortalidad. Es importante mencionar que se encontraron 2 pacientes
con infeccibn del Virus de inmunodeficiencia humana, lo cual difiere a lo
encontrado en la serie del instituto por Téllez-Zenteno (9) donde no se encontré
ningun caso, reflejando la transicion epidemiolégica y la presencia de esta
infeccion, que ocupa un lugar importante. La presencia de falla renal y AHP es

poco frecuente como o reporta Yang YF y Cols (28), en este estudio solo



encontramos un paciente sin inicio de terapia sustitutiva de reemplazo renal. La
presencia de HAS y Cl muestra quiza la elevada frecuencia de estas patologias
entre la quinta y sexta década de la vida en nuestra poblacion y no se han
reportado como factores en la patologia o desenlace del AHP en grandes
estudios (2,4,721,25). Un dato importante es la ausencia de pacientes, con
inmunosupresion por medicamentos como pacientes con Lupus o transplantados,
que forman parte de la poblacion atendida.

Los datos clinicos mas frecuentes fueron fiebre, ataque al estado general y
calosfrios, con dolor en HCD este altimo en 57.8 %, que son los datos clinicos
con mayor frecuencia reportados en pacientes con AHP (1,2,3,7,6,9,10,26,27). El
conjunto de datos clinicos de fiebre, ictericia y dolor en HCD no fue frecuente
como se reportaba en la era pre-antibiéticos (1,6,10,27). De los signos vitales al
ingreso sobresale la taquicardia, que nos refleja el estado de respuesta
inflamatoria por el AHP. El promedio de dias de inicio de los sintomas al
diagnostico fue de 23 dias, valor mas bajo del reportado en la serie de este
instituto (9) que fue de 48 dias, esto puede ser explicado por una mayor
disposicion de los pacientes a buscar ayuda médica y a la presencia mejores
herramientas diagndsticas en nuestra era. Es importante sefialar que contrario a lo
que reportan otras series (11,12,15) nosotros no encontramos ningun caso con
endoftalmitis infecciosa dicho resultado concuerda con el estudio de Rahimian Jy

cols (4) en Estados Unidos.



Las caracteristicas mas frecuentes de la citometria hematica fueron leucocitosis
con neutrofilia y anemia; las alteraciones de las pruebas de funcionamiento
hepatico mas frecuentes fueron elevacion de Ila fosfatasa alcalina,
hipoalbuminemia, aumento de bilirrubina directa, con discreta alteracion de los
pruebas de funcionamiento hepatico; las alteraciones mencionadas concuerdan
con lo publicado en los estudios previos (1,2,3,6,10,26,27,) Nosotros encontramos
dentro de las alteraciones electroliticas el sodio bajo como la alteracion mas
frecuente, este dato de laboratorio no ha sido reportado en las series previas, asi
como glucemia alterada en 71.1%, que puede explicarse por la alta frecuencia de
DM en la poblacion estudiada. Respecto a la realizacion de seroameba en sangre
esta se llevé a cabo en el 72 % de los pacientes, lo cual implica la busqueda
siempre de diagndsticos diferenciales o abscesos mixtos en la poblacion
estudiada. La toma intencionada de serologia para VIH fue baja solo se realizé
en el 26.7% de los pacientes, la cual fue negativa en todas las tomas, sin
embargo es mayor a lo reportado por Rahimian J y cols donde solo se solicité en
5.0 %, también siendo negativas en todas las muestras; lo anterior refleja que se
han introducido dentro del abordaje diagnostico de AHP la budsqueda de
enfermedades que causen inmunosupresion, reconociendo VIH/SIDA como un
factor de riesgo, como se ha documentado previamente (7,29). Los resultados de
los estudios de imagen concuerdan con la tendencia actual, la TAC es el estudio
de mayor sensibilidad y el que méas se realiza en las grandes series (2,3,7,26) lo
anterior es diferente a lo reportado previamente en la serie de este instituto (9),
ya que en nuestro estudio se le realizé TAC al 93.3% y en el estudio previo solo

se realiz6 a 39%, lo cual puede explicarse por la disposicion de este estudio en los



altimos afos, siendo técnicamente mas rapido y facil de realizar. Fue mas
frecuente tanto por TAC y USG la presencia de un solo absceso (56%), seguido
por tres o mas (multiples) (33.3%), localizados en el I6bulo derecho en un 82.1%,
I6bulo izquierdo en 9.5% y ambos I6bulos en 8.3%, frecuencias similares a las
reportadas (1,2 5,6,10,29). La IRM fue utilizada solo en 5.5 % de los pacientes,
reporte que es esperado por las limitaciones de disponibilidad del estudio y de
acorde a lo reportado (7).

Los gérmenes aislados en este estudio muestran hallazgos atractivos, primero
solo encontramos el 13.3% de casos con aislamientos en hemocultivos
(bacteriemia), porcentaje muy bajo contrario a lo que se reporté en el estudio
estadounidense de Rahimian y Cols (4), quienes encontraron 36.7% Yy al estudio
asiadtico de Chan KS y Cols (3) en este ultimo documentaron toma de
hemocultivos a todos los pacientes y hemocultivos positivos en 57 % de los
casos; ¢,que puede explicar el bajo aislamiento que encontramos? Son muchas las
suposiciones, una seria investigar la toma del hemocultivo en relacion al inicio del
tratamiento con antibiético terapia y el proceso de la toma del cultivo; es muy
poco probable que este resultado se deba a menores bacteriemias. En cuanto los
aislamientos en el absceso, se realiz6 cultivo al 78.9% cifra aceptable pero en los
limites inferiores de la mayoria de la serie de estudios, por ejemplo en el estudio
de Chan KS y cols (3) se realizoé cultivo en el 86% de los casos y fueron
positivos en el 85.86 % de los casos tomados, en nuestra serie de las 71
muestras colectadas solo en 37 se present6 desarrollo microbiolégico (52.11% de
los casos en que se tomd cultivo y 41.11% del global de pacientes) esta cifra

incluso es mas baja del porcentaje global de aislamientos en el absceso



documentada por Téllez-Zenteno y Cols (9) donde encontraron aislamientos de
manera global en el 63% de los pacientes; los bajos hallazgos en cuanto a
aislamientos puede explicarse al correlacionar esto con el tiempo promedio de
puncion y el inicié del tratamiento médico el cual se encontré en 11.47 dias, cifra
muy elevada; ya que en la mayoria de los estudios la puncién y obtencion de
material para cultivo se realiza de manera inmediata al sospechar el diagndstico e
incluso antes de iniciar el tratamiento médico (3,4,26) lo cual es ideal. E coli fue
el aislamiento mas frecuente en los cultivos con mas de dos aislamientos,
estando de acuerdo dichos resultados con la literatura mundial (11) sin embargo
permanecié como el aislamiento mas frecuente de manera global lo anterior es
contrario a lo reportado, ya que en las Ultimas décadas se ha observado un
cambio en los aislamientos en paises asiaticos y posteriormente en los Estados
Unidos como lo comprob6 Rahimian J y Cols (4) siendo el aislamiento mas
frecuente K pneumoniae de manera global; en nuestro estudio K pneumoniae
fue el aislamiento mas frecuente pero en cultivos con un solo aislamiento y en
segundo lugar de manera global. Hay aislamientos de 5 bacterias resistentes en
este estudio 3 E coli BLEE una de ellas aislada en sangre y 2 P aeruginosa
MDR lo cual es una tendencia mundial en los aislamientos, que refleja la era del
surgimiento de resistencias en todos los paises (3,4,7,11,12,13). Es probable que
estemos sufriendo una transicion epidemioldgica en esta area teniendo aun una
mayor presentacién de infecciones por E coli seguida de K pneumoniae que
puede superarla en los préximos afos, tendencia que se observaba hace dos
décadas en estudios asiaticos (7) pero a la par contamos con los problemas de

las bacterias resistentes del primer mundo, lo anterior es apoyado por el hecho



de que en la serie previa de este instituto no se aislaron gérmenes resistentes y la
K pneumoniae ocupaba el tercer lugar de los aislamientos (9).

El origen mas frecuente para el AHP en este estudio no fue identificado,
catalogandose como criptogénico en un 34.4 %, seguido de origen biliar en un
31.1% y origen portal en un 27.8 %, esta tendencia es concordante con lo
reportado en la serie del instituto (9) donde se considero el origen criptogénico en
el 56 %, sin embargo la via biliar es el origen mas frecuente en estudios
asiaticos y estadounidenses (3,4,7) el significado de una mayor prevalencia de
abscesos de origen criptogénico ha tratado de explicarse y en el estudio de Chen
SC y Cols (30) encontraron que los AHP de origen criptogénico tienen un curso
mas benigno y aislamientos mas frecuentes con K pneumoniae, y también se ha
tratado de explicar asociandolo con enfermedades de base que causan
inmunosupresion principalmente la DM, (8,30) lo anterior concordaria con nuestro
estudio ya que es la comorbilidad mas frecuente seguida de patologia de la via
biliar, haciendo un subandlisis nosotros encontramos que la determinacién de
origen criptogénico en el grupo de DM fue en un 48.3% Vs 27.8 en el grupo de no
diabéticos, predominando en este ultimo el origen portal en un 34.4 %, lo anterior
implica la importancia de la diabetes mellitus como factor de riesgo por si misma
para AHP, que fue calculado en 3.6 veces mas de sufrir un AHP en el estudio de
Thomsen RW y cols (8) sin conferir incremento en la mortalidad.

El manejo del AHP en esta serie de casos, de manera global fue de minima
invasion ya que solo se llevd a cabo un procedimiento quirdrgico en el 32. 2%.
Tanto la aspiracion y el drenaje percutaneo mostraron una respuesta adecuada y

seguridad en el procedimiento como se ha reportado previamente (17,18,19,31) y



solo en un 11.1% que se realizO drenaje o aspiracion percutanea requirieron
cirugia. La duracion promedio en esta serie del drenaje percutaneo fue de 13.38
dias; muy semejante a la reportada por Yu SC y Cols (17) donde se encontr6 una
mediana de 13 dias con una media de 16.9 dias, cabe mencionar que éste es un
estudio importante ya que ha sido el Unico estudio prospectivo aleatorizado que
ha comparado el drenaje percutaneo Vs aspiracion con aguja de los abscesos
hepaticos. El uso de la TAC como medio de para guiar el drenaje fue en el
96.6%, concordando con lo publicado; debido a que Ila tomografia es la
herramienta mas util para la puncion y refleja la disponibilidad de este equipo en
los ultimos afios tanto en el mundo como en nuestro instituto, asi como también la
presencia de personal capacitado con las herramientas necesarias para realizar
punciones. Dentro de los procedimientos quirdrgicos que se ofrecieron a los
pacientes de esta serie de AHP fue la reconstruccién de derivacién biliodigestiva
en 3 pacientes, lo cual no ha sido reportado en series previas y que se
correlaciona con la prevalencia de esta cirugia en nuestra serie como ya ha sido
mencionado previamente. Asi esta enfermedad que de manejo quirlrgico,
actualmente es una enfermedad de tratamiento multidisciplinario (19), con gran
apoyo en las especialidades clinicas como medicina interna y gastroenterologia.

En cuanto el uso de antibiéticos los farmacos utilizados son muy semejantes a lo
reportado en las series previas, donde la combinacién de una cefalosporina de
tercera generaciéon con metronidazol y aminoglucosido es la base del tratamiento

inicial (1,2,3,9,27).



Importante es mencionar que se necesito escalar a antibiéticos del esquema inicial
con mayor espectro en 26.6% de los pacientes, incluyendo este escalamiento a
pacientes que se les aislé gérmenes multiresistentes o con evolucion torpida o
infeccion concomitante; nosotros realizamos un analisis multivariado donde
encontramos que los siguientes factores son predictores para el escalamiento de
antibioticos (mostrados en la tabla 7): 1.-DM, la presencia de diabetes confiere
3.6 veces riesgo de tener escalamiento de antibioticos 2.-Uso de vasopresores,
confiere 3.8 riesgo de tener escalamiento de antibioticos. 3.- Bilis Totales, por
cada unidad que incremente el riesgo de escalamiento se aumenta en 13%. 4.-
Potasio, por cada unidad de descenso en el potasio el riesgo de escalamiento es
de 18 %. Lo anterior no se ha reportado en los estudios previos. Nosotros
explicamos estos hallazgos de la manera siguiente; en cuanto a la DM este grupo
de pacientes es mas susceptible tanto de tener gérmenes multiresistentes y una
evolucion torpida, que nos llevaria a escalar antibioticos sugiriendo un tratamiento
mas agresivo en dichos pacientes, el uso de vasopresores nos refleja choque
séptico, que va de la mano con la gravedad del cuadro y a bacteriemia, las bilis
totales puede explicarse en este estudio debido a que nosotros documentamos
una frecuencia de patologia de la via biliar elevada donde encontramos pacientes
con derivacion biliodigestiva, con bilis elevadas y con antecedentes mas
probables de infecciones repetidas de via biliar, con mayor exposicion a
antibiéticos y por ende a una mayor probabilidad de gérmenes resistentes, el
potasio nos refleja las alteraciones hidroelectroliticas que confieren gravedad a un
cuadro de AHP. La duracion del tratamiento hospitalario en promedio fue de 24.5

dias y el ambulatorio de 17.81 dias, con un tratamiento total de 42.38 dias, lo



cual esta dentro de lo reportado a nivel mundial (1,6,10,26,27). Sin embargo esta
duracién es mayor comparado con el estudio de Rahimian J y cols (4) quienes
encontraron en su serie 17.5 dias de tratamiento intrahospitalario y ambulatorio
de 13.6 dias promedio, siendo una de las series de menor duracion de
tratamiento, sin incremento de la mortalidad(2.5%), por lo anterior estos autores
proponen que tratamientos prolongados como los reportados pueden no ser
necesarios; se necesitan estudios prospectivos aleatorizados para responder esta
situacion en cuanto a la duracion del tratamiento en el AHP. La complicaciéon mas
importante fue la presencia de choque séptico (27.8%) demostrando la importante
respuesta inflamatoria que esta entidad provoca; la cifra es mayor a lo reportado
en el estudio de 101 pacientes por Chan KS y cols donde solo se documenté
choque séptico en el 4.7 % (3) y en 253 pacientes reportados por Chen SC y cols
(25) reportando el 15.8%. La mortalidad que nosotros encontramos en este
estudio fue del 10%, esta cifra es mayor a la reportada en la serie previa del
instituto (9) que fue de 2%, sin embargo es la cifra que esta en los rangos mas
bajos de la reportada en la literatura que oscila entre los 10 y 40 %
(1,7,10,26,27,29). Situacidbn que nosotros hipotetizamos se debe a un manejo
integral y oportuno del AHP. Es importante mencionar que en nuestro estudio solo
encontramos 3 pacientes con cirrosis y ninguno de estos falleci6 contrario al
estudio de Molle I. y Cols (23) quienes concluyeron que la cirrosis es un factor
de riesgo importante para AHP y se asocia a un pobre prondstico. Los factores
relacionados a mortalidad en el analisis univariado, demuestran los hallazgos que
ya han sido reportados previamente (4,8,21,23,2,25). (excepto sodio, potasio y Cl),

que reflejan la alteracién de la homeostasis y la gravedad del cuadro. El potasio y



el cloro no han sido reportados previamente, nosotros hipotetizamos que la
elevacion de potasio en los que mueren va de la mano con la falla renal y el cloro
bajo en los que mueren nos reflejan su estado de volemia, la cardiopatia
isquémica nos refleja que si aunado a la falla sistémica causada por el AHP se
agrega una patologia de base importante como es la CI existen mayor
probabilidades de morir. Nuestra muestra fue pequefia para realizar un estudio
multivariado para mortalidad. El seguimiento de este estudio es el mayor

reportado, ya que la mayoria oscila entre 1y 6 meses (3,4,25,26).



CONCLUSIONES

El AHP permanece como una entidad clinica importante, con incremento en la
incidencia como se demostré en este estudio, lo cual es esperado al tener mayor
poblacion atendida, mejores herramientas diagndsticas y una mayor prevalencia
de enfermedades que favorecen esta entidad. Nosotros demostramos que
prevalencia de DM en la poblacion estudiada representa un porcentaje elevado,
lo cual se explica principalmente al correlacionar esta enfermedad como la mas
frecuente de las enfermedades cronico degenerativas de la edad adulta. En
general podemos considerar que el AHP ha sufrido cambios epidemiolégicos,
microbiolégicos, de manejo y diagnostico en los udltimos diez afios en este
instituto. Nosotros aportamos factores novedosos en cuanto al tratamiento que
deberan ser corroborados en estudios posteriores. Actualmente su manejo es
multidisciplinario, siendo el eje de del tratamiento las especialidades clinicas
como lo es medicina interna, gastroenterologia e infectologia, se recomienda que
por el abordaje de multiples especialidades el AHP sea manejado en centros de

experiencia de preferencia de tercer nivel.



ANEXO 1
TABLAS
Tablal. Lugar de origen en pacientes con diagnostico de AHP.

Entidad Federativa Frecuencia Porcentaje
Distrito Federal 49 54.4
Estado de México 15 16.7
Michoacan 5 5.6
Hidalgo 4 4.4
Tampico 3 3.3
Guerrero 3 3.3
Morelos 2 2.2
Veracruz 2 2.2
Tlaxcala 2 2.2
Querétaro 2 2.2
Guanajuato 1 1.1
Puebla 1 1.1
Jalisco 1 1.1
Total 90 100.0

Tabla 2. Patologia de la via biliar documentada en pacientes con AHP

Patologia de la via biliar Frecuencia Porcentaje
Sin patologia 65 72.2
Hepatoyeyunoanastomosis enY de Roux. 16 17.8

Estenosis de la via Biliar (VB) secundaria a cirugia 2 2.2
Colecistitis cronica litidsica 1 1.1
Historia de colocacion de sonda T en VB 1 1.1
Whipple por pancreatitis cronica 1 1.1
Quiste de colédoco grado | 1 1.1
Coledocaolitiasis 1 1.1
Obstruccion maligna con endoprotesis 1 1.1
Whipple por Ca. ampula Vater 1 1.1

Total 90 100.0




Tabla 3. Sintomas en 90 pacientes con AHP

Sintoma Frecuencia (%)
Fiebre 86 95.6
Ataque al estado general 82 91.1
Calosfrios 80 88.9
Diaforesis 78 86.4
Dolor HCD 52 57.8
Pérdida de peso 34 37.8
Nausea 17 18.9
Vomito 13 14.4
Diarrea 9 10.0
Taquipnea 7 7.8
Alteracién del estado de alerta 6 6.7
Tos 5 5.6

Tabla. 4. Examenes de laboratorio al ingreso en pacientes con AHP

(%) pacientes

Valor de con
Laboratorio Media (intervalo) referencia anormalidades
Cuenta leucocitaria (1000/mm3) 16.28 (3.1-53.40) >10.0 73.4
Neutréfilos % 78.91(9.8-98) >65 89.8
Hemoglobina g/L 11.66 (6-17.5) <13 67.8
Plaguetas/ mm3 337.41(16-901) <150,>450 000 44.9
Bilirrubina total mg/dl 2.66(0-20.60) >1.5 41.6
Bilirrubina Directa mg/dl 1.49(0-14.0) >0.3 66.3
Aspartato aminotransferasa (AST) U/l 78.84(15-602) >56 40
Alanina aminotransferasa (ALT) U/l 65.41(8-556.0) >69 27.8
Fosfatasa alcalina U/l 313.75(75-1325) >131 85.6
Albimina mg/dl 2.21(0.3-4.40) <3.5 94.4
Alargamiento del TP en segundos 2.0(0-13) 0 60.6
Glucosa mg/dl 155.07(55-430) >100 71.1
Creatinina mg/dl 1.4(0.5-4.6) >1.2 33.3
Nitrégeno Ureico en sangre (BUN) mg/dl 21.66(2.6-128) >22 28.4
Sodio meg/dl 132.8(121.4-143.7) <135 66.7
Potasio meq/dl 4.0(2.5-7.47) <3.5,>5.0 25.6
Cloro meg/dl 100.0(80.60-116.5) <97, >111 18.9




Tabla 5. Microorganismos aislados en la puncién de AHP

(%) del total

de
Germen aislado Num. Aislamientos aislamientos

Escherichia Coli (E Coli) 9 16.36
Klebsiella Pneumoniae 7 12.72
Streptococcus Intermedius 6 10.9
Enterococcus Faecalis 5 9.0
Bacteroides Fragilis 5 9.0
Candida Albicans 4 7.27
E Coli BLEE 3 5.45
Staphylococcus Aureus 2 3.63
Proteus Mirabilis 2 3.63
Pseudomonas MDR 2 3.63
Pseudomonas Aeruginosa 2 3.63
Streptococcus Vestibularis 1 1.81
Prevotella Melanogénica 1 1.81
Actinomyces Pyogenes 1 1.81
Streptococcus viridans 1 1.81
Enterococcus Avium 1 1.81
Peptostreptococcus 1 1.81
Enterococcus Faecium 1 1.81
Streptococcus del grupo B 1 1.81
Total 55 100.0

BLEE: Beta-lactamasa de espectro extendido; MDR: Multidrogo resistente

Tabla 6. Modalidades terapéuticas para manejo de AHP.

Modalidad terapéutica Frecuencia Porcentaje
Médico 17 18.9
Médico mas drenaje percutaneo 24 26.7
Médico mas aspiracion percutanea 20 22.2
Médico mas quirargico 14 15.6
Médico, quirdrgico, drenaje percutaneo. 5 5.6
Médico, aspiracién percutanea, quirdrgico. 10 11.1

Total 90 100.0




Tabla 7. Factores relacionados a la necesidad de escalar el esquema de
tratamiento inicial por andlisis multivariado en 90 pacientes con AHP.

Variable B Valor de P Exp(B) 1. C. 95.0% para EXP(B)
Inferior Superior

DM 1.299 0.028 3.665 1.149 11.686

Uso de vasopresores 1.339 0.014 3.816 1.310 11.115

Bilis totales 0.127 0.045 1.135 1.003 1.285

Potasio -.593 0.000 0.553 0.433 0.705

Tabla 8. Procedimientos quirurgicos realizados en 90 casos AHP.

Procedimiento quirdrgico Frecuencia Porcentaje
Drenaje quirargico 14 15.6
Reconstruccion de derivacion biliodigestiva 3 3.3
Hepatectomia 2 2.2
LAPE mas lavado 2 2.2
Drenaje mas sondaen T en VB 2 2.2
Drenaje mas colecistectomia 2 2.2
Drenaje mas sigmoidectomia 2 2.2
Drenaje mas Apendicectomia 1 11
Hemicolectomia Izquierda 1 11
Total quirdrgicos 29 32.2
No quirargicos 61 67.8
Total 90 100.0

LAPE: laparotomia Exploradora, VB: Via biliar.
Tabla 9. Distribucion de la estancia hospitalaria en 90 AHP
Dias en Dias en Dias en Total de
Urgencias UTI Hospitalizacion estancia

Media 1.25 3.67 22.72 27.22

Desviacion SD 1.734 14.413 21.563

Minimo 0 0 0 1

Maximo 9 93 72 144




Tabla 10. Factores relacionados a mortalidad en analisis univariado.

Variables continuas

VIVOS

MUERTOS

Mediana (Percentiles) Mediana (percentiles) Valor de P
Edad 53 (42-66) 63(48-82) 0.074
TAM 83.3(73.3-93.3) 73.33(59.99-84.16) 0.095
Plaquetas 321.5 (217.25-447.25) 87(32-351) 0.028
AST 48(33--70.5) 74(46.5-103) 0.115
Bilis totales 1.15(0.63-2.0) 1.7(1.2-4.0) 0.052
Bilis Directa 0.39(0.2-1.2) 0.9(0.5-2.7) 0.036
Alblmina 2.2(1.8-2.6) 1.7(1.4-1.8) 0.008
Alargamiento del TP 0.65(0-2.9) 3.3(1-4.8) 0.047
Glucosa 120(97-165) 216(152.5-394) 0.001
Creatinina 1.07(0.85-1.3) 2.3(.81-3.08) 0.010
BUN 13(7.9-21.2) 52.85(17-101) 0.024
Potasio 4.0(3.64-4.4) 4.4(3.9-5.6) 0.042
Cloro 99.9(97.65-104) 97.4(94.2-102.4) 0.114
Numero de antibiéticos 3(2-4) 5(4.5-5-7) 0.001
Dias Total de hospitalizacion 24(16-32.5)) 9(3.5-29) 0.010
Dias total del tratamiento 37(22.75-50.75) 9(3-29) 0.003
Variables categoricas
Presencia de NTA 4/81(4.9%) 419 (44.4%) 0.003
Cardiopatia isquémica 3/81 (3.7%) 2/9 (22.22%) 0.076
Taquipnea 5/81 (6.17%) 2/9 (22.22%) 0.144
Vomito 10/8 (12.34) 3/9 (33.33%) 0.119
Alteracién del Edo de alerta 4/81(4.9%) 2/9 (22.22%) 0.108
Sin solicitud de seroameba 19/81 (23.4%) 6/9 (66.66%) 0.012




HOJA DE CAPTURA:

Nombre:
Captura:

Sexo:

Edad:

Registro:

Lugar de origen:
Direccion:
Agua potable:
Viajes recientes:
Alcoholismo:
Tabaquismo:
Homosexuales:

IT:

Cantidad:

ANEXO 2
ABSCESOS HEPATICOS PIOGENOS

No.

Rural: Urbano:
Drenaje:

Duracion:
Rel

Tipo:

Drogas IV: NoPS:

ENFERMEDADES ASOCIADAS

Cirrosis:
DM :
cronicas:
IRC:
sustitutiva:
Neoplasia:
LES:

Tipo:
Tipo:

Causa:

Tipo
Evolucion:
AR: Evolucion:
VIH: Evolucion:
Enfermedad de la via biliar:
Tiempo:

OTRAS:

SINTOMAS:

Fecha de inicio de sintomas:

Evolucion:
Evolucién:

Evolucion:

Child/MELD:
UltimaHbA1c Complicaciones

Evolucion: DOQI:  Tipo de terapia

Estadio: QT/Tipo:
Actividad al momento:
Clase funcional:
Estadio:
Procedimiento endoscoépico:

TX:

TX:

TX:
cual:

Tiempo de evolucién hasta antes del Diagnostico:

Fiebre: Fecha inicio:

Dolor en hipocondrio derecho: Fecha inicio:

Calofrios: Fecha inicio:

Diaforesis: Fecha inicio:

Taquipnea: Fecha inicio:

Ataque al estado general: Fecha inicio:

Pérdida de peso: Cuanto: En cuanto tiempo:
Tos: Nausea: vomito: Fechainicio:

Diarrea precedente:

Fechainicio:



SIGNOS Y EF

Ictericia: Hepatomegalia; Hepatalgia: Derrame
pleural:

Encefalopatia: Grado:

Ascitis: Vémica: Hematemesis:

Melena:

Signos vitales al momento del ingreso:

FC: FR: Temp: TA: Sat de O2:
DIAGNOSTICO:

Laboratorios al ingreso:

Leucos FA

N/L/M/ GGT

Eos Alb

Hb Alargamiento TP

Hcto Glucosa

Plt Creatinina

AST Na

ALT K

BT Cl

BD BUN

Seroameba: Fecha de la toma:

Aspirado del absceso: Fecha: Tincién de Gram:

Uso de antibidticos previo la toma de cultivos:

Esquema Antibidtico previo en caso de tener:

Cuanto tiempo antes:

Cultivos Hemocultivo: | Absceso Coprocultivo

Otro

Germen Aislado:
Fecha

Cambio esquema Antibi6tico con aislamiento:

Duracion:




IMAGEN:
Radiografias simples:

Elevacion de hemidiafragma derecho:
Derrame ipsilateral:

Cardiomegalia:

Infiltrado:

USG

Numero de abscesos:
Localizacion:
Tamano:

TAC

Nuamero de abscesos:
Localizacion:
Tamano:

RMN

Numero de abscesos:
Localizacion:
Tamano:

Se documento obstruccion de la via biliar por algan método de imagen:
Se realiz6 colonoscopia o colon por enema:

¢, Qué origen se considero para el absceso?

Patologia:

TRATAMIENTO

Drenaje: Indicacion:

Manera del drenaje:

Quirdrgico: Guiado por USG: Guiado por TAC: Espontaneo:

Aspiracién vs Colocacién de drenaje: Duracién del drenaje:

Farmacologico:
Antibidticos:

Cuales: Dosis: Duracion del Tx:

Metronidazol: Dosis: Duracion del Tx:



Uso de vasopresores:
Cuales: Indicacion: Tiempo:

COMPLICACIONES:

Perforacion: Donde:

Fistulas: Cual:

Sepsis Grave: Choque séptico:
Infecciébn concomitante: Cual:

Otras:

ESTANCIA HOSPITALARIA:

Estancia en urgencias: Numero de dias:
Estancia en terapia: Numero de dias:
Estancia en piso: Numero de dias:

MORTALIDAD HOSPITALARIA:

Muerte en el hospital: Causa: A los cuanto tiempo del
ingreso:
Muerte entre los 30 dias del egreso: Causa: A los cuantos dias:

Si vive; seguimiento:

Fecha de ultima visita al hospital:

Presencia de nuevo cuadro de absceso piégeno en el primer afio:
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