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Muñón apendicular. Una causa infrecuente 
de absceso del psoas

Sr. Director:
Los abscesos del psoas fueron descritos por primera vez por

Mynter1 en 1881 utilizando el término de “psoitis” primaria y
secundaria. Los abscesos primarios son más frecuentes (75%)
que los secundarios, llegando a considerarse patología endémi-
ca de países subdesarrollados y tropicales1,2. Se intentó relacio-
nar con un origen traumático3, lo cual no siempre fue posible;
en los últimos años, su incidencia se ha visto incrementada en
relación con estados de disminución de la inmunidad, adicción
a drogas por vía parenteral, diabetes, etilismo crónico, insu-
ficiencia renal crónica, lupus, etc.4,5, encontrándose Staphylo-
coccus aureus como el principal germen causal respon-
sable (90%)2,5.

Por lo que respecta a los abscesos secundarios, ha cambiado
mucho la etiología, ya que mientras en la primera mitad del si-
glo XX su origen era tuberculoso1, en la actualidad los abscesos
secundarios se deben en una gran mayoría a enfermedades de
contigüidad, siendo las causas más frecuentes las de origen di-
gestivo; el 80% de los gérmenes aislados son de origen entéri-
co1. Recientemente, hemos tenido la oportunidad de tratar un
absceso de psoas de origen digestivo, cuya causa consideramos
excepcional. 

Se trataba de un varón de 14 años remitido a urgencias por
dolor en cadera derecha de 7 días de evolución, que se intensi-
ficaba con los movimientos y mejoraba con la flexión de la ca-
dera derecha, sin antecedente traumático. En sus antecedentes
personales destacaba: intervención de hernia inguinal izquierda
en el primer año de vida, epifisiólisis astragalina a los 3 años y
apendicectomía a los 9 años. En la exploración física: dolor se-
lectivo en cresta ilíaca derecha con movilidad de la extremidad
inferior derecha conservada. La radiografía simple de abdomen
y pelvis fue normal, así como el hemograma y sistemático de
orina. Fue dado de alta con el diagnóstico de dolor de tipo me-
cánico. A los 10 días volvió de nuevo a urgencias por persisten-
cia del dolor desde el alta, que ahora localizaba en la zona lum-
bar, intensificado en los últimos 2 días; se acompañaba de una
tumoración dolorosa sobre la cresta ilíaca derecha y adoptaba
una postura antiálgica con el muslo derecho flexionado. En la

exploración física destacaba: palidez cutaneomucosa, tempera-
tura de 38,2 °C, orofaringe normal, auscultación cardiopulmo-
nar normal, abdomen blando y depresible, no doloroso. Percu-
sión renal derecha positiva. Masa por encima de la cresta ilíaca
derecha, fluctuante, de 6 × 6 cm, muy dolorosa y sin signos in-
flamatorios. En los estudios complementarios: hemograma
17.000 leucocitos sin desviación izquierda, discreta anemia mi-
crocítica, coagulación y bioquímica sanguínea normal. Ecogra-
fía: hígado, vesícula, bazo, páncreas y ambos riñones normal.
Colección fluida en región lumbar derecha baja, que disecaba
planos musculares por encima de la cresta ilíaca. TC: en el va-
cío derecho existía una masa heterogénea con nivel hidroaéreo
superior que adquiría morfología de reloj de arena extendién-
dose por dentro y por fuera de la pala ilíaca, cuya densidad po-
dría corresponder a un absceso; medía aproximadamente 5,5
cm el diámetro anteroposterior y 7,5 cm el transversal (fig.
1A). Se procedió a drenaje quirúrgico bajo anestesia local, ex-
trayendo abundante material purulento, y se dejó drenaje de
Penrose. Se asoció tratamiento antibiótico con amoxicilina-áci-
do clavulánico. En el cultivo del pus crecieron E. coli y Strep-
tococcus milleri. La evolución fue buena desapareciendo la
sintomatología. Una ecografía de control informó como nor-
mal, así como un enema opaco, por lo que se decidió segui-
miento en consultas externas. Reingresó 7 días después por do-
lor lumbar y abdominal generalizado, vómitos y fiebre de
varias horas de evolución. La exploración reveló un paciente
pálido, afectado, con temperatura de 38,1 °C, postura antiálgica
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Fig. 1: A) TC en la que se observa el nivel aéreo, sobre pala ilíaca dere-
cha. B) TC en la que se puede apreciar el aumento de tamaño del mús-
culo psoas y la presencia de gas en su espesor. 



con ambas rodillas flexionadas. El abdomen presentaba dolor
generalizado a la palpación, más intenso en el hemiabdomen
derecho. Hemograma: 18.000 leucocitos (14 cayados), 11 g de
hemoglobina, tasa de factores de 65%. TC: extenso absceso re-
troperitoneal que se extendía desde el polo inferior del riñón
derecho, por el espacio pararrenal posterior hasta la región glú-
tea, infiltrando el músculo psoas y el cuadrado lumbar. Mínima
cantidad de líquido intraperitoneal (fig. 1B). Se realizó laparo-
tomía urgente, encontrando un retroperitoneo abombado, debi-
do a un gran absceso en dicha localización. El íleon terminal y
el ciego estaban firmemente adheridos al peritoneo posterior; al
despegarlo se encontró un muñón apendicular abierto al retro-
peritoneo. Se procedió a invaginación del mismo, limpieza de
cavidad y drenajes de Penrose. El tratamiento quirúrgico se
complementó con amoxicilina-ácido clavulánico, gentamicina
y metronidazol. A las 48 h y por persistencia de la fiebre, se re-
alizó una nueva TC, que objetivó líquido en retroperitoneo,
procediéndose a drenaje del mismo, siendo en esta ocasión ma-
terial serohemático. En el cultivo se aisló Streptococcus
milleri. La evolución desde entonces ha sido buena, hasta el
alta 15 días después de la intervención. Los controles en con-
sultas, incluyendo TC, son normales.

El absceso del psoas es una entidad infrecuente en la práctica
habitual; de hecho, el médico pocas veces piensa en él como
primer diagnóstico. A esto se puede añadir que la sintomatolo-
gía es variable, ya que la tríada que describen algunos autores
(dolor abdominal, fiebre y flexión de la cadera), no siempre está
presente. La tumoración fluctuante en el flanco se observa con
cierta frecuencia, sobre todo en los primarios. La metodología
diagnóstica incluye, en primer lugar, la ecografía, por su gran
accesibilidad, si bien sólo presenta una especificidad diagnósti-
ca en torno al 45%. Por el contrario, la TC presenta una alta es-
pecificidad, alrededor del 100%6, y además permite el drenaje
percutáneo dirigido7,8. Las principales causas de absceso secun-
darios de psoas en la actualidad son las digestivas, destacando
la enfermedad de Crohn9 con cifras de hasta un 60%, según los
autores, sobre todo americanos10. En algunas publicaciones na-
cionales hay mayor incidencia de esta complicación en relación
con la apendicitis1,11-13 que con la enfermedad inflamatoria intes-
tinal. Otras causas digestivas son divertículos y neoplasias14. En
segundo lugar, se encuentra la patología ósea (10%) y el por-
centaje restante se reparte entre causas urológicas, tuberculosis,
brucelosis, actinomicosis y otras más raras4. Hemos revisado la
bibliografía de los últimos 10 años encontrando, sólo en MED-
LINE, más de 100 publicaciones, y no hemos encontrado nin-
gún caso en el que el responsable del proceso fuera el muñón
apendicular. Todos los casos que encontramos en relación con el
apéndice cecal correspondían a apendicitis agudas evoluciona-
das, no diagnosticadas. Sólo hemos registrado un caso de absce-
so retroperitoneal a los 4 meses de una apendicectomía, y aun-
que la relación con el episodio de apendicitis aguda es clara, no
se relaciona con el muñón apendicular, sino más bien como una
complicación tardía11.

Los cultivos realizados en el material extraído de estos abs-
cesos siempre implican a varios gérmenes polimicrobianos5, de
ahí que se aconseje la utilización de más de un fármaco. En los
abscesos secundarios a enfermedad digestiva estará indicado
usar antibióticos activos frente a anaerobios (clindamicina, me-
tronidazol, cefoxitina y carbapenémicos)1.

El tratamiento incluye, siempre, el drenaje del absceso, aun-
que en los primarios suele ser suficiente realizarlo de forma

percutánea, guiada por TC, está indicado el drenaje quirúrgi-
co15,16, principalmente cuando el absceso primario es muy gran-
de o multiloculado, recomendándose en todos los casos mante-
ner el drenaje de forma prolongada17 y realizar lavados a su
través. La antibioterapia asociada y prolongada es parte impor-
tante en el tratamiento.

En los abscesos secundarios, además del drenaje, es funda-
mental el tratamiento de la causa y, en los de origen digestivo,
se impone el tratamiento quirúrgico de la misma. En estos ca-
sos hay que mantener el drenaje varias semanas, realizando la-
vados, y apoyarse también en el tratamiento con más de un an-
tibiótico, ya que en el cultivo rara vez se encuentra un solo
germen. En las series revisadas, hasta un 40%10 precisan una
segunda intervención. Actualmente, la evolución de la enfer-
medad, gracias a las técnicas de imagen y al desarrollo de la in-
dustria farmacológica, es buena y la mortalidad ha disminuido
del 40 hasta el 10-2,5% para abscesos primarios, mientras que
en las secundarias ronda en los mejores casos el 20%1. Las
causas más frecuentes de muerte son la sepsis y las trombosis
venosas profundas, y suele ocurrir en pacientes con otras enfer-
medades añadidas4.

Por último, cabe manifestar que para una buena evolución de
un paciente con un absceso de psoas, se deben tener presentes
las siguientes premisas: sospecha clínica, drenaje del absceso,
adecuada y prolongada cobertura antibiótica, tratamiento de la
causa, y mantenimiento del drenaje haciendo lavados10.
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Absceso esplénico: aportación de un nuevo caso

Sr. Director:
El absceso esplénico constituye una entidad poco frecuente

pero de relevante importancia por su mortalidad, atribuida a un
diagnóstico tardío debido fundamentalmente a la ausencia de
síntomas y signos específicos en más de la mitad de los casos1.
La mortalidad de los pacientes no tratados se aproxima al
100% por lo que la sospecha clínica es fundamental para con-
seguir un diagnóstico certero y consecuentemente realizar de
forma precoz un tratamiento curativo, con lo que podemos dis-
minuir la mortalidad a un 10%2. Presentamos un nuevo caso de
esta entidad.

Mujer de 71 años, con antecedentes de diabetes mellitus tipo 1
e intervenida de hidatidosis hepática hacía varios años. Por car-
diopatía isquémica con enfermedad grave de dos vasos se realizó
revascularización aortocoronaria con injerto de arteria mamaria
izquierda, siendo dada de alta sin incidencias a los 13 días de la
intervención. Reingresó 5 días más tarde  por fiebre, dolor en he-
mitórax izquierdo  y molestias abdominales difusas. Las pruebas
complementarias iniciales demostraron leucocitosis con desvia-
ción izquierda en el sistemático de sangre, nitritos positivos y
bacteriuria en el sedimento urinario, derrame pleural izquierdo
en la radiografía de tórax y ecocardiograma sin alteraciones sig-
nificativas. Se realizó toracocentesis evacuadora y se instauró
tratamiento antibiótico, mejorando progresivamente. Previo a la
conclusión del ciclo antibiótico y antes del alta reapareció el cua-
dro febril acompañado de franco dolor en hipocondrio izquierdo,
por lo que se realizó ecografía abdominal que evidenció espleno-
megalia con lesión heterogénea de 7 × 5,3 cm, de contornos mal
definidos localizada en polo inferior. La TC abdominal (fig. 1)
confirmó dicha lesión. El crecimiento de Staphylococcus aureus
coagulasa positivo en los hemocultivos y las pruebas de imagen
confirmaron el diagnóstico. Decidida la intervención quirúrgica,
se encontró lesión sugerente de absceso esplénico con cápsula

íntimamente adherida a peritoneo parietal, realizándose esple-
nectomía sin complicaciones y siendo dada de alta asintomática
tras cumplir el ciclo de antibioterapia. El análisis histopatológico
de la pieza fue informado de infarto isquémico esplénico absce-
sificado.

En la actualidad, los abscesos esplénicos según su patogenia,
pueden clasificarse en cinco grupos: infección preexistente con
diseminación hematógena, o por contigüidad, hemoglobinopatí-
as como la anemia de células falciformes, quimioterapia sobre
todo los esquemas empleados en la leucemia, y traumatismos3.
Entre las causas más frecuentes de absceso esplénico por disemi-
nación hematógena, la endocarditis parece ser la más frecuente2,
aunque también se han descrito en el curso de infecciones de vías
urinarias, neumonías, apendicitis y diverticulitis4. Entre los mi-
croorganismos más corrientemente aislados predominan Esche-
richia coli, estafilococos, estreptococos y enterococos  y menos
frecuentemente Salmonella4,5, Clostridium6 y Brucella7. El abs-
ceso esplénico con origen en infecciones por contigüidad se ha
descrito en patologías ulcerosas y neoplasias del estómago y/o
del colon, así como en abscesos perihepáticos2 y pancreatitis8.

Las manifestaciones clínicas son generalmente insidiosas e
inespecíficas siendo la fiebre el signo más frecuente seguido de
molestias abdominales vagas4. En un tercio de los casos se mani-
fiesta la tríada descrita por Sarr y Zuidema consistente en fiebre,
dolor en el hipocondrio izquierdo y masa palpable a ese nivel9. 

Las pruebas complementarias más útiles en el diagnóstico
son la ecografía, con una sensibilidad que se aproxima al 90%,
y la TC, sensible entre el 95 y el 100% de los casos10. Ecográfi-
camente suele visualizarse una lesión hipoecoica, de contornos
más o menos irregulares, con refuerzo posterior, y ocasional-
mente con ecos en su interior, lo que plantea el diagnóstico di-
ferencial con hematomas, quistes, infartos y neoplasias11. El
advenimiento de la ecografía Doppler color ha constituido un
importante avance, ya que permite diferenciar los anteriores
procesos al valorar diferencias de ecogenicidad, vasculariza-
ción y tipo de flujo sanguíneo12. 

La TC abdominal es en la actualidad la prueba de elección
para diagnosticar el absceso esplénico2, posibilitando además
su tratamiento mediante drenaje percutáneo, que puede ser el
tratamiento de elección en caso de abscesos únicos, con acceso
anatómico seguro, en pacientes que no toleren la cirugía o en
aquellos que por su juventud se quiera evitar la esplenecto-
mía4,5. En el resto, la terapéutica de elección, tal como se reali-
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Fig. 1. TC abdominal donde se evidencia lesión esplénica.


