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Introducción

El absceso hepático piógeno (AHP) no representa una
enfermedad hepática específica, sino más bien el destino
final de muchos procesos patológicos. Se trata de una
entidad clínica que, clásicamente, se ha relacionado con
elevada mortalidad, con porcentajes cercanos al 95%,
cuando las lesiones eran múltiples1. A partir de los años
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Resumen

El absceso hepático piógeno es una enfermedad
que sigue siendo aún un reto médico, ya que su cur-
so clínico suele ser grave, el diagnóstico, en ocasio-
nes, es tardío y la mortalidad elevada. En las últimas
décadas, han existido diversos avances, como la in-
troducción de los antibióticos y el desarrollo de téc-
nicas radiológicas (ecografía y TC) que han mejorado
la eficacia diagnóstica y posibilitado el drenaje per-
cutáneo de los abscesos. Ambas circunstancias, uni-
das al perfeccionamiento en el manejo de los enfer-
mos graves, han condicionado que la tasa de
mortalidad haya disminuido ostensiblemente, osci-
lando entre el 10 y el 30%; no obstante, el porcentaje
de complicaciones es todavía demasiado elevado
(30-60%).

En este artículo se realiza un estudio actualizado
de los diferentes aspectos clínicos, terapéuticos y
evolutivos que caracterizan a los pacientes con esta
enfermedad. Entre ellos, cabe resaltar que el origen
predominante de los abscesos piógenos se localiza
en el árbol biliar; los aerobios gramnegativos son los
gérmenes más comúnmente aislados, sobre todo E.
coli, aunque cada vez es más frecuente la identifica-
ción de grampositivos, como Streptococcus milleri;
la ecografía y la TC son los métodos diagnósticos de
elección; las técnicas percutáneas, la aspiración y el
catéter drenaje han relegado a un segundo plano al
drenaje quirúrgico como principal forma de trata-
miento. En el estudio también se analizan diversos
factores de riesgo descritos en la bibliografía.
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PYOGENIC LIVER ABSCESSES

Pyogenic liver abscess is still considered to be a
medical challenge due to the seriousness of the clini-
cal course, diagnosis, sometimes, late and mortality
usually high. In the last decades there have been se-
veral advances such as the introduction of antibio-
tics, and the development of radiologic techniques
(ultrasonography and CT) that have improved diag-
nostic accuracy and have made possible the percuta-
neous drainage of abscesses. Both circunmstances,
thogheter with an improvement in the management of
seriously ill patients, had clearly decreased the mor-
tality rate, ranging at present 10-30%. However, the
complication rate is still very high (30-60%).

In this article, it is described an update study of the
different outcome, therapeutic, and clinical aspects
which distinguish patients with this disease. The
most outstanding aspects are a biliary predominant
origin of the abscesses; Gram-negatives aerobes are
most commonly isolated organisms, mainly E. coli,
nevertheless a progressive identification of Gram-po-
sitives, such as Streptococcus milleri is found; ultra-
sonography and CT are the diagnostic methods of
choice; percutaneous techniques, such as aspiration
and catheter drainage, are relegated to second place
to surgical drainage, as main form of therapy. In this
study, different risk factors mentioned in the literatu-
re are also analyzed.
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cincuenta y sesenta se produjo un aumento en la super-
vivencia de estos pacientes, como consecuencia de di-
versos hechos y avances técnicos2,3. Así, la introducción
de la antibioterapia y la mejora de la calidad asistencial
en los pacientes graves, gracias a la aparición de las uni-
dades de cuidados intensivos, fueron hechos de gran re-
levancia que contribuyeron a un mejor pronóstico. La in-
corporación progresiva de técnicas radiológicas como la
gammagrafía y, sobre todo, la ecografía y la TC propor-
cionaron una mayor precisión diagnóstica y, además, po-
sibilitaron otras opciones terapéuticas de gran efectivi-
dad, como fueron la aspiración y el catéter de drenaje
percutáneo. 

A pesar de los citados adelantos diagnósticos y tera-
péuticos, el AHP sigue siendo, aún hoy en día, un reto
médico, ya que se siguen comunicando casos diagnosti-
cados tardíamente y cifras de mortalidad en torno al 15-
25%2,4. Esta circunstancia se ha relacionado no sólo con
la edad avanzada y con la presencia frecuente de lesio-
nes múltiples, sino también con la gran prevalencia de
neoplasias malignas que suelen presentar estos enfer-
mos5. 

El objetivo de este artículo es conocer en profundidad
la situación actual de este proceso patológico, estudiando
los diferentes aspectos clínicos, terapéuticos y evolutivos.

Datos epidemiológicos

A pesar de los diferentes avances técnicos, la inciden-
cia de los AHP ha sido siempre baja, permaneciendo
constante a lo largo de todo el siglo XX, variando desde el
0,29-1,47% de las series autópsicas6-9 hasta el 0,008-
0,016% de los ingresos hospitalarios1,8,10-12; no obstante,
en los últimos años se está observando un leve, pero
progresivo, incremento diagnóstico, con una incidencia
entre el 0,020 y el 0,088% de las admisiones hospitala-
rias13-18. No está claro si esta tendencia ascendente es
debida a cambios en la verdadera incidencia, a una ma-
yor eficacia diagnóstica o a variaciones en la política de
ingresos3. Es de reseñar un reciente estudio poblacional,
que encontró 11 casos/1.000.000 habitantes/año19.

Si bien la incidencia ha permanecido estable a lo largo
del tiempo, la distribución de los AHP según la edad ha
sufrido una clara variación; así, en series antiguas1,20 la
edad de afección más común correspondía a la tercera y
cuarta décadas de la vida, mientras que en las más ac-
tuales4,10,11,14-16 se refiere una mayor frecuencia entre la
quinta y sexta décadas; este hecho se achaca a la impor-
tancia decreciente de la apendicitis aguda como factor
etiopatogénico y a la mayor incidencia de neoplasias y
enfermedades biliares complejas. En general, se admite
que los abscesos piógenos afectan con mayor frecuencia
al sexo masculino10,12-15, aunque también existen autores
que no encuentran ningún predominio sexual16,21. Habi-
tualmente, la composición étnica de estos pacientes es
un reflejo de la población hospitalaria de cada área geo-
gráfica, sin constatarse ninguna preferencia étnica16,22.
Los abscesos amebianos, en áreas donde la amebiasis
es endémica, predominan sobre los piógenos21,23, mien-
tras que éstos tienen mayor prevalencia en los países
desarrollados, en donde aquéllos constituyen menos del

20%24; no obstante, en ciertas zonas de los mismos y de-
bido a fenómenos de inmigración, podría alterarse este
patrón en el futuro25.

Etiopatogenia

Desde el punto de vista etiopatogénico, los gérmenes
pueden invadir el hígado a través de diferentes rutas, y
según sea la vía de difusión, los AHP son comúnmente
clasificados (tabla 1).

En los abscesos de origen biliar o colangíticos, la obs-
trucción puede ser debida a causas benignas, como cole-
docolitiasis26, estenosis y colangitis esclerosante21,25, o por
neoplasias malignas, como carcinoma de páncreas o de
las vías biliares2. Aunque está claro que la obstrucción del
flujo biliar puede generar abscesos, existe poco acuerdo
en lo que respecta a su mecanismo de producción.

Los abscesos de origen portal suelen ser secundarios a
la infección de un órgano cuyo drenaje venoso se realiza
en el sistema portal, como puede ocurrir en el transcurso
de una apendicitis1,7, una diverticulitis10,27, una pancreati-
tis9,11 o una colitis ulcerosa28. La enfermedad de Crohn se
complica, de forma rara, con abscesos hepáticos29,30, a
pesar de ser bastante habitual en estos pacientes un alto
grado de bacteriemia portal31. También se han hallado
abscesos hepáticos tras la realización de cirugía anal32 y
tras la ingestión de diversos cuerpos extraños33-35.

Los abscesos por extensión directa se producen como
consecuencia de una infección de vecindad que, por con-
tigüidad, afecta al parénquima hepático. Las enfermeda-
des más habituales asociadas a este tipo de abscesos
suelen ser: colecistitis aguda, empiema vesicular, absce-
sos subfrénicos u otros abscesos abdominales conti-
guos, úlceras perforadas, etcétera2,11,36-39. 

Una bacteriemia sistémica, a través de la arteria hepá-
tica, puede dar lugar a la formación de abscesos hepáti-
cos, aunque este hecho es poco habitual, dado que sólo
el 1% de los pacientes en estado séptico presentan esta
complicación40. Las causas más comunes son trombofle-
bitis periféricas supuradas, sobre todo en toxicómanos,
endocarditis, infecciones pulmonares, urinarias, osteoar-
ticulares, etcétera2,9,14,21,37.

Los abscesos postraumáticos son consecuencia de
traumatismos abdominales abiertos o cerrados, en espe-
cial los que afectan directamente al hígado8,41,42. En el te-
jido hepático contusionado suele haber hemorragia y ex-
travasación de bilis, o desvitalización tisular. Esta zona
puede infectarse, posteriormente, por microorganismos
piógenos, dando como resultado la formación de un abs-
ceso que, en general, es solitario y bien definido21. Se ha
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TABLA 1. Etiopatogenia de los abscesos hepáticos piógenos

Biliar 
Portal
Por contigüidad
Arterial
Traumatismo
Criptogenético



señalado que el inadecuado tratamiento quirúrgico de los
traumatismos hepáticos es uno de los factores más im-
portantes en la patogenia de estos abscesos43.

En una proporción variable de pacientes con AHP, la
etiopatogenia es desconocida, son los llamados absce-
sos criptogenéticos. En dichos enfermos no se recoge
ningún antecedente patológico, ni se evidencia ningún
foco infeccioso en los estudios diagnósticos, intervención
quirúrgica o necropsia12,21,24,37. En la actualidad, este tipo
de abscesos aún predomina en muchas series4,16,44. El
razonamiento aducido para explicar su aparición es va-
riado; así, se han atribuido a infecciones no detectadas o
ya resueltas en el territorio portal10,45-47 como, por ejem-
plo, en el transcurso de una diverticulitis asintomáti-
ca27,48,49; de ahí que haya autores50 que propugnen una
evaluación radiológica completa del tracto gastrointesti-
nal en estos enfermos. Ciertas enfermedades sistémicas,
como diabetes20,51, cáncer52, cirrosis53,54 o sida14,16, pue-
den actuar como factores predisponentes. Teóricamente,
un tromboembolismo o un infarto intrahepático espontá-
neo55 –que sigue a la diseminación bacteriana, a través
de la arteria hepática, desde un foco sistémico a distan-
cia no diagnosticado56– puede generar un absceso. Tam-
bién lesiones hepáticas traumáticas, isquémicas o meta-
bólicas no conocidas, en el seno de una resistencia
hepática a las infecciones disminuida, podría llevar a la
formación de un AHP57. En relación a este último aspec-
to, Minuk et al58 han atribuido a una disfunción subyacen-
te del sistema reticuloendotelial la patogenia de los abs-
cesos de causa desconocida. Aunque todas estas
posibilidades etiopatogénicas son atractivas para explicar
el origen criptogenético, aún son meras hipótesis.

Aunque menos frecuentes, también se han descrito
abscesos piógenos poscirugía hepática17,59 tras la ligadu-
ra de la arteria hepática por un proceso tumoral60, pos-
tembolización en una hiperplasia nodular focal61 y tras
una biopsia hepática62, complicando un shunt ventriculo-
peritoneal63, en un hígado trasplantado64; esta última si-
tuación, probablemente, será más frecuente en el futuro,
como consecuencia del aumento progresivo de los tras-
plantes hepáticos65,66.

La etiopatogenia de este proceso patológico ha variado
durante los últimos 70 años. En la era preantibiótica, la
vía portal era la más importante, ya que la mayoría de los
AHP se desarrollaban en sujetos jóvenes con apendicitis
aguda1. Posteriormente, la introducción de antimiocrobia-
nos y el tratamiento más agresivo de las infecciones ab-
dominales condicionó una disminución de las lesiones de
origen portal12,67. Paralelamente a este descenso, se evi-
denció un predominio patogénico biliar8-11,13-15, aprecián-
dose, cada vez más, abscesos en enfermedades biliares
complejas, como pueden ser pacientes con cirugía biliar
previa o con obstrucciones biliares malignas, tratados pa-
liativamente con quimioterapia intraarterial, endoprótesis,
drenaje biliar percutáneo o quirúrgico13,14,68-71. 

Bacteriología

El alto porcentaje de cultivos estériles, hallado antes
de la aparición de los antibióticos, reflejaba, probable-
mente, técnicas de cultivo inadecuadas3. En la actuali-

dad, la identificación del germen causal es posible en el
48-84% de los casos10,17,18,72,73 y la razón más probable
de un cultivo estéril es el tratamiento antibiótico previo12.
En series recientes, la positividad en los hemocultivos y
cultivos de pus en pacientes con AHP oscila entre el 38-
69%4,15,17-19,22 y el 67-90%15,22,73,74.

Dada la variedad de mecanismos patogénicos que
pueden generar abscesos hepáticos, es difícil hacer ge-
neralizaciones en la microbiología de esta enfermedad;
no obstante, ha habido cambios con el paso del tiempo.
En la era preantibiótica, los cocos grampositivos eran
más frecuentes que los bacilos gramnegativos1. En los
años sesenta comenzó a detectarse un progresivo incre-
mento en la identificación de gramnegativos75,76; este pre-
dominio es claramente patente en las series actua-
les13,16,77-79. Los microorganismos aislados con mayor
frecuencia suelen ser E. coli y Klebsiella spp., seguido de
otras enterobacterias como Pseudomonas spp., Proteus
spp., etcétera12,13,37,78-81. 

Aparte de los aerobios gramnegativos, los anaerobios
y los estreptococos han adquirido especial relevancia úl-
timamente. Hace unos años, la identificación de anaero-
bios era escasa, debido a que los procedimientos para el
transporte de muestras clínicas, la incubación y el aisla-
miento anaeróbico eran, frecuentemente, incorrectos82.
Sabbaj et al83, en 1972, destacaron la importancia de es-
tos agentes en la génesis de los AHP. En series actuales,
la frecuencia de aislamiento anaerobio oscila entre el 24
y el 67%12-14,19,22,72,73 y los organismos más identificados
son Bacteroides fragilis, Fusobacterium spp., Streptococ-
cus spp. y Clostridium spp. Patterson et al84, en 1967, su-
brayaron el papel de los estreptococos en los abscesos
hepáticos. Posteriormente, se confirmó su frecuente im-
plicación en esta enfermedad9,11,85-87. Entre los más habi-
tuales figuran: Enterococcus y, sobre todo, el grupo
Streptococcus milleri, el cual ha adquirido personalidad
propia en el presente, dada su progresiva frecuencia de
aislamiento4,15,73,88. 

La infección polimicrobiana se objetiva entre el 26 y el
64% de los AHP4,9-13,15,75. Se ha mencionado que su exis-
tencia es más frecuente en los abscesos solitarios que en
los múltiples89 y también que los abscesos causados por
Klebsiella pneumoniae90 y por Streptococcus milleri88 tie-
nen una mayor tendencia a ser de tipo monomicrobiano.

Presentación clínica

La tríada clásica de fiebre, ictericia y dolor, amplia-
mente descrita en la bibliografía, y casi siempre asocia-
da a colangitis o pileflebitis1,8,13,18,41,91, se observa cada
vez menos en las series actuales, siendo más común
una forma subclínica y poco expresiva, representada
por fiebre, malestar general, anorexia, vómitos, adelga-
zamiento, etc.14,16,92. Esta presentación clínica, observa-
da sobre todo en pacientes ancianos93, puede dar lugar
a confusión con procesos cancerosos94, aunque tam-
bién un AHP puede ser la forma de presentación de una
neoplasia95-97. La hepatomegalia o la masa dolorosa
palpable es otro de los signos descritos en esta enfer-
medad, con una frecuencia variable entre el 38 y el
60%4,12,13,67. La ictericia, observada comúnmente en pa-
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cientes con enfermedad biliar o en aquellos gravemente
enfermos, se objetiva entre el 17 y el 31% de los pa-
cientes20,21,72,92.

La mayoría de las series señalan que los pacientes
con abscesos piógenos refieren síntomas durante un pe-
ríodo de tiempo que suele variar entre varios días y 3-4
semanas25,45,89,91, aunque debido a la inespecificidad del
cuadro clínico se han descrito casos de más de 6 meses
de evolución11. En este sentido, la enfermedad subyacen-
te asociada con el absceso puede influir en la presenta-
ción clínica en cada caso; así, la duración de la sintoma-
tología en pacientes con enfermedad del tracto biliar o
con diseminación hematógena suele ser más corta que
en aquellos con pileflebitis o con abscesos criptogenéti-
cos16,25.

El absceso piógeno puede generar diversas complica-
ciones, como la bacteriemia y el shock séptico16,77, la ro-
tura del absceso hacia la cavidad peritoneal20,98, la perfo-
ración en la cavidad pleural99,100 o en el pericardio101 y las
lesiones sépticas metastásicas102-105, las cuales son ob-
servadas, sobre todo, en infecciones por Klebsiella pneu-
moniae en pacientes diabéticos, pudiendo manifestarse
éstas como endoftalmitis o uveítis, absceso pulmonar,
cerebral o prostático, osteomielitis y/o artritis piógena y
absceso del psoas. 

Diagnóstico

Dada la inespecificidad clínica, será necesario la reali-
zación de diversos estudios que faciliten el diagnóstico lo
más precozmente posible.

Datos de laboratorio

Los datos biológicos son anormales en la mayor parte
de los pacientes con AHP, suelen ser inespecíficos y re-
flejan una infección bacteriana sistémica. En el estudio
hematológico entre las alteraciones más relevantes figu-
ran la leucocitosis con o sin desviación izquierda, que
puede ser observada en las tres cuartas partes de los
enfermos12-14,17,67,92. Entre el 40 y el 69% de los casos
puede existir anemia, que será más clara cuanto más lar-
ga sea la evolución clínica10,12,16,72,74. El alargamiento del
tiempo de protrombina, también puede ser observado en
la tercera parte de los enfermos14,16,72.

Las pruebas de función hepática son generalmente
anormales; las elevaciones son a menudo notables,
pero su normalidad no excluye el diagnóstico de AHP3.
Las transaminasas presentan un incremento modera-
do en el 38-71% de los pacientes13,18,41,57,73, mientras
que la fosfatasa alcalina se encuentra claramente ele-
vada en una proporción mayor, en un 43-84%8,48,57,73,99.
Se puede objetivar hiperbilirrubinemia en menos del
50% de los casos25,41,72,92, habiéndose sugerido que un
claro incremento suele relacionarse con la enfermedad
biliar y con abscesos múltiples12,16,52. También pueden
observarse en estos enfermos una elevaciones de la
LDH y la GGT15,21. Un absceso hepático puede alterar
la síntesis de albúmina, generando hipoalbumine-
mia14,16,36,77 y, también, elevación de los valores de vi-

tamina B12, sobre todo en jóvenes, como consecuen-
cia de la liberación de los depósitos hepáticos tras ne-
crosis hepatocelular45.

Radiología: topografía y morfología lesional 

La sospecha clínica de AHP, basada en hallazgos clíni-
cos y datos biológicos patológicos, precisará la confirma-
ción radiológica diagnóstica. 

Un 25-60% de los pacientes presentan alguna anorma-
lidad en la radiografía de tórax12,16,57,59,89. Los hallazgos
más comunes son la elevación del hemidiafragma dere-
cho, las atelectasias basales y el derrame pleural. Aun-
que esta exploración no tiene un valor diagnóstico real,
es necesaria para establecer el diagnóstico diferencial de
las lesiones pleuroparenquimatosas, debiendo realizarse
antes de estudios más sofisticados19. 

La radiografía simple de abdomen es, en general, de
poca ayuda diagnóstica, puede demostrar signos anor-
males en la tercera parte de los pacientes, como hepato-
megalia, nivel aire-líquido intrahepático o gas en la vía bi-
liar extrahepática11,21,24. La existencia, en particular, de
gas en la cavidad del absceso, patente en el 10-33% de
los casos16,21,41, se relaciona, frecuentemente, con infec-
ciones por Klebsiella en pacientes diabéticos106,107 y con
procesos supurativos por anaerobios21. 

La ecografía y la TC son los pilares sobre los que se
fundamenta el diagnóstico de esta enfermedad. La eco-
grafía es una técnica inocua, barata, rápida y con alta
sensibilidad diagnóstica que varía entre el 80 y el
96%12,15,16,77,79, siendo considerada por algunos como de
elección en el diagnóstico inicial108-110. Las limitaciones
técnicas son el difícil acceso a segmentos posteriores; la
identificación de abscesos microscópicos múltiples y la
existencia de infiltración grasa25,41,111. La introducción de
la TC, a mediados de los setenta, revolucionó el diagnós-
tico de muchas enfermedades, entre ellas el absceso he-
pático112. Esta técnica es muy precisa en la detección de
abscesos piógenos, con una sensibilidad que oscila entre
el 90 y el 100%10,12,16,111,113-115. En la TC dinámica, el “signo
del doble contorno” aparece sólo en el 30% de los pa-
cientes116. Las ventajas de la TC sobre la ecografía son
que se pueden detectar colecciones de hasta 0,5 cm de
diámetro y la posibilidad de explorar correctamente la
zona posterosuperior hepática; además, puede aportar
información acerca de la existencia de una enfermedad
abdominal asociada relacionada con el absceso, como
apendicitis, diverticulitis, etc.2,16; de ahí que algunos auto-
res12,14,41 la consideren de elección como procedimiento
diagnóstico inicial en pacientes con sospecha de absce-
so piógeno. En los últimos años, la resonancia magnética
nuclear ha sido incorporada al arsenal diagnóstico en el
estudio de la patología abdominal, rivalizando con la TC
en la detección de los abscesos hepáticos117-119. La venta-
ja teórica sobre ésta estriba en que proporciona una me-
jor información acerca de la anatomía venosa hepática;
sin embargo, como bien dice Pitt41, la relación entre un
absceso y las venas hepáticas puede ser apreciada por
ecografía, sobre todo cuando se usa intraoperatoriamen-
te, además del alto coste, la tardanza en su realización y
la ausencia de un acceso fácil para el drenaje percutá-
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neo, han limitado su utilidad en estos pacientes3,14,36.
Otro de los hitos históricos que marcaron un avance,

no sólo diagnóstico sino también terapéutico, en los últi-
mos años fue la punción-aspiración diagnóstica del abs-
ceso, guiada por ecografía110,120 o por TC112,113,121. Median-
te esta técnica se obtienen muestras de pus para la
tinción de Gram y cultivos, a fin de identificar el microor-
ganismo causal, paso esencial en el diagnóstico de cer-
teza; además, puede servir como drenaje terapéutico. La
aspiración diagnóstica está indicada en todos los casos
con diagnóstico de presunción de AHP o con un diagnós-
tico incierto, así como en la diferenciación de absceso
piógeno o amebiano, a menos que una laparotomía ex-
ploradora esté indicada por existir una enfermedad abdo-
minal subyacente22,36,41.

La gammagrafía122, la arteriografía123,124 y la colangio-
grafía intravenosa75,125 son técnicas de interés histórico,
que han quedado relegadas a un segundo plano tras la
aparición de estudios más modernos. Dado que la infec-
ción de origen biliar es un factor etiopatogénico de primer
orden en esta situación clínica, la colangiopancreatogra-
fía retrógrada endoscópica (CPRE) es una técnica de in-
terés, tanto diagnóstico como terapéutico, en abscesos
con dicha patogenia2,126,127. 

Los AHP suelen localizarse preferentemente en el ló-
bulo derecho12,16,18,79, como consecuencia del mayor aflu-
jo sanguíneo21,45. Las lesiones pueden ser únicas o múlti-
ples, siendo esto determinado, en parte, por el
mecanismo etiopatogénico. La frecuencia relativa de
abscesos únicos o múltiples parece haber variado a lo
largo de los años; así, en artículos antiguos, la multiplici-
dad era más común1,46,55; sin embargo, actualmente, los
abscesos únicos son predominantes12-15,128. El tamaño de
los abscesos piógenos es variable, pero la mayoría de
las revisiones reflejan un diámetro máximo medio que
oscila entre 5 y 10 cm22,128,129, aunque se han descrito le-
siones de hasta 25 cm de diámetro45.

Tratamiento

El tratamiento de los abscesos piógenos ha sufrido
importantes variaciones a lo largo del tiempo. Ochsner
et al1 describieron el drenaje extraperitoneal del absce-
so; desde entonces, el AHP se ha considerado como
una enfermedad quirúrgica. McFadzean et al130, en
1953, introdujeron como tratamiento la punción-aspira-
ción cerrada; más tarde, por diversas objeciones, esta
técnica cayó en el olvido y el drenaje laparotómico con-
tinuó siendo la principal opción terapéutica57. En los últi-
mos años, coincidiendo con el perfeccionamiento de las
técnicas percutáneas por los radiólogos intervencionis-
tas, los métodos percutáneos han resurgido con fuerza;
consiguiéndose mejores resultados terapéuticos14,42,80.
Hoy, el tratamiento de los AHP puede realizarse me-
diante antibioterapia aislada, drenaje percutáneo o dre-
naje quirúrgico, ambos complementados con antimicro-
bianos.

La antibioterapia aislada ha sido utilizada, de forma se-
lectiva, en pacientes clínicamente estables con abscesos
solitarios pequeños o múltiples, con buenos resulta-

dos16,131-135. El tratamiento antimicrobiano debe ser de
amplio espectro, cubriendo tanto a las enterobacterias
como a los anaerobios. Las combinaciones antibióticas
utilizadas son múltiples, así se han usado cefalosporinas
de segunda o tercera generación solas o asociadas con
anaerobicidas (metronidazol o clindamicina), aminoglucó-
sidos más anaerobicidas, etc.2,36,41,136,137; últimamente,
también se ha referido monoterapia con imipenem41,78. La
duración del tratamiento antibiótico debería individuali-
zarse en función del número de abscesos, la respuesta
clínica y la toxicidad de los fármacos. En general, se ad-
mite que los enfermos con abscesos múltiples de origen
biliar deberían de ser tratados, al menos, durante 3-4 se-
manas por vía parenteral y, posteriormente, 2-4 semanas
más con antibióticos por vía oral16,36,42,133, aunque en pa-
cientes con un absceso solitario drenado puede realizar-
se un curso antibioterápico corto41. 

Las técnicas de drenaje percutáneo utilizadas en los
AHP son el catéter drenaje y la aspiración cerrada, guia-
das por ecografía o TC. En los últimos 20 años, múltiples
estudios han demostrado que el catéter drenaje consigue
elevados porcentajes de resolución del absceso, que os-
cilan entre el 69 y el 90%14,16,79,128,138-143, preconizándose,
incluso, la colocación de varios catéteres en lesiones
múltiples144,145. Bernardino et al146 han mencionado que
en abscesos multitabicados, clásicamente tratados por
cirugía, también el catéter drenaje es efectivo, gracias a
las múltiples comunicaciones que, en general, existen
entre las distintas cavidades del absceso. En las últimas
décadas, la aspiración percutánea, única o múltiple, ha
ganado cada vez más adeptos; los porcentajes de éxito
varían entre el 58 y el 88%, y son similares a los obteni-
dos con el catéter drenaje16,79,128,147-151, aunque algún au-
tor152 recomienda su utilización con un criterio más selec-
tivo. En la bibliografía, la comparación de resultados
entre el catéter drenaje y la aspiración percutánea es difi-
cultosa y suele ser sesgada, ya que las series son retros-
pectivas. Por eso, es de resaltar el estudio aleatorizado
de Rajak et al153, en el que se encuentra mayor efectivi-
dad con la colocación de un catéter que con la aspira-
ción.

En los últimos años se ha constatado un uso más res-
tringido del tratamiento quirúrgico en detrimento de técni-
cas conservadoras36,79,80,154. El drenaje quirúrgico y el per-
cutáneo son técnicas complementarias14. En general, se
admite que las indicaciones del drenaje laparotómico
son: fracaso del drenaje percutáneo, existencia de enfer-
medad abdominal concomitante que requiera solución
quirúrgica, rotura del absceso con peritonitis, cuando
haya contraindicaciones anatómicas para las técnicas
percutáneas, y ante el hallazgo casual de un absceso en
el transcurso de una laparotomía10,13,143,155,156. La ecogra-
fía intraoperatoria es una ayuda inestimable para locali-
zar la lesión y actuar como guía para el drenaje141,157,158.
Una hepatectomía puede ser necesaria en abscesos con
gran destrucción hepática o en grandes lesiones multilo-
culares159,160. 

La laparoscopia puede servir no sólo como método
diagnóstico, sino también como arma terapéutica. Los
procedimientos de drenaje percutáneo asistidos por lapa-
roscopia pueden obviar una laparotomía161-163, incluso en
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determinados casos con perforación164. El uso de la eco-
grafía en la vía laparoscópica, aparte de visualizar la le-
sión, permite objetivar una enfermedad biliar asociada. El
abordaje laparoscópico, cuando sea factible, no debe ser
realizado para sustituir al drenaje percutáneo, sino para
asumir las mismas indicaciones de la cirugía abierta con-
vencional165. 

Morbimortalidad y factores de riesgo

El hecho de que en el momento del ingreso hospitalario
muchos de los enfermos con abscesos piógenos ya pre-
senten complicaciones, como bacteriemia y shock, rotura
o fistulización del absceso, afecciones pleuropulmonares,
etc., es un factor que contribuye a que sea frecuente la
morbilidad postratamiento21. Entre las complicaciones más
comunes figuran la recidiva del absceso y/o sepsis relacio-
nada con el mismo y las complicaciones respiratorias,
como atelectasia, neumonía y derrame o empiema. Para-
lelamente al descenso de la mortalidad en los últimos
años, se ha constatado un incremento en la tasa de morbi-
lidad, que oscila entre el 30 y el 60%11,13,21,138,155. 

El AHP es una situación clínica grave, como lo demues-
tra el hecho de que en pacientes no tratados la mortalidad
suele alcanzar el 100% de los casos21,26. Sin embargo, la
supervivencia ha mejorado en las últimas décadas, mer-
ced a diversos avances bacteriológicos, radiológicos y te-
rapéuticos, además del mejor manejo postoperatorio de
los pacientes críticos, con lo que la tasa actual de mortali-
dad varía entre el 10 y el 31%4,12-14,16,166. Aunque cada vez
es más frecuente la aparición de artículos con escasa
mortalidad (0-7%)23,79,157, también existen series actuales
con tasas de fallecimientos que pueden alcanzar hasta un
53%10. La mortalidad suele deberse más a la presencia
de una enfermedad subyacente, ya sea una sepsis intra-
abdominal no identificada o malignidad en estadios avan-
zados, que al propio absceso en sí36,41. Las causas más
frecuentes de fallecimiento en este tipo de enfermos sue-
le ser la sepsis y el fallo multiorgánico10,16.

Dado que la mortalidad para los casos diagnosticados
y tratados con celeridad no debería de exceder del
10%36, diversos autores han tratado de definir los facto-
res de riesgo (tabla 2). Entre ellos no existe un consenso;
las discrepancias pueden ser debidas a diferencias sus-

tanciales entre los enfermos estudiados; no obstante, se
admite que la presencia de fallo orgánico o sepsis son
signos claros de mal pronóstico, por lo que estos pacien-
tes deberían ser tratados, preferentemente, en una uni-
dad de cuidados intensivos.
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