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Resumen

Objetivos:  Describir  clínicamente  el  absceso  hepático  piógeno  (AHP)  e identificar  factores  aso-
ciados a  evolución  desfavorable.
Material  y  métodos:  Revisión  retrospectiva  de historias  de pacientes  con  absceso  hepático
(1996-2009), incluyendo  los que  cumplían  criterios  diagnósticos  de AHP.  Se clasificaron  en
evolución favorable  y  desfavorable  (sepsis  grave,  complicaciones  infecciosas  a  distancia,  com-
plicación local,  ingreso  en  cuidados  intensivos,  ingreso  > 30  días,  fallecimiento,  reingreso).
Resultados:  Se  incluyen  54  AHP,  65%  hombres,  edad  media  61  años.  Factores  predisponentes:
enfermedad  biliopancreática,  33%;  ingreso  reciente,  20%;  enolismo,  15%;  diabetes  mellitus,
15%; antecedente  de  neoplasia  digestiva,  11%,  y  de cirugía  abdominal,  11%.  Origen:  criptogé-
nico, 65%;  biliar,  31%;  portal,  4%.  Sintomatología:  fiebre,  100%;  dolor  abdominal,  65%;  vómitos,
37%; hepatomegalia,  33%;  síndrome  de respuesta  inflamatoria  sistémica,  26%;  ictericia,  9%.
Hemocultivos  positivos,  40%,  y  cultivo  de pus,  65%.  Escherichia  coli y  Streptococcus  spp.  fueron
los aislamientos  más  frecuentes.  Se  efectuó  drenaje  percutáneo  en  el  72%  (el 6% también  qui-
rúrgico), y  recibieron  solo  antibioterapia  el 28%.  Evolución  desfavorable  52%,  asociada  a  mayor
edad (p  =  0,016),  antecedentes  de  enfermedad  biliopancreática  (p  =  0,007),  síndrome  de  res-
puesta inflamatoria  sistémica  al  diagnóstico  (p  = 0,005),  alteración  de la  coagulación  (p  = 0,043),
elevación  de  AST  (p  =  0,033)  y  etiología  biliar  (p  < 0,001).
Conclusiones: El  AHP  se  desarrolla  en  pacientes  con  comorbilidad,  si bien  más frecuentemente
son criptogénicos.  La  mayoría  curan  con  antibioterapia  y  drenaje  percutáneo,  sin  cirugía.  La
mortalidad  es  del 9%,  pero  la  mitad  sigue  una  evolución  desfavorable,  que  se  asocia  a  la  etiología
biliar y  a  determinadas  alteraciones  analíticas.
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Pyogenic  liver  abscess:  clinical  presentation  and  predictors  of unfavorable  outcome

Abstract

Objectives:  To  describe  the  clinical  features  of  pyogenic  liver  abscesses  (PLA)  and  identify  the
factors  associated  with  an  unfavorable  outcome.
Material  and  methods:  We  performed  a  retrospective  review  of  the clinical  histories  of  patients
with liver  abscess  (1996-2009),  including  those  that  met the  diagnostic  criteria  for  PLA.  Outcome
was classified  as  favorable  or unfavorable  (severe  sepsis,  distant  infectious  complications,  local
complications,  intensive  care  unit  admission,  admission  for  > 30  days,  death,  readmission).
Results: There  were  54  patients  with  PLA  (65%  men),  with  a  mean  age  of  61  years.  Predispo-
sing factors  consisted  of  biliopancreatic  disease  in  33%,  recent  admission  in 20%,  alcoholism
in 15%,  diabetes  mellitus  in 15%,  a  history  of  gastrointestinal  neoplasm  in 11%  and  abdominal
surgery in  11%.  The  cause  was  cryptogenic  in 65%,  biliary  in 31%,  and  portal  in 4%.  Symptoms
consisted  of  fever  in  100%,  abdominal  pain  in  65%,  vomiting  in 37%,  enlarged  liver  in 33%,
systemic inflammatory  response  syndrome  in  26%,  and  jaundice  in 9%.  Blood  and  pus cultu-
res were  positive  in  40%  and  65%,  respectively.  The  most  frequently  isolated  microorganisms
were E.  coli  and  Streptococcus  spp.  Percutaneous  drainage  was  performed  in 72%  (surgical
drainage was  also  performed  in 6%),  and  antibiotic  treatment  alone  was  administered  in
28%. Outcome  was  unfavorable  in 52%  and  was  associated  with  greater  age  (p  = 0.016),  a
history of  biliopancreatic  disease  (p  =  0.007),  systemic  inflammatory  response  syndrome  at
diagnosis  (p  =  0.005),  coagulation  alterations  (p  =  0.043),  aspartate  aminotransferase  elevation
(p =  0.033),  and  biliary  etiology  (p  < 0.001).
Conclusions:  PLA  developed  in patients  with  comorbidity,  although  most  were  cryptogenic.
The majority  of  PLA  were  resolved  with  antibiotic  therapy  and  percutaneous  drainage,  without
surgery. Mortality  was  9%, but  half  the  patients  had  unfavorable  outcome,  associated  with  biliary
etiology  and  some  laboratory  alterations.
© 2011  Elsevier  España,  S.L.  and AEEH  y  AEG.  All  rights  reserved.

Introducción

Los  abscesos  hepáticos  representan  el  13%  de  los  abscesos
abdominales  y el  48%  de  los  viscerales,  siendo  los  de ori-
gen  bacteriano,  o  abscesos  hepáticos  piógenos  (AHP),  los
más  frecuentes1. Su  incidencia  varía  entre  0,008  y 0,022%2,3.
La  etiología  se  ha modificado  en las  últimas  décadas.  Con
anterioridad  a  la  era antibiótica  la  apendicitis  aguda  supu-
rada  y las  complicaciones  asociadas  a  esta  enfermedad  eran
la  etiología  más  común4.  Más  recientemente  los  procesos
patológicos  biliares  benignos  han  sido  la principal  causa  de
AHP;  sin embargo,  en  la  actualidad  el  factor  determinante
más  frecuente  es la  obstrucción  maligna  de  la  vía  biliar3.  No
obstante,  el  número de  abscesos  criptogénicos,  o  de etiolo-
gía  desconocida,  sigue siendo  importante,  constituyendo  en
algunas  series  más  del 50%  de  los  casos5.

Clásicamente  el  AHP  se  ha asociado  a  una  elevada
mortalidad4,  pero  actualmente  debido  a un diagnóstico  más
precoz,  a  la  utilización  de  antibióticos  más  eficaces  y  a
la  posibilidad  de  drenaje  del  absceso  por vía  percutánea,
se  observan  mayores  tasas  de  supervivencia6---8.  Aunque  no
existe  unanimidad  en los  resultados,  estudios  previos han
encontrado  que  la  etiología  biliar  del absceso,  el  desarro-
llo  de  sepsis  y shock,  de  anemia  o  de  insuficiencia  renal,
y  la  presencia  de  abscesos  múltiples  son  factores  de riesgo
asociados  a  una  evolución  complicada  y a  mortalidad  por la
enfermedad2,9,10.  Los  objetivos  de  este  trabajo son describir
clínicamente  una  serie de  AHP  e  identificar  posibles  factores
asociados  a  una  evolución  desfavorable.

Material  y métodos

El estudio  se realizó  en un  hospital  universitario,  mediante
la  revisión  retrospectiva  de las  historias  clínicas  de  pacien-
tes  diagnosticados  de  absceso  hepático  durante  un  periodo
de 14  años  (1996-2009).  Los  pacientes  se identificaron  por
medio  de  una  búsqueda  informática  en la base  de  datos  de
diagnósticos  al  alta  codificados,  efectuada  por el  Servicio
de  Documentación  Clínica  y Archivo,  utilizando  el  código
diagnóstico  572.0  (absceso  hepático).  Se  incluyeron  en el
estudio  aquellos  en  los  que  se  había  demostrado,  por ecogra-
fía  y/o  tomografía  computarizada  (TC),  una  o  varias  lesiones
compatibles  con absceso  hepático,  confirmado  mediante
1) drenaje  de pus  del absceso,  o 2) descartando  otras  posibi-
lidades  diagnósticas  (por  la historia  clínica  y  exploraciones
complementarias)  y  comprobando  la  resolución  de las  lesio-
nes  con tratamiento  antibiótico.  Se  excluyeron,  además  de
los  casos  que  no  cumplían  los criterios  de  inclusión,  los  abs-
cesos  fúngicos,  parasitarios  y amebianos.

De  la  historia  clínica  se  obtuvieron  los  siguientes
datos:  a) demográficos:  edad,  sexo;  b) epidemioló-
gicos  de  comorbilidad  (antecedentes  personales  de
interés  en  relación  con  el  AHP,  según  la bibliografía
revisada):  enolismo,  diabetes  mellitus,  enfermedad
médico-quirúrgica  digestiva  previa,  tratamiento  inmu-
nosupresor  en  el  último  año,  ingreso  reciente  (en  los
3  meses  previos)  con  necesidad  de antibioterapia  de  amplio
espectro,  e  ingreso  reciente  (en los 3 meses  previos)  en  cui-
dados  intensivos;  c)  clínicos  (síntomas  y  signos)  e intervalo
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de  tiempo  entre  el  inicio  del  cuadro  y el  diagnóstico;  d)

de  laboratorio:  hemograma,  estudio  básico  de  coagulación,
función  renal,  perfil  hepático  y albúmina  al ingreso;  se defi-
nieron  las  siguientes  alteraciones  analíticas:  1) leucocitosis:
>  12.000  leucocitos/mm3;  2)  desviación  izquierda:  >  10%  de
cayados;  3)  anemia:  hemoglobina  < 12  g/dl;  4)  alteración
de  la  coagulación:  actividad  de  protrombina  <  60%;  5) hiper-
transaminasemia:  aspartatoaminotransferasa  (AST)  >  35  U/l
y/o  alaninaminotransferasa  (ALT)  > 35  U/l;  6)  colestasis:  fos-
fatasa  alcalina  >  120  U/l  y/o  gammaglutamiltranspeptidasa
>  94  U/l;  7) hiperbilirrubinemia:  bilirrubina  total  >  1  mg/dl;
8)  insuficiencia  renal:  creatinina  > 1,5  mg/dl;  9) tromboci-
tosis:  >  350.000  plaquetas/mm3;  e)  radiológicos,  observados
en  radiografía  de  tórax,  ecografía  y  TC; también  se registró
si  fueron  necesarias  otras  exploraciones  radiológicas  para
el  diagnóstico  o  búsqueda  etiológica  del AHP  (ecocardio-
grama,  colonoscopia,  colangiopancreatografía  retrógrada
endoscópica  [CPRE]);  f) microbiológicos:  resultados  de los
hemocultivos  y de  los  cultivos  de  pus  del  absceso;  g)  tera-
péuticos:  antibioterapia,  técnica  de  drenaje  (aspiración,
catéter  por  vía  percutánea),  intervalo  de  tiempo  entre  el
diagnóstico  y el  drenaje,  cirugía;  h)  evolutivos:  complicacio-
nes  locales  y  sistémicas,  duración  del ingreso,  seguimiento,
reingresos  relacionados  con  el  absceso,  curación
o  fallecimiento.

Para  definir  la  etiología  de  los AHP  se consideraron  como
posibles  las  siguientes:  a)  biliar  (secundario  a  colangitis
desencadenada  por  obstrucción  de  la  vía  biliar  de cualquier
origen,  o  a  extensión  por contigüidad  desde  una  colecistitis
aguda);  b)  portal (producido  por infección  de  un  órgano  cuyo
drenaje  venoso  se realiza  al  sistema  venoso  portal, como
apendicitis,  diverticulitis,  etc.);  c) hematógena  (secunda-
rio  a  bacteriemia  cuyo  origen  se  identifica  en un proceso
infeccioso  de localización  extraabdominal),  y  d)  critpogé-
nica  o desconocida  (aquellos  no  clasificables  en  ninguno  de
los  3  grupos  anteriores).  Se consideró  agente  causal  del AHP
aquel  que  se  aisló  en el  cultivo  de  pus  del absceso  y/o  en
los  hemocultivos.

Se clasificaron  los casos  de AHP  en  2  grupos  según  su
evolución:  favorable  y desfavorable  (cuando  desarrollaron
sepsis  grave,  complicaciones  infecciosas  a  distancia  o  com-
plicaciones  locales,  ingresaron  en  cuidados  intensivos,  el
ingreso  duró  más  de  30  días, reingresaron  tras  el  alta  a  causa
del absceso  o fallecieron).  Se  estableció  una  comparación
de  los  datos  demográficos,  epidemiológicos,  de  exploracio-
nes  complementarias  y  terapéuticos  entre  ambos  grupos.
En  los  resultados,  de las  variables  cuantitativas  se presen-
tan  los  valores  de  la media  ±  desviación  estándar  (edad  y
parámetros  de laboratorio)  o de la mediana  y rango  inter-
cuartílico  (restantes  variables),  y de  las  cualitativas  los
valores  absolutos  y  el  porcentaje.  Para  la comparación  esta-
dística  se  utilizaron  los  tests  de  la t  de Student  y  de  la  U  de
Mann-Whitney  para  las  primeras,  y los  tests  de la  �

2 y  la
probabilidad  exacta  de Fisher para las  segundas.

Resultados

Se  revisaron  las  historias  clínicas  de 70  pacientes  con  diag-
nóstico  al  alta  de absceso  hepático,  incluyendo  en  el  estudio
54  casos  que cumplían  con los criterios  de inclusión  esta-
blecidos.  La  media  de  edad  de los pacientes  fue  61  ±  19
años  (intervalo  45-77  años).  La  distribución  por  sexos  fue:
35  hombres (64,8%)  y  19  mujeres  (35,2%).  Los  anteceden-
tes  epidemiológicos  de  comorbilidad  presentes  al  ingreso
aparecen  en  la  tabla  1.  Los  factores  más  frecuentes  (obser-
vados  en  más  del 10%  de los  pacientes)  fueron:  enfermedad
biliopancreática  benigna,  18 casos  (33,3%);  ingreso  en los
3  meses  previos  con  utilización  de  antibioterapia  de amplio
espectro,  11  (20,5%);  enolismo,  8 (14,8%);  diabetes  mellitus,
8  (14,8%);  neoplasia  digestiva  en el  último  año,  6  (11,1%),  y
cirugía  abdominal  en  los  3 meses  previos,  6  (11,1%)  (esple-
nectomía,  laparotomía  exploradora,  derivación  quirúrgica
de  la  vía  biliar  por atresia  y  por colangiocarcinoma,  y
cirugía  gástrica  en  2  casos).  De  los  5 pacientes  con  diag-
nóstico  previo  de  colangiocarcinoma,  4 eran  portadores  de

Tabla  1  Datos  demográficos  y  comorbilidad  en  pacientes  con  absceso  hepático  piógeno  (número  [%])

Total  (n  =  54)  EF  (n  =  26)  ED  (n  = 28)  p

Edad  (media  en  años  ±  desviación  estándar)  61  ±  17  55,4  ±  16  66,4  ±  16  0,016
Hombres 35  (64,8)  16  (61,5)  19  (67,9)  0,62
Enolismo 8 (14,8)  3 (11,5)  5  (17,9)  0,39
Diabetes mellitus  8 (14,8)  3 (11,5)  5  (17,9)  0,39
Patología biliopancreática  benigna 18  (33,3)  5 (19,2)  13  (46,4)  0,007

Litiásica 14
Otras 4

Hepatopatía crónica  3 (5,6)  1 (3,8)  2  (7,1)  0,46
Virus de  la  hepatitis  C  1
Enolismo  2

Neoplasia  digestiva  en  el último  año  6 (11,1)  1 (3,8)  5  (17,9)  0,11
Colangiocarcinoma  5
Neoplasia  maligna  de  tubo  digestivo  (colon)  1

Cirugía  abdominal  en  los  últimos  3 meses  6 (11,1)  1 (3,8)  5  (17,9)  0,11
Tratamiento  inmunosupresor  en  el último  año  3 (5,6)  0 (0)  3  (10,7)  0,13
Ingreso en  los últimos  3 meses  + antibioterapia  de  amplio  espectro  11  (20,4)  3 (11,5)  8  (28,6)  0,12
Ingreso en  cuidados  intensivos  en  los  últimos  3 meses  4 (7,4)  1 (3,8)  3  (10,7)  0,33
Trasplante hepático  1 (1,9)  0 (0)  1  (3,6)  0,51

ED: evolución desfavorable; EF: evolución favorable.
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Tabla  2  Datos  clínicos  en  pacientes  con  absceso  hepático  piógeno  (número  [%])

Total  (n  = 54) EF  (n  = 26) ED  (n  = 28)  p

Fiebre  54  (100)  26  (100)  28  (100)  -
Dolor abdominal  35  (64,8)  19  (73,1)  16  (57,1)  0,22
Náuseas 21  (38,9)  11  (42,3)  10  (35,7)  0,61
Vómitos 20  (37)  11  (42,3)  9 (32,1)  0,44
Síndrome general 13 (24,1)  6 (23,1)  7 (25)  0,86
Diarrea 6 (11,1)  3 (11,5)  3 (10,7)  0,62
Disnea 6 (11,1)  2 (7,7)  4 (14,3)  0,37
Dolor torácico  pleurítico 2 (3,7)  2 (7,7)  0 (0)  0,22
Hepatomegalia  18  (33,3)  11  (42,3)  7 (25)  0,17
Defensa a la  palpación  abdominal  17  (31,5)  8  (30,8)  9 (32,1)  0,91
SRIS al  ingreso  14  (25,9)  3  (11,5)  11  (39,2)  0,005
Ictericia 5  (9,3)  1  (3,8)  4 (14,3)  0,19
Tiempo de  evolución  de  los  síntomas  (mediana  [rango  intercuartílico])  7  (3-14)  7,5  (4-15)  7 (2-10)  0,12

ED: evolución desfavorable; EF: evolución favorable; SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica.

prótesis  biliar  y  uno de  una  derivación  quirúrgica  de la  vía
biliar;  en  todos  ellos  el  diagnóstico  de  absceso  hepático
se  estableció  con seguridad,  mediante  punción  del abs-
ceso  con  cultivo  del  pus positivo  en 4, y  con  hemocultivo
positivo  con  estudio  radiológico  y evolución  compatibles  en
uno.

Las  manifestaciones  clínicas  en  el momento  del diag-
nóstico  aparecen  en  la  tabla  2.  Los  datos  más  frecuentes
(observados  en más  de  un  33%  de  los pacientes)  fueron:  fie-
bre  54  casos (100%),  dolor  abdominal  35  (64,8%),  náuseas
21  (38,9%),  vómitos  20  (37%)  y  hepatomegalia  18  (33,3%).  La
duración  de  los síntomas  fue  de  7 (3-14)  días.  Los  hallaz-
gos  analíticos  observados  al  diagnóstico  se muestran  en
la  tabla  3.  Presentaron  leucocitosis  40  casos  (74,1%),  ane-
mia  24  (44,4%),  trombocitosis  21  (38,9%),  alteración  de la
coagulación  8 (14,8%),  hipertransaminasemia  38  (70,3%),
hiperbilirrubinemia  22  (40,7%),  colestasis  35  (64,8%)  e  insu-
ficiencia  renal  13  (24%).

La  radiografía  de  tórax  fue  normal  en  39  pacientes
(72,2%),  observándose  derrame  pleural  en  9 (16,7%)  y
atelectasia/condensación  basal  derecha  en 5 (11,1%).  El
diagnóstico  de  sospecha  de  absceso  hepático  se estableció
por  ecografía  y/o  TC  abdominal,  realizados  al  76  y  93%  de
los  pacientes,  respectivamente;  solo a 12  se  les practicó
resonancia  magnética  (RM)  hepática  por dudas  diagnósti-
cas.  Respecto  a la localización,  el  absceso  fue  multilobar
en  8  casos  (14,8%),  afectó  al  lóbulo  hepático  derecho  en
36  (66,7%)  y  al  lóbulo  hepático  izquierdo  en 10 (18,5%).
En  relación  al  tamaño,  el  absceso  fue  mayor  de 5  cm  en
34  casos  (63%)  y menor  de  5 cm  en  20  (37%).  Se observó  la
presencia  de  gas  en 19  casos  (35,2%).  Además  del absceso
hepático,  las  pruebas  de  imagen  realizadas  revelaron  otras
alteraciones  en  23  pacientes  (42,5%):  enfermedad  de la  vía
biliar  (colelitiasis,  colecistitis,  colangitis)  en  18,  enferme-
dad  pancreática  en 2, y apendicitis  complicada,  perforación
de  víscera  hueca  y  neoplasia  de  colon  en uno.  Para  el  estu-
dio  diagnóstico  etiológico  del absceso  se realizaron  otras
técnicas  de  imagen:  CPRE  en 15  pacientes  (27,7%),  colono-
scopia  en  14  (25,9%),  ecocardiograma  en 13  (24%)  y  técnicas
isotópicas  en  6 (11,1%).

Se  tomaron  hemocultivos  en 50  pacientes,  de los  cua-
les  20  (40%)  resultaron  positivos.  El cultivo  del  pus  drenado

se obtuvo  en 37  casos,  resultando  positivo  en  24  (64,8%).
Los  hemocultivos  fueron  positivos  en  2  de 13  casos  (15,4%)
con  cultivo  de pus negativo,  mientras  que  el  cultivo  de  pus
resultó  positivo  en  11  de 30  casos  (36,7%)  con hemocultivos
negativos.  En 20  pacientes  (37%)  no se obtuvo  ningún  cultivo
positivo.  Los  microorganismos  aislados  más  frecuentemente
fueron  Escherichia  coli, Streptococcus  grupo  viridans,  Ente-

rococcus  spp.  y  anaerobios.  Fueron  AHP  polimicrobianos,
definidos  por  el  aislamiento  en sangre  y/o  pus  de  2
o  más  agentes  bacterianos,  13  casos  (24%).  El origen  de  los
abscesos  fue  criptogénico  en  35  pacientes  (64,8%),  biliar  en
17  (31,4%)  y  portal  en 2 (3,7%),  no  diagnosticándose  ningún
caso  de  origen  hematógeno.

Se  prescribió  tratamiento  antibiótico  a  todos  los  enfer-
mos,  al  ingreso  de forma  empírica.  Recibieron  un  solo
antibiótico  32  pacientes  (59,2%),  más  frecuentemente
betalactámicos  (amoxicilina/ácido  clavulánico,  piperaci-
lina/tazobactam,  cefalosporinas  de tercera  generación  o
un carbapenémico).  Los  antibióticos  referidos  se  utilizaron
en combinación  en 22  pacientes  (40,8%),  junto  con  amino-
glucósidos,  glucopéptidos  o  metronidazol.  Posteriormente,
una  vez  se  dispuso  de los  resultados  microbiológicos  de  los
cultivos,  se modificó  el  tratamiento  empírico  inicial  solo  a
12  pacientes  (22,2%).  La duración  total  del  tratamiento  anti-
biótico  (ingresado  y  tras  el  alta)  fue  de 34,5  (28-45)  días,
similar  (p =  0,57)  en  pacientes  con  evolución  favorable  (34,5
días,  rango 28-43)  y desfavorable  (34,5  días,  rango  26-52).
Se  efectuó  tratamiento  exclusivamente  antibiótico  en  15
casos  (27,7%),  9  (34,6%)  en el  grupo de evolución  favorable  y
6  (21,4%)  en  el  de evolución  desfavorable  (p =  0,10). Se  drenó
el  absceso  mediante  punción-aspiración  en  9 (16,6%)  y  con
colocación  de  catéter  por  vía  percutánea  en  30  (55,6%),
siendo  el  intervalo  de tiempo  transcurrido  entre  el  diag-
nóstico  y  el  drenaje  de  2  (1-7)  días,  similar  (p =  0,14)  en
pacientes  con  evolución  favorable  (un día,  rango 1-3)  y  des-
favorable  (2,5  días, rango 1-7).  Se  produjo  en  un  paciente
un hematoma  de pared  abdominal,  por retirada  involunta-
ria  del catéter,  como  única  complicación  en  relación  con
el  drenaje.  Precisaron  cirugía  3  pacientes  (5,5%),  todos  por
fracaso  terapéutico  con las  medidas  anteriores:  en  2 se  con-
siguió  la  curación  y  uno  falleció  a  causa de una  hemorragia
cerebral.
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Tabla  3  Parámetros  analíticos,  cultivos  y  características  radiológicas  en  pacientes  con  absceso  hepático  piógeno
(media ±  desviación  estándar)

Total  (n  = 54)  EF  (n = 26)  ED  (n  =  28)  p

Leucocitos/mm3 16.935  ±  6.706  16.631  ± 6.518  17.217  ± 6.983  0,75
Neutrófilos (%)  83,4  ±  9,6  80,7  ± 11,3  85,8  ± 7  0,050
Cayados (%) 5,1  ± 7,1  5,1  ±  7,9  5,2  ±  6,3  0,94
Hemoglobina  (g/dl) 11,  7  ±  2,2 11,  9 ±  1,9 11,5  ± 2,4 0,49
Plaquetas/mm3 342.333  ± 21.383 338.153  ±  20.967 346.214  ± 22.139 0,89
Actividad de  protrombina  (%) 71,3  ±  15,4 75,9  ± 11,7 67,4  ± 17,3 0,043
TTPA (s)  36,3  ±  8,8  35,6  ± 8,6  36,9  ± 9  0,60
Creatinina (mg/dl)  1,4  ± 0,16  1,2  ±  0,7  1,5  ±  1,4  0,30
Urea (mg/dl)  57  ± 39,6  51,3  ± 45,2  62,4  ± 33,6  0,30
Glucemia (mg/dl)  140,5  ± 68,8  135  ±  52,8  145,3  ±  81,2  0,59
Bilirrubina total  (mg/dL)  1,4  ± 0,16  1,3  ±  0,9  1,5  ±  1,4  0,50
Fosfatasa alcalina  (U/l) 219  ±  182,6  195,7  ±  155,8  239,7  ±  204,1  0,38
Gammaglutamiltranspeptidasa  (U/l)  235  ±  241,3  197,6  ±  165,2  268,9  ±  292,1  0,28
Alalinoaminotransferasa  (U/l)  101,1  ± 137 73,8  ± 79,8  126,2  ±  172  0,16
Aspartatoaminotransferasa  (U/l)  113,5  ± 150,4  67,6  ± 79  154,2  ±  186,8  0,033
Albúmina (g/dl)  2,8  ± 0,5  2,8  ±  0,5  2,7  ±  0,46  0,44
Tamaño >  5  cma 34  (63)  18  (69,2)  16  (57,1)  0,26
Presencia de  gas  en  el  abscesoa 19  (35,2)  7  (26,9)  12  (42,9)  0,17
Localización  multilobara 8  (14,8)  3  (11,5)  5 (17,9)  0,24
Hemocultivo  positivoa 20/50  (40)  8/24  (33,3)  12/26  (46,1)  0,15
Cultivo del  pus  positivoa 24/37  (64,9)  10/17  (58,8)  14/20  (70)  0,21

ED: evolución desfavorable; EF: evolución favorable. TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada.
a Número (%).

La  duración  del ingreso  fue  de  22,5  (16-32)  días.  La
evolución  observada,  según  los  criterios  preestablecidos,
se  consideró  favorable  en  26  pacientes  (48,1%)  y  desfavo-
rable  en  28  (51,2%),  por las  siguientes  causas:  fallecieron
5  (9,3%),  desarrollaron  sepsis  grave  14  (25,9%),  presentaron
complicaciones  locales  2 (3,7%)  (rotura  del  absceso  y  trom-
bosis  vascular)  y  sistémicas  relacionadas  con el  absceso  uno
(1,9%)  (neumonía  y  empiema  pleural),  ingresaron  en  cuida-
dos  intensivos  4 (7,4%),  ingreso  de  más  de  30  días  16  (30%)
y  reingresaron  tras el  alta 12  (22,2%).  De los  5  fallecidos,
un  paciente  tenía  un  colangiocarcinoma  con  diseminación
abdominal  y era  portador  de  una  prótesis  biliar  implantada
en  un  ingreso  previo,  y en otro  la muerte  se produjo  por una
hemorragia  intraparenquimatosa  cerebral.

Cuando  se  compararon  estadísticamente  ambos  grupos
(tablas  1---3)  la  evolución  desfavorable  en pacientes  con AHP
se  asoció  a:  mayor  edad  (66,4  ±  16  vs.  55,4  ±  16,  p = 0,016),
antecedentes  de  enfermedad  biliopancreática  (46,4  vs.
19,2%,  p  = 0,007),  presencia  de  síndrome  de  respuesta  infla-
matoria  sistémica  al  diagnóstico  (39,2  vs.  11,5%,  p = 0,005),
alteración  de la  coagulación  (actividad  de  protrombina  de
67,4  ± 17,3  vs.  75,9%  ±  11,7, p = 0,043),  elevación  de AST
(154  U/l  ± 186  vs. 67  U/l  ±  79,  p  = 0,033)  y a  la  etiología
(biliar  53,6%,  criptogénica  39,3%  y portal  7,1%,  vs.  7,7; 92,3
y  0%  respectivamente,  p < 0,001).

Discusión

En las  series  de  AHP  publicadas  se han  comunicado  diferen-
tes  enfermedades  de  base  predisponentes  para  el  desarrollo
del  absceso,  coincidentes  en general  con  las  observadas

en nuestro  trabajo  y también  con la frecuencia  observada,
correspondiendo  principalmente  a enfermedad  digestiva
(biliopancreática  y  neoplasias),  diabetes  mellitus  y  estados
de  inmunodepresión;  destaca  en  nuestra  serie  un  elevado
porcentaje  de enfermos  con  enolismo  (14,8%),  un  hecho
observado  igualmente  por  Eroles  et  al.11 en su estudio,  tam-
bién  con  población  española.

En  las  últimas  décadas  se ha observado  un  cambio  en
la  etiología  de  los  AHP5,8,10,11,  siendo  actualmente  más  fre-
cuentes  los  de origen  biliar  y criptogénicos,  seguidos  de los
de  etiología  portal,  a diferencia  de lo observado  hace  más
de  40  años en  series  clásicas  como  la de Oschneir  et  al.4.
En  nuestro  estudio  fueron  más  frecuentes  los  criptogénicos
(64,8%  de  los casos),  un  grupo  etiológico  que  característi-
camente  cursa  con una  baja  frecuencia  de  bacteriemia  y
una  evolución  favorable,  seguidos  por los de origen  biliar
(31,4%);  en  estos  últimos  se ha  descrito  un mayor  riesgo  de
evolución  desfavorable  en casos  secundarios  a  obstrucción
maligna  de la vía  biliar.

El cuadro  clínico  del  AHP,  cuyos  síntomas  principales  son
la fiebre  y  el  dolor  abdominal,  es inespecífico5,6,10,12, lo que
puede  justificar  el  tiempo  de evolución  observado  de  7  días
desde el  comienzo  de los  síntomas  hasta  el  diagnóstico.  La
demostración  de alteraciones  analíticas  como  hipertransa-
minasemia  (presente  en  el  70%  de los  casos)  y/o  de colestasis
(en  el  65%)  orientará  a la  posible  presencia  de enferme-
dad  hepatobiliar,  y  llevará  a  indicar  la  realización  de una
técnica  de imagen.  En  este  sentido,  el  desarrollo  y  generali-
zación  en  el  uso  de la  ecografía  y  de  la  TC ha  revolucionado
el  diagnóstico  del AHP13.  En  nuestro  estudio  se confirma
la  utilidad  diagnóstica  de ambas  técnicas.  Además,  la  TC
puede  poner  de manifiesto  otras  alteraciones  radiológicas
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intraabdominales  que  permitan  identificar  la etiología  del
absceso,  o  con  valor  pronóstico  como  la  presencia  de líquido
perihepático11.

En  series  recientes  de  AHP  se  consigue  la  identificación
microbiológica  en  el  40-80% de  los casos5,10,14,  siendo  la
causa  más  probable  del  resultado  negativo  de  los  cultivos
el  inicio  de  la  antibioterapia  antes  de  la recogida  de  las
muestras,  junto  con la  utilización  de  técnicas  de cultivo
no  adecuadas  para  el  aislamiento  de  microorganismos
anaerobios7,12.  Los  resultados  positivos  en  hemocultivos
y  en  cultivos  de  pus  del absceso  se observan  en 25-57%
y  65-86%  de  los  casos,  respectivamente5,10,11,15.  Como
consecuencia  de  la  variedad  de  mecanismos  patogénicos
que  pueden  dar  origen  a  un AHP,  la etiología  microbiológica
del  mismo  es muy  amplia.  En  la  era  preantibiótica,  el
estudio  de Oschneir  et  al.4 puso  de  manifiesto  que  los
cocos  grampositivos  eran  los principales  agentes  causales.
Actualmente  se  observa  un  incremento  progresivo  en  el
aislamiento  de  bacilos  aerobios  gramnegativos5---8,10,15, fun-
damentalmente  enterobacterias  como  E.  coli  y  Klebsiella

spp.  Igualmente,  microorganismos  anaerobios  (Bacteroides,
Fusobacterium  spp.,  Clostridium  spp.)  han  adquirido  espe-
cial  relevancia  en  series  actuales,  junto  con Enterococcus

spp.  y  Streptococcus  grupo  viridans5,8,11,13---15.  La infección
polimicrobiana  se ha descrito  con  frecuencia  variable,
entre  el  11 y  el  40%5,10,11.  Los  resultados  microbiológicos
obtenidos  en  nuestro  trabajo  concuerdan  con lo referido
anteriormente  y  publicado  por  otros  autores.

El  tratamiento  del AHP  ha sufrido  importantes
variaciones,  considerándose  una  enfermedad  quirúr-
gica  desde  que  se  describió  por Oschneir  en 1938  el
drenaje  extraperitoneal  hasta  el  desarrollo  posterior  del
drenaje  laparotómico16.  En  años  más  recientes,  gracias
a  las  técnicas  de  drenaje  percutáneo  desarrolladas  en
el  campo  de  la  radiología  intervencionista17,  que  consi-
guen  mejores  resultados  que  la cirugía13,  el  tratamiento
puede  realizarse  de  forma  relativamente  conservadora
con  antibioterapia  asociada  o  no a  drenaje  percutáneo,
reservando  la cirugía  para  casos  complicados,  fracaso
con  el  drenaje  percutáneo  e  indicación  quirúrgica  para
tratamiento  de  la  enfermedad  causal  del absceso,  princi-
palmente.  El tratamiento  antibiótico  empírico  debe  ser de
amplio  espectro,  para  cubrir  los  aislamientos  descritos  en
la  bibliografía  más  reciente,  en especial  enterobacterias  y
anaerobios5,8,11,13---15.  En nuestra  serie  se  hizo  tratamiento
exclusivamente  antibiótico  en  el  27,7%  de  los  casos,
un  porcentaje  similar  al descrito  en  otras5,11,  pero  más
elevado  que  el  comunicado  por  otros  autores2,10,15,18.  Por
otra  parte,  tanto  el  porcentaje  de  pacientes  a  los  que
se  efectuó  drenaje  percutáneo  (72,2%)  como la  duración
del  tratamiento  antibiótico  parenteral  son  concordan-
tes  con  lo  descrito  por  otros  autores5,8,10,11,18,  al  igual
que  la frecuencia  con  la  que  fue  necesaria  la  cirugía
(5,5%)8,10,11,18.

El  AHP  sigue siendo  una  entidad  clínica  grave, con
tasas  de  mortalidad  cercanas  al 100%  en ausencia  de
tratamiento19,  si  bien  los avances  en  antimicrobianos  y en
las  técnicas  de  drenaje  en  las  últimas  décadas  la  han  redu-
cido  hasta  valores  de  2-40%,  según  las  series2,5,8,10,13,15,18,20.
En  nuestro  estudio  fallecieron  un 9,3%  de  los  pacientes,
un  porcentaje  similar  al observado  por otros  autores.  Se
han  intentado  identificar  factores  de  riesgo  asociados  a

una  evolución  desfavorable,  sin  que  se haya  alcanzado
un consenso.  En  este sentido,  encontramos  que  la  evolu-
ción  desfavorable  se asoció  a mayor  edad,  antecedentes
de  enfermedad  biliopancreática,  presencia  de síndrome  de
respuesta  inflamatoria  sistémica  en  el  momento  del  diag-
nóstico,  alteración  de la coagulación,  elevación  de AST  y
etiología  biliar.  Una mayor  comorbilidad  (edad),  la  posi-
bilidad  de patología  maligna  causal,  junto  a  la  tendencia
a causar  abscesos  múltiples  y la  necesidad  de  interven-
ciones  diagnósticas  y terapéuticas  invasivas  y de riesgo
(antecedentes  de  enfermedad  biliopancreática  y etiología
biliar),  y el  reflejo  de una mayor  extensión  hepática  y sis-
témica  de la enfermedad  (restantes  factores)  justificarían
el  aumento  del riesgo  de  evolución  desfavorable  encon-
trado.  Otros  autores  han  observado  igualmente  que  el  origen
biliar  del  absceso10 y la  alteración  de  la  coagulación  se  aso-
cian  a  peor  evolución5,10,11,  habiéndose  descrito  también  esa
asociación  con  el  desarrollo  de shock  séptico10,13, con  la  pre-
sencia  de  abscesos  múltiples10,21,  y con  otras  alteraciones
de  parámetros  de laboratorio  como  anemia,  elevación  de  la
creatinina,  de la  fosfatasa  alcalina  y de  la bilirrubina  séricas,
e  hipoalbuminemia8,10,21.

Las  limitaciones  del  estudio  resultan  de haber  utili-
zado  una  búsqueda  administrativa  por códigos  diagnósticos
como  método  para  identificar  los  casos  (posible  sesgo  de
representatividad),  del carácter  retrospectivo  del mismo
(subestimación  de la frecuencia  de  factores  de  riesgo  y de los
datos  clínicos  recogidos),  del  largo  periodo  de  inclusión  de
casos  (resta  homogeneidad  a  la  serie  si  han  variado  las  posi-
bilidades  diagnósticas  y  terapéuticas  en el  tiempo),  así  como
del  hecho  de que  el  número  de casos  incluidos  sea  relativa-
mente  reducido  (puede  disminuir  el  valor  de los  resultados
de  la comparación  estadística  entre  los  2 grupos  evolutivos).

En  conclusión,  actualmente  los  AHP  con  más  frecuencia
son de origen  criptogénico,  mientras  que  solo  un  tercio tie-
nen  una etiología  biliar.  Por  lo general  se  diagnostican  en
pacientes  con  factores  de comorbilidad  previos,  que  actúan
como  predisponentes  para  el  desarrollo  del absceso.  La
mayoría  pueden  manejarse  con antibioticoterapia  y drenaje
percutáneo,  sin  necesidad  de  cirugía.  La mortalidad  de  la
enfermedad  es del 9%,  pero  hasta  la  mitad  de los  pacien-
tes  sigue  un  curso  clínico desfavorable,  más  frecuente  en
casos  de etiología  biliar  y cuando  cursan  con  determinadas
alteraciones  analíticas.
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