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ABSCESO HEPATICO: CARACTERISTICAS CLINICAS,
MICROBIOLOGICAS Y FACTORES PRONOSTICOS EN 39 PACIENTES

Introduccién

El absceso hepatico piégeno fue reportado inicialmente en los escritos
de Hipdcrates que basaba su pronéstico en el tipo de fluido recuperado de la
coleccién. En el afio 1938, Ochsner y De Bakey describieron el tratamiento y la
mortalidad de los pacientes con absceso hepatico recomendando el tratamiento
quirdrgico como la primera modalidad terapéutica. La cirugia constituyé el
tratamiento de eleccién hasta mediados de la década del 80’ cuando el drenaje
percutaneo demostré ser una alternativa mas segura en la mayoria de casos?®.

Es una entidad infrecuente con una mortalidad significativa. Su
incidencia varia entre 0,008% y 0,022% en pacientes hospitalizados,
aumentando en el dltimo tiempo por el manejo enérgico de patologias
hepatobiliares y neoplasias pancreaticas. Su mortalidad varia entre 8-31%
observandose una disminucion gracias a la introduccién del drenaje
percutaneo, procedimiento minimamente invasivo que constituye actualmente
la técnica diagndstica y terapéutica de eleccion®>®.

La etiologia mas frecuente de los abscesos hepaticos probablemente
sea la diseminacion a partir de la via biliar (patologia benigna y obstruccion
maligna); también pueden desarrollarse mediante siembra hematica o a través
de la via portal cuando existe una patologia intestinal (diverticulitis, apendicitis,
enfermedad inflamatoria intestinal). La afeccion por contigliidad desde fuentes
cercanas como abscesos subfrénicos o renales también puede ocurrir>*®,

Sin embargo, en 20% de los casos, estos se desarrollan sin poder
identificarse el factor predisponente, denominandose entonces abscesos
criptogénicos; ocurriendo esto principalmente en pacientes diabéticos, cirréticos
y con otros estados de inmunosupresion®***2,

Se observan mas frecuentemente en hombres entre 20-40 afios, aunque
pueden presentarse en cualquier edad. Aproximadamente el 60% son
solitarios, localizados de manera principal en el |6bulo hepéatico derecho con
una fuerte preferencia por los segmentos 6-8 por efecto del flujo sanguineo

mesentérico de la vena Porta*®.



Se han descrito ciertos factores de riesgo que facilitan el desarrollo de
abscesos hepaticos como son la cirugia intestinal reciente, diabetes, etilismo y
cualquier situacién de inmunocompromiso™*°.

La presentacion clinica mas frecuente consiste en dolor abdominal
superior, fiebre, nalseas y vomitos. Otros sintomas menos habituales incluyen
la pérdida de peso, ictericia y sintomas respiratorios>.

Las alteraciones analiticas mas comunes son hipoalbuminemia,
hipertransaminasemia, elevacion de fosfatasa alcalina (FAL) y gamma-glutamil
transpeptidasa (GGT) y leucocitosis. Desafortunadamente, ningun sintoma,
signo o laboratorio es especifico para poder realizar un diagnéstico diferencial
con otras entidades™®.

Entre los estudios por imagenes, tanto la ecografia como la tomografia
computada (TC) son muy sensibles para su detecciébn y pueden permitir la
realizacion de un drenaje percutaneo. La ecografia es ideal para la evaluacion
inicial de la via biliar; pero si se sospecha que éste puede ser el foco inicial
debe solicitarse un colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE) o
una colangio-resonancia magnética (colangio-RMI)°.

Los microorganismos mas frecuentemente aislados son Escherichia coli
y Klebsiella seguidos de Staphylococcus aureus, Enterococcus, Streptococcus
y Bacteroides. Las micobacterias y los hongos son extremedamente raros?.

La terapéutica a implementar debe ser decidida por un equipo
multidisciplinario, involucrando  generalmente  cirujanos, radiologos
intervencionistas e infectdlogos. Los principales objetivos son el drenaje de la
coleccién y la erradicacién del patégeno involucrado®.

En cuanto al tratamiento antibiético debe utilizarse una combinacién de
por lo menos 2 de ellos con cobertura para Gram positivos y negativos durante
un periodo de 4-6 semanas (las primeras 2 semanas por via endovenosa) de
acuerdo a la respuesta clinica. Debe agregarse metronidazol cuando existe la
posibilidad de Bacteroides u otros microorganismos anaerobios™®.

Los esquemas antibiéticos que mas frecuentemente se utilizan incluyen
un beta-lactacmico de espectro extendido, la combinacién de una cefalosporina

de 3era generacion o fluorquinolona con metronidazol*?*3%°



La antibioticoterapia parenteral constituye el tratamiento de primera linea
mientras que el drenaje suele ser necesario cuando se trata de abscesos de
gran tamafio, iguales o mayores a 5 cm para favorecer su resolucion. El
abordaje percutaneo es la terapéutica quirdrgica inicial, reservandose el
drenaje a cielo abierto en casos de ruptura, multiloculacion o patologia biliar o
intraabdominal asociada’®*2.

Entre el 10% y el 20% de los pacientes presentan complicaciones
relacionadas con la extension a estructuras vecinas o con la ruptura del
absceso. Las mas frecuentes son las pleuropulmonares, como derrame pleural
y/lo empiema y menos comunes son el absceso subfrénico, la peritonitis,

pericarditis y la hemobilia™**.

Objetivos

1. Describir caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes
internados en el Hospital Provincial del Centenario con diagnostico de absceso
hepético (sexo, edad, comorbilidades).

2. Determinar cual es el foco primario y los gérmenes mas
frecuentemente involucrados.

3. Establecer factores prondésticos de complicaciones, estancia

hospitalaria y mortalidad en estos pacientes.

Material y métodos

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo observacional mediante
la evaluacion de las historias clinicas de pacientes con diagndstico de absceso
hepatico que cursaron internacion en el Hospital Provincial del Centenario entre
diciembre de 2004 y septiembre de 2014. Se recogieron datos de los archivos
de los servicios de Clinica Médica, Cirugia General y Gastroenterologia.

Criterios de inclusion: pacientes mayores de 13 afios con diagndstico
al egreso de absceso hepatico y que al momento de revisar los antecedentes
del pacientes, se cumplieran al menos alguno de los siguientes criterios:

= Hallazgo de una o varias imagenes intrahepaticas de caracteristicas

liquidas por medio de ecografia y/o TC asociado a la sospecha de



absceso hepatico basado en el cuadro clinico, exdmenes de laboratorio
y/o estudio microbioldgico.

= Hallazgo de una o varias imagenes intrahepaticas de caracteristicas
liquidas por medio ecografia y/o TC con posterior drenaje de pus.

» Hallazgo de coleccion intrahepatica en relacion a algun procedimiento

quirargico.

Criterios de exclusién: Aquellos pacientes diagnosticados inicialmente
como absceso hepético que, al revisar su historia clinica no cumplieran con los
puntos anteriores, o correspondieran a otros diagndésticos.

Se excluyeron los pacientes con diagnostico de absceso amebiano,
tumores necrosados y quistes hidatidicos. Asimismo, se descartaron los casos
con datos clinicos o analiticos incompletos y aquellos en los que no existio un
seguimiento que impedia conocer la evolucion final. Finalmente se excluyeron
7 pacientes.

Se recopilaron los siguientes datos: caracteristicas demograficas,
antecedentes de inmunosupresion, procedimientos diagnésticos y/o
terapéuticos anteriores, motivo de consulta, foco séptico primario, estudios por
imagenes realizados, reactantes de fase aguda en laboratorio, pruebas de
funcién hepatica, aislamiento microbioldgico, técnica de drenaje y estado al
egreso hospitalario.

Se consideraron como gérmenes causales los aislados en el cultivo de
pus (obtenido por puncion percutanea o laparotomia) y/o en los hemocultivos
practicados a cada paciente.

Por ultimo, se consideraron las siguientes etiologias posibles de los
abscesos hepaticos: biliar (producido por patologia o instrumentacion de la via
biliar, portal (pileflebitis secundaria a cualquier proceso abdominal: enfermedad
inflamatoria intestinal o diverticular, cirugia abdominal previa, etc.),
diseminacion hematdgena (originada a partir de una bacteriemia de foco
desconocido o extraabdominal) y causa desconocida (AH criptogénico).



Los datos fueron ordenados y analizados con el programa SPSS version
20 para Windows, realizando el andlisis estadistico de frecuencias y
porcentajes.

Se expresaron los datos como media + desvio estandar. Ademas se
analizaron las variables cuantitativas utilizando la prueba de t de Student y las
cualitativas utilizando la prueba de x? o prueba de Fisher segun corresponda.

Se consider6 estadisticamente significativo un valor de p < 0,05.

Se asegurd el enmascaramiento de la identificacion de los pacientes,
dejando constancia que se declara conocer y respetar la ley de Proteccién de
Datos Personales (Republica Argentina N°25326/2000).

Definiciones
Con respecto a la presencia de comorbilidades se utilizara la Escala de

Charlson®.

Tabla I: Escala de Charlson

Infarto agudo de miocardio

Insuficiencia cardiaca congestiva

Enfermedad vascular periférica

Enfermedad cerebrovascular

Demencia

EPOC

Enfermedad del tejido conectivo

Ulcera gastroduodenal

Hepatopatia crénica leve

Diabetes (sin dafio de érgano blanco)

Diabetes (con dafio de 6rgano blanco)

Hemiplejia

Enfermedad renal moderada a severa

Tumor sélido no metastasico

Leucemia

Linfoma, mieloma multiple

Hepatopatia crénica moderada a severa

Metastasis de tumor soélido
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SIDA

Ictericia: Coloracion amarillenta de piel y mucosas por aumento en la

concentracion de la bilirrubina plasmatica™.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): se define por

la presencia de 2 o mas de las siguientes variables:



= Temperatura > 38° C 0 < 36°C;

= Frecuencia cardiaca > 90 lpm;

» Glébulos blancos > 12.000/mm3 o < 4.000/mm3 o > 10% de
formas inmaduras;

= Frecuencia respiratoria > 20 ciclos por minuto o PCO2 < o0 = 32

mmHg™.

Sepsis: 2 0 mas criterios de SRIS mas infeccion documentada, clinica

y/o microbiolégicamente®®.
Shock séptico: Hipotensién que persiste a pesar de la administracion

de liquidos, hipoperfusién (acidosis metabdlica o hiperlactacidemia) o

disfuncién de 6rganos o necesidad de farmacos vasoactivos para mantener la

presion arterial™®.

Leucocitosis: Aumento de la cifra total de leucocitos por encima de
10000 células/mm3**.

Neutrofilia: Porcentaje de neutréfilos >65% en férmula leucocitaria™.

Hipoalbuminemia: Valor de albimina sérica <3,5 mg/dL™".

Elevacion velocidad de eritrosedimentaciéon (VES): Incremento de su

valor por encima de 15 mm/1° hora™".

Elevacion proteina C reactiva (PCR): Niveles séricos > 5 mg/L*%.

Hipertransaminasemia: transaminasa glutamico oxalacética (TGO)

mayor a 38 Ul/Ly/o transaminasa glutamico pirtvica (TGP) mayor a 41 UI/L™.



Aumento enzimas de colestasis: fosfatasa alcalina (FAL) por encima
de 129 UI/L y/o elevacion de gamma-glutamil transpeptidasa (GGT) sobre el
valor de 55 UI/L™,

Hiperbilirrubinemia: Valor de bilirrubina sérica total > 1,5 mg/dL**.

Insuficiencia renal: urea sérica mayor a 50 mg/dL o creatinina sérica

mayor a 0,9 mg/dL en mujeres y mayor a 1,2 mg/dL en hombres™*.

Resultados

Datos poblacionales. Se identificaron 54 pacientes con diagnéstico de
absceso hepatico; se pudieron revisar retrospectivamente 46 historias clinicas,
ya que no se logré encontrar la totalidad de las mismas y debieron excluirse 7
pacientes por no cumplir con los criterios de inclusién al estudio (uno de los
casos se trataba de un paciente pediatrico y en los restantes el diagndstico de
absceso hepatico no era correcto: neoplasias abscedadas, quistes simples,
abscesos subfrénico y esplénico).

La edad promedio de los pacientes analizados fue de 49,05 +14,87 afios
con un rango etario de 13 a 74 afios. En cuanto a la distribucion por sexos el
59% eran varones (23 pacientes) y 41% mujeres (16 pacientes).

Tabla Il. Caracteristicas demogréficas de los pacientes.

Frecuencia Porcentaje (%)
Sexo Masculino 23 59
Femenino 16 41

Con respecto a las comorbilidades, de la poblacion estudiada el 36%
presentaban el antecedente de colecistectomia, el mismo porcentaje padecia
de diabetes y un 20% tenia diagndstico de hepatopatia cronica (Gréfico 1).

Se utiliz6 el score de Charlson para evaluar la presencia de

comorbilidades con una media de 2,13 +2,68 puntos.



Grafico 1. Comorbilidades y antecedentes personales.
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ICC: insuficiencia cardiaca congestiva, IAM: infarto agudo de miocardio, ADVP:
adiccion a drogas por via parenteral, HIV: virus de inmunodeficiencia humana, IRC:
insuficiencia renal crénica, HTA: hipertension arterial, DBT: diabetes.

Etiologia y caracteristicas de los abscesos. En cuanto a los factores
determinantes, en 10 pacientes (26%) no se logr6 identificar el foco primario,
catalogadndose como criptogénico. El foco biliar constituy6 la etiologia mas
frecuente comprendiendo el 54% de la muestra poblacional (21 pacientes). En
4 casos la diseminacion fue mediante siembra hematica y en los 4 restantes

por via portal (Grafico 2, Tabla Ill).

Gréfico 2: Etiologia abscesos hepéticos.
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En 20 pacientes (51%) se constato la presencia de multiples abscesos,
siendo la localizacién mas frecuente el I16bulo derecho (57%, 22 pacientes). El

26% de la poblacion en estudio presentd abscesos tabicados.

Tabla lll: Etiologia abscesos hepaticos.

Frecuencia Porcentaje
(%)
Foco biliar 21 54
Etiologia Via portal 4 10
Siembra 4 10
hematica
Criptogénico 10 26
Cantidad Unico 19 49
Multiples 20 51
Lébulo derecho 22 57
Localizacion Lébulo izquierdo 6 15
Ambos Iébulos 11 28
Tabicacion Si 10 26
No 29 74

El didmetro promedio de los abscesos fue de 5,83 +3,5 cm.

Presentacion clinica. El tiempo promedio de evolucion del cuadro fue de 18,31
+27,54 dias. Con respecto a los signos y sintomas presentes al momento del
ingreso, la fiebre fue el mas frecuentemente hallado (85% de los pacientes)
seguido de dolor abdominal (70%). Otros hallazgos presentaron las siguientes
frecuencias: nauseas, vomitos (38%), sepsis (28%), ictericia (25%), pérdida de
peso (25%), shock séptico (13%), astenia (5%) y sindrome confusional y prurito
(3% para ambos). (Grafico 3)

Gréafico 3. Cuadro clinico.
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Alteraciones analiticas. Se evidencio en la totalidad de los pacientes
PCR aumentada y elevada frecuencia de incremento de enzimas de colestasis
(92%), VES acelerada (85%), leucocitosis (77%) e hipoalbuminemia (56%). 2
pacientes presentaron leucopenia. (Grafico 4)

Grafico 4: Hallazgos de laboratorio.
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VES: velocidad de eritrosedimentacion, LDH: lactato deshidrogenasa, PCR: proteina C
reactiva, IRC: insuficiencia renal crénica.

Tabla IV. Hallazgos de laboratorio al ingreso.

Media DE
Leucocitos (células/mm3) 14153,59 +6657,46
Urea (mg/dL) 44,46 +31,42
Creatinina (mg/dL) 1,33 +1,06
VES (mm/ler hora) 93,06 +30,57
PCR (mg/L) 95,92 +108,26
Tasa protrombina (%) 71,78 +19,66
Albumina (g/dL) 2,89 +0,69
Bilirrubina total (mg/dL) 2,07 +3,02
Bilirrubina directa (mg/dL) 1,50 +2,65
TGO (UI/L) 67,85 +73,49
TGP (UI/L) 71 +106,87
FAL (UI/L) 652,23 +871,81
GGT (UIL) 184,21 +163,78
LDH (UI/L) 503,87 +331,86

VES: velocidad de eritrosedimentacion, PCR: proteina C reactiva, TGO: transaminasa

glutamico oxalacética, TGP: transaminasa glutamico pirQvica, FAL: fosfatasa alcalina,
GGT: gamma-glutamil transpeptidasa, LDH: lactato deshidrogenasa, DE: desviacion

estandar.

Métodos diagnosticos. En la totalidad de la muestra poblacional (35

pacientes) se realizé ecografia abdominal, en el 80% (28 pacientes) se solicitd
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ademés tomografia computada de abdomen y en 31% (11 pacientes)

resonancia magnética. (Grafico 5)

Grafico 5. Estudios por imagenes.
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TC: tomografia computada, RMI: resonancia magnética, CPRE:
colangiopancreatografia retrégrada endoscopica.

Hallazgos microbiolégicos (Tabla V). Se tomaron hemocultivos (HC) en
74% de los pacientes (29 casos) constatandose bacteriemia en 28% de los
mismos. El germen aislado més frecuentemente fue Pseudomona aeruginosa
(n: 3 casos, 37,5% de pacientes en los que se realiz6 toma de hemocultivos).
(Gréfico 6)

Los cultivos de absceso hepatico obtenidos por puncién y/o en forma
intraoperatoria se tomaron en 28 pacientes (72%). De estos resultaron 12
positivos (43%), siendo polimicrobianos 4 (31%) y monomicrobianos 9 (69%).
Se aislaron Gram negativos en 5 casos (38%) y cocos Gram positivos en 3
muestras (31%). (Grafico 7)
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Tabla V. Aislamiento microbiol6gico en hemocultivos y cultivo de AH.

Frecuencia Porcentaje
(%)
Hemocultivos Aislamiento 8 28
(29 pacientes,
74%)
Cultivo de AH Aislamiento 12 43
(28 pacientes,
72%)

AH= absceso hepatico.

Gréafico 6. Germen aislado en hemocultivos.
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Gréfico 7. Germen aislado en coleccion hepética.
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SAMR: staphylococcus meticilino-resistente.
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Tratamiento. Todos los pacientes recibieron antibioticoterapia

endovenosa, siendo el esquema mas utilizado ampicilina-sulbactam (Grafico 8).

Gréfico 8: Antibioticoterapia (esquema inicial).

Otros
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Otros esquemas: tazonam + vancomicina o clindamicina, meropenem + colistin,
ciprofloxacina + clindamicina

En 25% de los casos se indicé Unicamente tratamiento antibigtico.
Adicionalmente al mismo, en 26 pacientes (67%) se colocO un drenaje
percutaneo, un paciente (3%) requirié drenaje quirargico y 2 (5%) debieron
someterse a la realizacion de una hepatectomia para lograr la resolucion del

cuadro infeccioso (Grafico 9).

Grafico 9. Estrategia terapéutica.
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En 15 individuos debié modificarse el esquema antibiético de forma
inicial debido a: sensibilidad de germen aislado (9 pacientes; 60%), falta de
mejoria en el cuadro clinico y desarrollo de infeccion intrahospitalaria (3 casos
en cada grupo, comprendiendo 20%).

Tabla VI. Modificaciéon del esquema ATB inicial.

Frecuencia Porcentaje (%)

Modificacion Si 15 38,5
del esquema No 24 61,5
ATB inicial
Motivo Aislamiento 9 60
modificacién microbiolégico
esquema Falta de 3 20
ATB inicial respuesta
(n=15) clinica

Infeccion 3 20

intrahospitalaria

Complicaciones. Se observé desarrollo de complicaciones en 17 casos
(43,6%) describiéndose entre las mismas: derrame pleural derecho, peritonitis,
empiema, absceso subfrénico y pileflebitis (Tabla VII, Grafico 10).

Tabla VII. Complicaciones.

Frecuencia Porcentaje
(%)

Presencia de Si 17 43,6
complicaciones No 22 56,4
Tipo de Derrame 12 70,6
complicacion pleural

derecho

Peritonitis 2 11,7

Empiema 1 5,9

Absceso 1 5,9

subfrénico

Pileflebitis 1 5,9
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Grafico 10. Complicaciones.

Empiema
6%

Pileflebitis
%

Internacion en UTI. De la totalidad de la poblacién en estudio, 10
pacientes (25,6) requirieron internacién en la unidad de cuidados intensivos. De
los mismos, 7 pacientes debieron conectarse a ARM, 6 precisaron tratamiento

con drogas vasopresoras y 3 debieron realizar terapia de sustitucion renal.

Tabla VIII. Requerimiento de UTI (ARM, inotropicos, hemodidlisis)

Frecuencia Porcentaje
(%)

Internacion en Si 10 25,6
UTI No 29 74,4
Tratamientos Requerimiento 7 77,8
de soporte de ARM
vital Requerimiento 6 66,7

de inotrépicos

Requerimiento 3 33,3

de hemodialisis

UTI: unidad de terapia intensiva, ARM: asistencia respiratoria mecanica

Evolucion. La duracion de la estancia (media) fue de 25,44 +20,29 dias.
Fallecieron 3 pacientes (7,7%). La causa de muerte fue shock séptico en
2 pacientes y en el restante un cuadro de insuficiencia cardiaca

descompensada.
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Tabla IX. Evolucion.

Frecuencia Porcentaje (%)
Alta hospitalaria 29 74,4
Derivacién 7 17,9
Obito 3 7,7

Gréafico 11. Evolucion.

Complicaciones. En el andlisis univariado se observdé mayor
desarrollo de las mismas en los pacientes que presentaban
hipoalbuminemia (p= 0,01), en el resto de las variables analizadas no se

presentaron diferencias estadisticamente significativas.

Tabla X: Factores asociados a complicaciones.

Con Sin
Variable complicacion complicacion p
(n: 17 (n: 22

pacientes) pacientes)
Indice de
comorbilidad de 2,35 1,95 0,65
Charlson (media)
Edad (media) 49,7 48,5 0,79
Sexo [pacientes (%)]
-Femenino 7 (17,9%) 9 (23,1%) 0,98
-Masculino 10 (25,6%) 13 (33,4%)
Etiologia [pacientes
(%)]
-Foco biliar 9 (23,1%) 12 (30,8%)
-Via portal 2 (5,1%) 2 (5,1%) 0,98
-Siembra hemética 2 (5,1%) 2 (5,1%)
-Criptogénico 4 (10,3%) 6 (15,4%)
DBT [pacientes (%)]
-Existente 7 (17,9%) 7 (17,9%) 0,54
-Ausente 10 (25,6%) 15 (38,6%)
Neoplasia sélida
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[pacientes (%)]

-Existente 2 (5,1%) 2 (5,1%) 0,78
-Ausente 15 (38,5%) 20 (51,3%)

HIV [pacientes (%)]

-Existente 2 (5,1%) 1 (2,6%) 0,57
-Ausente 15 (38,5%) 21 (53,8%)

Hepatopatia crénica

[pacientes (%)]

-Existente 3 (7,6%) 14 (35,9%) 0,96
-Ausente 4 (10,3%) 18 (46,2%)

Intervalo inicio

sintomas-consulta 11,3 23,7 0,16
meédica (dias-media)

Falla renal aguda

[pacientes (%)]

-Existente 5 (12,8%) 5 (12,8%) 0,63
-Ausente 12 (30,8%) 17 (43,6%)
Hipoalbuminemia

[pacientes (%)]

-Existente 14 (35,9%) 8 (20,5%) 0,01
-Ausente 1 (2,6%) 7 (17,9%)

Cantidad AH

[pacientes (%)]

-Unico 8 (20,5%) 11 (28,2%) 0,85
-Multiples 9 (23,1%) 11 (28,2%)

Cambio del esquema

ATB [pacientes (%)]

-Si 9 (23,1%) 6 (15,4%) 0,1
-No 8 (20,5%) 16 (41%)

Estancia hospitalaria. La presencia de abscesos hepaticos

tabicados determind una mayor duracién de la estancia hospitalaria (p=

0,04).
Tabla XI: Factores asociados a estancia hospitalaria superior a 30 dias.
Estancia Estancia
Variable hospitalaria hospitalaria p
>30 dias <30 dias
Intervalo inicio
sintomas-consulta 8,9 21,55 0,21
meédica (dias-media)
Indice de comorbilidad
de Charlson (media) 2 2,17 0,86
Hipertransaminasemia
[pacientes (%)]
-Existente 5 (12,8%) 16 (41,1%) 0,77
-Ausente 5 (12,8%) 13 (33,3%)
Sexo [pacientes (%)]
-Femenino 3 (7,7%) 13 (33,3%) 0,41
-Masculino 7 (17,9%) 16 (41,1%)
Etiologia [pacientes (%)]
-Foco biliar 4 (10,3%) 17 (43,5%)
-Viaportal [ e 4 (10,3%) 0,07
-Siembra hematica 3 (7,7%) 1 (2,6%)
-Criptogénico 3 (7,7%) 7 (17,9%)
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DBT [pacientes (%)]

-Existente 4 (10,3% 10 (25,6%) 0,75
-Ausente 6 (15,4%) 19 (48,7%)

Neoplasia solida

[pacientes (%)]

-Existente 1 (2,6%) 3 (7,7%) 0,97
-Ausente 9 (23,1%) 26 (66,6%)

HIV [pacientes (%)]

-Existente 1 (2,6%) 2 (5,1%) 0,75
-Ausente 9 (23,1%) 27 (69,2%)

Hepatopatia crénica

[pacientes (%)]

-Existente 1 (2,6%) 6 (15,4%) 0,44
-Ausente 9 (23,1%) 23 (58,9%)

Falla renal aguda

[pacientes (%)]

-Existente 2 (5,1%) 8 (20,5%) 0,63
-Ausente 8 (20,5%) 21 (53,9%)

Cantidad AH [pacientes

(%0)]

-Unico 3 (7,7%) 16 (41%) 0,17
-Multiples 7 (17,9%) 13 (33,3%)

Abscesos tabicados

[pacientes (%)]

-Si 5 (12,8%) 5 (12,8%) 0,04
-No 5 (12,8%) 24 (61,6%)

Cambio del esquema

ATB [pacientes (%)]

-Si 6 (15,4%) 9 (23,1%) 0,1
-No 4 (10,3%) 20 (51,2%)

Mortalidad. En el grupo de pacientes que fallecieron se observd un

Tabla Xll. Factores asociados a mortalidad.

(p=0,02) y el requerimiento de internacion en UTI (p= 0,01).

indice de Charlson mas elevado (p= 0,01), la presencia de hepatopatia cronica

Pacientes Pacientes
Variable fallecidos Vivos p
(n:3 (n:36

pacientes) pacientes)
Edad (media) 53,33 48,69 0,61
Intervalo inicio sintomas-
consulta médica 15,33 18,56 0,84
(dias-media)
Indice de comorbilidad de
Charlson (media) 4,33 1,94 0,01
Hipertransaminasemia
[pacientes (%)]
-Existente 2 (5,1%) 19 (48,7%) 0,64
-Ausente 1 (2,6%) 17 (43,6%)
Sexo [pacientes (%)]
-Femenino 2 (5,1%) 14 (35,9%) 0,55
-Masculino 1 (2,6%) 22 (56,4%)
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Etiologia [pacientes (%)]

-Foco biliar 2 (5,1%) 19 (48,7%) 0,39
-Via portal 1 (2,6%) 3 (7,7%)

-Siembra hematica | = eeeeeeeee- 4 (10,3%)

-Criptogénico | s 10 (25,6%)

DBT [pacientes (%)]

-Existente 1 (2,6%) 13 (33,3%) 0,92
-Ausente 2 (5,1%) 23 (59%)

Neoplasia solida

[pacientes (%)]

-Existente [ e 4 (10,3%) 0,54
-Ausente 3 (7,7%) 32 (82,1%)

HIV [pacientes (%)]

-Existente 1 (2,6%) 2 (5,1%) 0,21
-Ausente 2 (5,1%) 34 (87,2%)

Hepatopatia crénica

[pacientes (%)]

-Existente 2 (5,1%) 5 (12,8%) 0,02
-Ausente 1 (2,6%) 31 (79,5%)

HTA [pacientes (%)]

-Existente 1 (2,6%) 10 (25,6%) 0,83
-Ausente 2 (5,1%) 26 (66,7%)

Falla renal aguda

[pacientes (%)] 2 (5,1%) 8 (20,5%) 0,15
-Existente 1 (2,6%) 28 (71,8%)

-Ausente

Cantidad AH [pacientes

(%)]

-Unico 1 (2,6%) 18 (46,2%) 0,57
-Maltiples 2 (5,1%) 18 (46,2%)

Abscesos tabicados

[pacientes (%)]

si L e 10 (25,6%) 0,55
-No 3 (7,7%) 26 (66,7%)

Presencia de

complicaciones

[pacientes (%)]

-Existente 2 (5,1%) 15 (38,5%) 0,40
-Ausente 1 (2,6%) 21 (53,8%)

Internacion en UTI

[pacientes (%)]

-Si 3 (7,7%) 7 (17,9%) 0,01
-No e 29 (74,4%)

Cambio del esquema ATB

(pacientes [%])

-Si 2 (5,1%) 13 (33,3%) 0,54
-No 1 (2,6%) 23 (59%)

Discusion

La edad media de nuestros pacientes con AH estuvo comprendida en el

rango expresado por otros estudios (43-64 afos) con un predominio de la

entidad en el sexo masculino®?. Sin embargo, el porcentaje de pacientes con

alguna comorbilidad asociada fue superior a la de publicaciones previas >'2. La
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prevalencia de diabetes mellitus (36%) y neoplasias (10%) fue similiar a la
hallada en otros reportes >&1213,

Nuestros pacientes presentaron un cuadro clinico poco especifico, lo
cual ya ha sido sefialado por otros autores 2'3'>1% Esto podria explicar la
consulta tardia (tiempo transcurrido hasta la misma: media 18,3 dias). Debe
destacarse que un 10% de los casos se presentaron con un cuadro clinico
compatible con shock séptico al momento del ingreso hospitalario.

El porcentaje de pacientes con cultivo de coleccion hepatica fue similiar

a lo hallado en la literatura consultada (51-100%) 316:22

, aunque el aislamiento
microbiolégico haya sido menos frecuente (43%). Esto podria atribuirse a
varias circunstancias: tratamiento ATB previo, defectos en la toma de muestras,
en las técnicas de transporte y de aislamiento, falta de disponibilidad de medios
de cultivo para anaerobios, etc. 3313116 Asimismo, el porcentaje de HC
positivos se encuentra por debajo del rango de otras publicaciones (30-86%)
1114 Hay que subrayar la importancia de la toma de muestras microbiolégicas
(cultivo de coleccion, HC) ya que en 60% de los pacientes en quienes se
modificd el esquema antibiético inicial fue como consecuencia del aislamiento
microbioldgico y su sensibilidad.

El tratamiento antibidtico se realizo en todos los pacientes. Fue el Unico
tipo de terapéutica indicada en 25% de pacientes, porcentaje superior al
referido en trabajos previos 33151720,

El porcentaje de drenajes percutaneos realizados en nuestros pacientes
esta incluido en los rangos especificados en otros estudios (44-77%)
2813141621 F| criterio dominante para su realizacion fue el tamafio de la
coleccion. La decision de realizar un drenaje percutaneo debe individualizarse
en cada paciente, teniendo en cuenta: el tamafio, numero y localizacion de los
abscesos hepaticos, la situacién clinica del paciente, el riesgo de
complicaciones derivadas y la experiencia en la realizacion de dicha técnica.

El porcentaje de drenaje quirdrgico es mas bajo que lo observado en la
bibliografia consultada >%131>18:21,

La duracion de la estancia hospitalaria fue elevada (media: 25,44 dias).

Aquellos pacientes con abscesos tabicados fueron los que requirieron

20



internaciones mas prolongadas (p= 0,04). Por otra parte, establecer la duracion
Optima del tratamiento antibiotico y realizar tratamiento secuencial
(intravenoso/oral) en cuanto la situacion clinica del paciente lo permita puede
acelerar el alta hospitalaria.

La incidencia de complicaciones (43%) fue mayor a la observada en los
trabajos consultados***"*®. Se asocié principalmente con la presencia de
hipoalbuminemia (p= 0,01), siendo la mas frecuente el desarrollo de derrame
pleural derecho.

La mortalidad de nuestra serie (8%) fue similar a la descripta en otros
trabajos®**>1"22_Se relacioné con la presencia de comorbilidades (indice de
Charlson, p= 0,01), el antecedente de hepatopatia crénica (p=0,02) y el
requerimiento de internacion en UTI (p= 0,01).

Limitaciones

Debe tenerse en cuenta que, por tratarse de un estudio retrospectivo
puede considerarse como limitacion la recoleccién dificultosa de datos, aunque
la mayoria de resultados obtenidos fueron similares a los hallados en otras
series.

Considerando el periodo de tiempo abarcado en el mismo, debemos
remarcar que los exdmenes complementarios disponibles se han multiplicado
con el transcurrir de los afios posibilitando quizds un diagndstico y por lo tanto
un tratamiento mas temprano en los casos mas recientes, modificando la
evolucién y el pronéstico.

De cualquier manera, los resultados obtenidos pueden servir como punto
de partida para la realizacion de futuros trabajos por tratarse de la primera

investigacion realizada en nuestra institucion sobre dicha temética.

Conclusiones

Si bien el absceso hepatico es una patologia poco frecuente, puede
acarrear una elevada mortalidad, la cual ha disminuido en las Ultimas décadas
gracias al desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas (principalmente el
drenaje percutaneo).
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Debido a que el cuadro clinico es poco especifico, esto puede influir en

el retraso del diagndstico y por lo tanto, en la instauracion de una terapéutica

de forma tardia. Tampoco existen datos analiticos que puedan orientarnos en

el diagnéstico.

Los principales factores que influyen en el desarrollo de complicaciones

y en la evolucion son la presencia de comorbilidades (sobre todo, la

hepatopatia cronica), la tabicacibn de las colecciones y la presencia de

hipoalbuminemia.

Se proponen como puntos esenciales en el manejo del absceso

hepético:

La temprana instauracion de antibidticos de amplio espectro por
via parenteral;

La realizacion de ecografia o TC abdomen para confirmar el
diagndstico;

Toma de hemocultivos y cultivo de la coleccion hepética: el
esquema antibiético debe ajustarse de acuerdo al aislamiento
microbioldgico y la sensibilidad del mismo;

Reconocimiento precoz del cuadro séptico y la falla multiorganica
con traslado inmediato a wunidad de cuidados intensivos,
considerando solicitar nuevas imagenes para confirmar drenaje
completo de la coleccién y adecuada respuesta terapéutica;

La resolucion quirdrgica debe considerarse en aquellos pacientes
con abscesos extensos, tabicados o mdltiples en quienes ha
fallado el drenaje percutaneo.
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