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Creemos importante volver a leer viejos trabajos
realizados en el HPC, que fueron generalmente
presentados en Congresos y cuyos resúmenes son
prácticamente inhallables.

Actualmente nuevos residentes proponen realizar
resúmenes de patologías que fueron ya analizadas en el
pasado. No dudamos que el conocimiento de estos viejos
trabajos puede mejorar el enfoque de los nuevos y servir
comparativamente para ver adelantos en el diagnóstico y
la terapéutica.

La redacción

RESÚMEN
Con el objeto de evaluar la experiencia del hospital en

abscesos primarios pógenos del hígado (AHPP) se estu-
diaron los pacientes mayores de 60 años con diagnóstico
realizado por ecografía (ECO) y/o tomografía axial com-
putada (TAC) y con bacteriología (+) o (-) entre 1980 y
1989. El grupo evaluado fue de 39 pacientes con pareja
distribución de sexos. La edad fue 71±8 años. Los signos
y íntomas revelados fueron: fiebre 80%, escalofríos 61%,
hepatomegalia 51%, defensa abdominal 33%. El tiempo
de internación fue de 22±13 días. El retardo entre la in-
ternación y el diagnóstico fue de 5±4 días. La certeza diag-
nóstica fue clínica en el 26%, ECO en el 66%, TAC  en el
100%. La morfología mostró abscesos únicos en el 80%,
múltiples 20%, compromiso del lóbulo derecho 72%. El
cultivo del aspirado del absceso fue (+) en 28/38. Los
hemocultivos (+) 9/26; en ambos con prevalencia de gér-
menes aerobios (bacilos Gram (-) 53.5%). La etiología se
consideró de origen desconocido 22, complicación alejada
de coledocoduodenoanastomosis 8, colangitis 4, otros 5.
El tratamiento fue antibioticoperapia prolongada (5 se-
manas) con drenaje percutáneo en 22/38, quirúrgico 16/
38. La mortalidad hospitalaria fue de 8/39 (20%). El tiem-

po de seguimiento fue de 28 meses; sólo 4/30 pacientes
mostraron complicaciones alejadas, relacionadas a la
coledoco-duodenoanastomosis. El análisis univariable de-
mostró que la mortalidad está significativamente relacio-
nada con mayor edad (p=0,04) y con estado crítico del
paciente al ingreso (p=0,01), posiblemente relacionada con
la multiplicidad de los abscesos (p=0,18) y no relaciona-
da con etiología, tratamiento, retardo diagnóstico y
puntaje APACHE II al ingreso p=NS. Conclusiones: 1)
Los AHPP en el anciano se manifiestan clínicamente y res-
ponden a la terapéutica en forma semejante a los más jó-
venes. 2) No hay diferencia en cuanto a morbimortalidad
entre tratamiento quirúrgico y percutáneo. 3) La coledo-
coduodenoanastomosis demostró ser de importancia como
factor predisponente del AHPP.

INTRODUCCIÓN
El absceso hepático piógeno es una infrecuente

enfermedad que se manifiesta con una elevada mor-
bimortalidad si no es rápidamente diagnosticada y
tratada por medio de técnicas adecuadas 2,3,13,21,22,26.

Han sido estudiados detalladamente en los últi-
mos 10 años (etiología, presentación, método diagnós-
tico, tratamiento y resultados)1,5,10,11,15,21. Sin embargo,
es escasa la información que se dispone sobre las ca-
racterísticas de dicha enfermedad en el paciente año-
so28.

El objetivo del presente trabajo es analizar los pa-
cientes mayores de 60 años con diagnóstico de absce-
so hepático piógeno primario y estudiar similitudes o
diferencias con grupos de menor edad.

MATERIAL Y METODOS
Se analizan historias clínicas de pacientes con

diagnóstico de absceso hepático primario, incluyen-
do a los mayores de 60 años, ambos sexos, estudiados
y confirmados por ecografía y/o TAC con bacteriolo-
gía positiva o no desde 1980 hasta junio de 1989.

Se excluyeron aquellos pacientes con abscesos
amebianos, metástasis abscedadas, quistes simples o
hidatídicos complicados, trauma penetrante de híga-
do abscedado y aquellos secundarios a maniobras
instrumentales hepáticas.

Definimos absceso hepático piógeno primario a
aquella colección purulenta del parénquima hepáti-
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co no originada en una patología subyacente.
A los pacientes que ingresaron críticamente enfer-

mos se les efectuó score Apache II.
Para la obtención de resultados se analizó: demo-

grafía, manifestaciones clínicas, impresión diagnós-
tica, laboratorio, diagnóstico por imágenes, bacterio-
logía, gravedad del cuadro clínico, etiología, trata-
miento, mortalidad y seguimiento.

El análisis estadístico fue realizado utilizando la
prueba t Student y la prueba chi cuadrado de varia-
bles únicas y el test de Fischer.

RESULTADOS
Demografía

Se estudiaron 39 pacientes, siendo la edad prome-
dio de 71±8 años, la distribución de acuerdo al sexo
fue mujeres 21 pacientes (54%), el tiempo de interna-
ción fue de 22±13 días.

El retardo entre el primer síntoma y el diagnóstico
fue de 21±20 días y entre internación y diagnóstico
5±4 días (tabla 1).

Manifestaciones clínicas
Los síntomas de presentación más frecuente fue-

ron fiebre, escalofríos, astenia, anorexia y dolor en
hipocondrio derecho.

Los signos diagnósticos más frecuentes fueron he-
patomegalia, defensa en hipocondrio derecho y sig-
nos torácicos. Los signos y síntomas más frecuentes
se observan en la tabla 2.

En cuanto a la coexistencia con otras patologías
no se obtuvo un mayor porcentaje que el esperado
para la edad de la población estudiada, ej: hiperten-
sión 45%, diabetes 23%.

Impresión diagnóstica
El diagnóstico correcto se efectuó en 26% de los

pacientes y los diagnósticos diferenciales principales
fueron colangitis, absceso subfrénico y neumonía. La
impresión diagnóstica se detalla en la tabla 3.

Laboratorio
Entre los datos de laboratorio se destacan la FAL

elevada en 30/35 (83%) de los pacientes, la ERS con

un promedio de 78±20 mm y una Albúmina de me-
nos de 3 gr% en 19/23 (83%) de los pacientes. Los
datos se detallan en la tabla 4.

Diagnóstico por imágenes
La radiografía de tórax mostró alteraciones en 56/

34 (74%) de los pacientes. Los hallazgos patológicos
fueron:

Derrame pleural derecho: 15 pacientes; elevación
del hemidiafragma derecho: 9 pacientes; imagen de
consolidación base derecha: 7 pacientes; atelectasia
basal derecha:  6 pacientes

La ecografía abdominal logró diagnóstico de abs-
ceso hepático en 23/35 (66%) de los pacientes; tuvo
falsos negativos en 12/35 (34%) de los pacientes.

La TAC se realizó a 36 pacientes confirmando en
todos los casos el diagnóstico de absceso hepático.

Con respecto a las características de los abscesos
31 (80%) eran únicos, de los cuales 20 eran unilocula-
dos y 11 multiloculados, mientras que 8 (20%) eran
abscesos múltiples.

La localización fue la siguiente: 31 en lóbulo dere-
cho, 9 en lóbulo izquierdo, 3 en lóbulo caudado y 4
abscesos múltiples estaban en ambos lóbulos.

Bacteriología
Se obtuvo material purulento del absceso en 38

pacientes, encontrándose gérmenes en 28/38 (74%).
Se destaca la prevalencia de bacilos Gram (-) y cocos
Gram (+) aerobios (33 gérmenes) vs cocos Gram (+) y
Gram (-) anaerobios (12 gérmenes). Los gérmenes ais-
lados se muestran en la tabla 5.

Tabla 1. Retardo entre 1º síntoma y y diagnóstico

Pacientes 39
Edad 71±8
Sexo femenino 21
Tiempo de internacion 22±13 dias
Retardo
   1º sintoma y diagnóstico 21±20 dias
   1ª consulta y diagnóstico 11±9 dias
   Internacion y diagnóstico 5±4 dias

Tabla 2. Manifestaciones clínicas. Síntomas y signos

Fiebre 31/39 80%
Escalofríos 24/39 61%
Astenia 22/39 56%
Hepatomegalia 20/39 51%
Anorexia 20/39 51%
Dolor en h.d. 19/39 49%
Náuseas y vómitos 19/39 49%
Signos torácicos 15/39 38%
Ictericia 11/39 28%

Tabla 3. Impresión diagnóstica

Síndrome febril en estudio 10/39 26%
Absceso hepático 10/39 26%
Colangitis 7/39 18%
Hepatopatía en estudio 7/39 18%
Absceso subfrénico 5/39 13%
Sepsis 5/39 13%
Neumonía 4/39 10%
Otros 9/39 23%
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Se obtuvieron hemocultivos en 26 pacientes, sien-
do positivos en 9 (35%), destacándose una clara pre-
valencia de bacilos Gram (-) y cocos Gram (+) aerobios.
Los gérmenes se detallan en la tabla 4.

De acuerdo al número de gérmenes se los divide
en tres grupos:

a) Sin germen: 10 pacientes (25%), de éstos, 6 pa-
cientes no tenían germen en el absceso y 8 pacientes
no tenían germen en el hemocultivo. La mortalidad
de este grupo fue de 1/10 pacientes (10%).

b) Monomicrobianos: 14 pacientes (36%) de éstos,
13 pacientes tenían germen en el absceso y de 8
hemocultivos, 4 fueron positivos (50%), la mayoría
fueron bacilos Gram (-) aerobios.

La mortalidad de este grupo fue 3/14 pacien-
tes (21%).

c) Polimicrobianos: 15 pacientes (39%), todos te-
nían germen en el absceso y de 10 hemocultivos 5 fue-
ron positivos (50%), la mayoría bacilos Gram (-) y
cocos Gram (+) aerobios, destacándose la bacteriemia
combinada en todos ellos.

La mortalidad de este grupo fue de 4/15 pacien-
tes (26%).

Gravedad en la presentación clínica
Al ingreso se logró sumar las variables fisiológi-

cas agudas del score Apache II a 14 pacientes (36%).

El puntaje entre muertos 20.6 puntos y sobrevi-
vientes 19,2 puntos no mostró diferencias estadísti-
camente significativas en cuanto a mortalidad.

Los pacientes a quienes se les sumó las variables
de dicho score se los consideró críticamente enfermos
como lo demuestra su ingreso a unidad de terapia in-
termedia (UTI) 12/14 pacientes (86%).

Se encontró una interesante relación entre el tipo
de absceso hepático y el grado de compromiso al in-
greso, la mayor cantidad de abscesos hepáticos múl-
tiples es observada en los pacientes críticos (tabla 7).

ETIOLOGÍA
Sólo 17 pacientes del total (43%) desarrollaron abs-

ceso hepático originados por patología de vía biliar o
tubo digestivo.

Se observa un alto porcentaje de criptogenéticos
22/39 pacientes y entre los originados por patología
de vía biliar se destacan aquellos que surgieron como
complicación alejada de coledocoduodenoanastomo-
sis,  8/15 pacientes. La clasificación según la etiolo-
gía se muestra en el (tabla 8).

TRATAMIENTO
Se efectuó drenaje percutáneo a 22 pacientes

(56%), drenaje quirúrgico a 16 pacientes (42%) y un
paciente recibió antibióticos exclusivamente.

Quedaron con drenaje 33 pacientes (85%) mante-
niéndose el mismo por un promedio de 23±16 días.

Tabla 4. Resultados de laboratorio

Bilirrubina normal (%) 21/35 57
Transaminasas normales (%) 21/35 57
F.a.l. Elevada (%) 30/35 86
Albumina - 3 gr% (%) 19/23 83
Eritrosedimentacion (mm) 31/39 78±20
Recuento de blancos (mm3) 37/39 16105±7900
Creatinina (mg %) 37/39 1,93±1,34
Promedio de hematocrito (%) 37/39 35,2±5,7

Tabla 5. Bacteriologia de material de absceso

                  Germen monocrobianos polimicrobianos total
1º basilos gram - aerobios 23
   E. Coli 4 9 13
   Proteus 3 3 6
   Klebsiella 1 3 4
2º cocos gram + aerobios 10
   Estreptococo a hemolitico 1 2 3
   Enterococo 1 1 2
   E. Grupo d no enterococo - 1 1
   Estreptococo b hemolitico - 1 1
   Estreptococo anhemolitico - 1 1
   Estafilococo coagulasa 1 1 2
   3º cocos gram + anaerobios 8
   Estreptococo microaerofilo 1 2 3
   Peptococo - 3 3
   Peptoestreptococo - 2 2
4º gram - anaerobios 4
   Bacteroides - 3 3
   Fusobacterium 1 - 1

Tabla 6. Bacteriología de hemocultivos

                       Germen monocrobianos polimicrobianos total

1º basilos gram - aerobios 8
   E. Coli 1 1 2
   Proteus - 3 3
   Klebsiella 1 2 3
2º cocos gram + aerobios 4
   Estreptococo a hemolitico - 2 2
   Enterococo - 1 1
   Estreptococo anhemolitico 1 - 1
3º gram - anaerobios 1
   Fusobacterium 1 - 1

Tabla 7. Tipo de absceso y compromiso al ingreso

pacientes pacientes
criticos no criticos

n=14 n=25

Abscesos 6  (43%) 2 (18%) p=0.01
múltiples

Abscesos únicos 2  (14%) 18 (72%) p=0.01
unilaterales

Abscesos únicos 6  (43%) 5 (20%) p=ns
multilaterales
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De los pacientes que no tuvieron drenaje quirúr-
gico, 4 fueron por procedimiento percutáneo (absce-
so hepático de 2 cm ó menos) y uno recibió tratamien-
to quirúrgico: hepatectomía izquierda.

La mayoría de los pacientes recibieron un esque-
ma por vía parenteral de clindamicina o cloranfenicol
(82%) y gentamicina (80%). La amoxicilina fue aso-
ciada a gentamicina y/o cloranfenicol en el 43% de
los casos.

El promedio de utilización de gentamicina fue de
13±6 días, de clindamicina 13±5 días y de cloranfenicol
11±7 días.

Con respecto al esquema oral se utilizó
sulfametoxazol-trimetoprima en el 35%, metronida-
zol en el 32% y amoxicilina en el 22% de los pacien-
tes.

El promedio global de utilización de antibióticos
fue durante 18±9 días.

COMPLICACIONES
Las complicaciones más frecuentes fueron sepsis,

desnutrición e insuficiencia renal aguda; entre las lla-
mativas, pero poco frecuentes, figuran las fístulas al
ángulo hepático del colon y persistencia del absceso
(tabla 9).

La mortalidad de los pacientes sépticos fue del
64%.

La desnutrición y la I.R.A. acompañan a la sepsis,
aunque en 2 pacientes la I.R.A. en forma exclusiva se

relacionó con toxicidad a aminoglucósidos. No se de-
mostró glomerulonefritis asociada a abscesos profun-
dos. Todos los abscesos subfrénicos hallados fueron
secundarios a punción percutánea, debiendo ser
drenados por nuevos procedimientos percutáneos.

De las fístulas al colon, 2 complicaron un drenaje
percutáneo; una evolucionó con cierre espontáneo y
la otra requirió tratamiento quirúrgico (hemicolec-
tomía derecha), la restante complicó a procedimien-
to quirúrgico, evolucionando con cierre espontáneo.

ANALISIS DE MORTALIDAD
La mortalidad en nuestros pacientes fue de 8/39

(20%), no habiendo diferencia estadística entre los tra-
tados con drenaje quirúrgico y percutáneo (p=NS).

La edad de los pacientes muertos 76±7 años con
respecto a la de los vivos 69±8 años es estadísticamente
significativa (p=0,04), pero no hubo diferencias en
cuanto al retardo en el diagnóstico y promedio de días
de internación (p=NS).

Comparando los fallecidos con abscesos múltiples
3/8 (37%) y los pacientes con abscesos únicos 5/31
(16%), la diferencia no es estadísticamente significa-
tiva (p=0,17).

Entre los pacientes fallecidos con abscesos cripto-
genéticos 4/22 (18%) y los originados por patología
de vía biliar 4/15 (27%) existe una p=NS.

La mortalidad de los pacientes que ingresaron
críticamente enfermos 6/14 (43%) comparada con los
que no lo estaban 2/25 (8%) es estadísticamente sig-
nificativa (p=0,001).

SEGUIMIENTO
De los 31 pacientes sobrevivientes, uno se perdió

del control.
Presentaron una buena evolución 26 pacientes se-

guidos por un tiempo promedio de 28±24 meses.
Analizando los 4 pacientes que presentaron com-

plicaciones a largo plazo, todos los pacientes tenían
una coledocoduodenoanastomosis como etiología del
absceso hepático.

Dos pacientes presentaron un episodio de
colangitis leve a los 8 y 20 meses respectivamente, evo-
lucionando favorablemente con medidas higiénico-
dietéticas.

Un paciente a los 20 meses presentó una colangitis
grave con bacteriemia por klebsiella requiriendo in-
ternación. Se descartó por ECO y TAC un nuevo abs-
ceso hepático evolucionando favorablemente con tra-
tamiento antibiótico.

El otro paciente presentó a los 5 años de seguimien-
to una recurrencia del absceso hepático falleciendo
por sepsis en su reinternación.

RESULTADOS
El Hospital Privado de Comunidad cuenta con una

Cuadro 8. Etiología

Nº de pacientes
1º  absceso hepatico criptogenetico 22
     absceso hepatico asociado a
2º  patologia biliar 15
     a) complicacion alejada
          de c.d.a. 8
     b) por colangitis aguda 4
     c) por colecistitis aguda 3
3º  absceso peridiverticular 1
4º  apendicitis gangrenosa 1

Tabla 9. Complicaciones hospitalarias

          N=30

     Tipo Nº de pacientes %

Sepsis 11 28%
Desnutrición 10 26%
I.R.A. 10 26%
Absceso subfrénico
Fistula al ángulo 4 10%
Hepatico del colon 3 8%
Peritonitis 2 5%
Persistencia 1 3%
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población de pacientes de edad avanzada y un siste-
ma de historia clínica única, lo cual brinda la posibi-
lidad de seguimiento prolongado.

El retardo del diagnóstico en internación (prome-
dio 5 días) señala que esta patología no plantea gran-
des dificultades diagnósticas, no encontrando diferen-
cias con otros autores15.

La frecuencia de síntomas y signos no se diferen-
cia del resto de la bibliografía1,3,5,11,15,21.

A pesar de ser una patología poco frecuente en un
porcentaje aceptable (26%), la impresión diagnóstica
fue correcta, los diagnósticos diferenciales son bas-
tante restringidos y la orientación hacia una patolo-
gía infecciosa en el hipocondrio derecho fue del 47%.

La radiografía de tórax, a pesar de ser un método
diagnóstico inespecífico para esta patología, reveló un
alto porcentaje de alteraciones, a diferencia de otros
autores2,3,21.

La alta frecuencia de falsos negativos obtenidos
por la ecografía, en contraste con la bibliografía
1,3,15,21,23,24,28,29, se debe al bajo poder de resolución del
ecógrafo con que contaba el hospital en los primeros
años del ’80. En la actualidad la mejoría de los equi-
pos ha permitido una mayor sensibilidad del método,
permitiendo inclusive el drenaje guiado por ecografía.

El gran número de abscesos criptogenéticos no
coincide con la literatura3,10,11,15,21,22, esto se debe, por
un lado, a que no incluimos abscesos amebianos ni
abscesos hepáticos piógenos originados en patología
hepática; y por otro lado, y esto es más importante,
que no consideramos en la patogénesis ciertas enti-
dades en las cuales es difícil establecer su relación con
el absceso.

El 39% de nuestros pacientes presentaron absceso
hepático piógeno originados en patología biliar, don-
de se destaca una alta incidencia de secundarios a
complicaciones alejadas de la CDA (53%), lo que mo-
tivó la revisión de la experiencia total del hospital en
CDA, hallándose sobre 360 casos hasta el año 1988 6
abscesos hepáticos, lo que da una incidencia global
de 1.66%, se postula como hipótesis que el origen de
esta patología sería el síndrome de saco ciego
retroduodenal14,27,31.

A todos nuestros pacientes se les efectuó punción-
aspiración del absceso como tratamiento por drenaje
percutáneo y no como paso previo al drenaje quirúr-
gico, en contraste con otros autores12,17. No hemos ob-
servado fallas en el tratamiento percutáneo consi-
derando a éstas cuando el absceso es multiloculado,
el material purulento es viscoso o el drenaje es fino.

Es de destacar que los 4 abscesos subfrénicos com-
plicaron únicamente a los drenajes percutáneos, sien-
do tratados con un nuevo procedimiento percutáneo
sin requerir cirugía.

En la actualidad los drenajes se retiran una vez

que el débito sea cero y/o se demuestre el colapso de
la cavidad, previo a la extracción, evitando así las
bacteriemias que padecían nuestros pacientes ante
controles periódicos de la cavidad en los primeros
años.

A 4 pacientes, luego de la aspiración, no se les dejó
drenaje debido a que su tamaño era de 2 cm o menos
y luego de la obtención del material purulento se com-
probó el colapso de la cavidad, con este concepto di-
ferimos de otros autores, quienes consideran a estos
pacientes tratados en forma exclusiva con tratamien-
to médico19.

El cultivo de gérmenes en el absceso o la sangre no
modificó el esquema de antibióticos, salvo un paciente
que presentó hemocultivos positivos para enterococo
resistente a amoxicilina, siendo remplazado el esque-
ma empírico por mezlocilina más un aminoglucósido.

El escaso número de anaerobios, a diferencia de
otros autores1,15,29,30, es debido a que en los primeros
años no estaba estandarizado el manejo de la mues-
tra desde su obtención hasta su arribo al laboratorio.

Los pacientes que ingresaron críticamente enfer-
mos no fallecen en forma inmediata como lo demues-
tra el hecho de no existir diferencias en el tiempo de
internación con los vivos, aunque tienen mayor mor-
talidad.

Solamente se efectuó Score Apache II a 14 pacien-
tes, siendo considerados críticos según criterio clíni-
co. Se tomó en cuenta las variables fisiológicas agu-
das al ingreso, hecho no especificado en publicacio-
nes como la de Gyorffy y col.15 en donde los pacientes
que mueren tienen alto score y los sobrevivientes bajo
score en forma categórica, pero sin aclarar el momento
en que fueron obtenidas las variables.

En nuestros pacientes con Score Apache II no po-
demos delimitar vivos de muertos, pero ello es debi-
do a que quedan incluidos en esos 14 pacientes el 75%
de los muertos (6/8), pero solamente el 25% de los
vivos (8/31).

Para el análisis de la mortalidad muchos autores
3,5,15,22 presentan trabajos con pacientes más jóvenes
con rangos que van del 6 al 46%; creemos que nues-
tro resultado del 20% de mortalidad considerando la
edad de los pacientes es comparable.

Los abscesos hepáticos piógenos primarios en pa-
cientes añosos demuestran manifestarse clínicamente
y responder a la terapéutica en forma semejante a los
más jóvenes, requiriendo un elevado promedio de
días de internación, no mostrando mayor dificultad
en el diagnóstico y determinando un elevado costo
hospitalario, con una mortalidad del 20%, la cual va
en aumento a mayor edad.

CONCLUSIONES
1. Los A.H.P.P. en el anciano demuestran mani-
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festarse clínicamente y responder a la terapéutica en
forma semejante a los adultos más jóvenes.

2. Los pacientes que ingresaron críticamente en-
fermos presentaron en mayor proporción abscesos
múltiples y mayor mortalidad.

3. Los abscesos criptogenéticos y los originados
por patología de la vía biliar no poseen diferencias en
cuanto a mortalidad.

4. La coledocoduodenoanastomosis demostró ser
factor de importancia como origen del absceso hepá-
tico piógeno y de complicaciones a largo plazo.

5. La terapia antibiótica empírica inicial resulta
ser el tratamiento definitivo; se recomienda un tiem-
po de aplicación parenteral de dos semanas y oral de
tres semanas.

6. Los procedimientos quirúrgicos y percutáneos
no poseen diferencias en cuanto a morbimortalidad.
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