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Resumen

El absceso hepatico piégeno (AHP) es una infeccién grave, asociada a una alta
morbimortalidad tanto en la poblacién general como en la trasplantada de
higado. La incidencia en Europa entre la poblacién general se halla entre 1,1-2,3
cas0s/100.000 habitantes llegando hasta 15,4-17,6 casos/100.000 habitantes en
Taiwan. La incidencia en el trasplante hepatico es entre 0,9-2,9%. Las princi-
pales causas de AHP en la poblacién general son: obstruccién biliar por
patologia benigna y tumoral hepato-bilio-pancreatica que genera colangitis,
tumores colorrectales (infeccion a través de la porta), radiofrecuencia, trauma-
tismos hepaticos e infecciones a distancia (endocarditis, oftalmitis, urinarias,
etc.) que llegan hasta la arteria hepdtica. En TH, las causas mas frecuentes son:
trombosis de la arteria hepatica, estenosis u obstruccion de anastomosis biliar,
isquemia del injerto hepatico, utilizacién de injertos parciales, inmunosupresién
y diabetes. Los AHP se localizan preferentemente en lébulo hepatico derecho,
siendo las bacterias mds frecuentes la Klebsiella pneumoniae y Escherichia coli.
Después del diagnéstico por pruebas de imagen y cultivos puncién del absceso
se administra antibioterapia especifica. La primera opcién terapéutica en AHP
uniloculados <3 cm es la puncién-aspiracion con aguja fina. Si el AHP es >3
cm, la indicacién es el DP mantenido durante unos 12 dias hasta que el débito
es <10 ml/d. La cirugia se indica en pacientes con fracaso del DP (AHP multilo-
culados o multiples) con patologia biliar o tumoral subyacente y sintomatologia
aguda (periodo <10 dias). No se observaron diferencias significativas entre TH y
no-TH respecto a mortalidad hospitalaria, recurrencia del AHP y supervivencia
a 1 ano. En pacientes con TH, el retrasplante se indica por trombosis de la arteria
hepatica, recurrencia del AHP o sepsis. La supervivencia a 5-aios es similar en
pacientes con TH (50,4%) y en la poblacién general (51%), siendo las complica-
ciones cardiovasculares, sepsis y tumores subyacentes las causas de mortalidad.

Abstract

Pyogenic liver abscess (PLA) is a serious infection associated with a high
morbimortality in both the general population and liver transplant recipients.
The incidence of PLA in Europe among the general population is between
1.1-2.3 cases per 100,000 population per year reaching up to 15.4-17.6% cases
per 100,000 population in Taiwan. The incidence in liver transplantation (LT) is
between 0.9-2.9%. The commonest causes of PLA in general population are biliary
obstruction due to benign and hepato-bilio-pancreatic tumors that generate
cholangitis, colorectal tumors (transmission of infection through portal veins),
radiofrequency, liver trauma and distant infections (endocarditis, ophthalmitis,
urinary, etc.) that reach the hepatic artery. In LT, the most common causes of
PLA are hepatic artery thrombosis, biliary anastomosis stenosis or obstruction,
liver graft ischemia, use of partial grafts, immunosuppression and diabetes. PLA
are preferentially located in right hepatic lobe, the most frequent bacteria being
Klebsiella pneumoniae and Escherichia coli. After diagnosis by imaging tests
and abscess puncture cultures, specific antibiotherapy is administered.
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The first therapeutic option in uniloculated PLA <3 cm is fine needle puncture-
aspiration. If the PLA is >3 cm, the indication is percutaneous drainage
(PD) maintained for about 12 days until the debit is <10 ml/day. Surgery is
indicated in patients with PD failure (multiloculated or multiple PLA) with
underlying biliary or tumor pathology and acute symptomatology (period
<10 days). No significant differences were observed between LT and non-LT
population with respect to in-hospital mortality, PLA recurrence and 1-year
survival. In LT patients, retransplantation is indicated due to hepatic artery
thrombosis, recurrence of PLA or septic complications. In our experience,
survival at 5-years is similar in LT (50.4%) and general population patients
(51%), with cardiovascular complications, sepsis and underlying tumors being

the causes of mortality.

INTRODUCCION

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Hipdcrates, en el ano 400 a.c., hace referencia, por
primera vez, a los abscesos hepaticos pidgenos
(AHP) (1). A finales del siglo XIX, la apendicitis
se consideraba como la causa mds frecuente, y
Ochsner et al, en 1938, describen la etiologia, el
tratamiento y la mortalidad del AHP, resenando
que el 45% de los AHP se debian a infecciones
intraabdominales con pileflebitis, predominante-
mente en varones jovenes y con una alta tasa de
morbimortalidad (77%) (2).

Con la llegada de los antibiéticos, el envejeci-
miento poblacional y los avances de la radiologia,
se evidencié un cambio en la etiologia de los
AHP, de manera que las enfermedades biliares
se describieron como la causa de los AHP en el
50-60% de los casos (3), seguidas de los procedi-
mientos quirurgicos tumorales colorrectales (4) y
hepato-bilio-pancreaticos (5), hepaticoyeyunos-
tomia y trasplante hepatico (TH) (6-8), ablacion
por radiofrecuencia o quimioembolizacién
transarterial (QETA) del hepatocarcinoma (9,10)
y traumatismo hepatico (11).

En EE.UU. la etiologia biliar (33% de los casos)
se confirma como la causa mds frecuente, seguida
de la vascular (29%), portal (24%), criptogénica
(16%) y yatrogénica (12,5%) (12,13).

Hasta hace 30 anos, la bacteria Escherichia coli
(E. coli) era el agente causal predominante en los
AHP, siendo en la actualidad la Klebsiella pneumo-
niae la mas frecuente.

Actualmente, la antibioterapia y el drenaje
percutaneo (DP) del AHP es el tratamiento
de eleccidon, reservando la cirugia (abierta o
laparoscdpica) para los casos en los que fracasa
el DP (9,14,15,16) o en pacientes con patologia
concomitante (9,14,17,18).

En el presente trabajo revisaremos la etiopato-
genia y los resultados obtenidos con los diferentes
tratamientos del AHP en la poblaciéon con TH
y no trasplantada. Asimismo, analizaremos los
factores de riesgo que indican la necesidad de
realizar un tratamiento quirurgico.

Los AHP se definen como infecciones potencial-
mente mortales, consistentes en colecciones
intrahepaticas, solitarias o multiples, debidas
a invasion de microorganismos e infecciones
adyacentes, con diseminacién hematdgena a
través de la oclusion de la arteria hepatica o
infecciéon portal (Fig. 1).

Los AHP pueden ser uniloculados, cuando las
lesiones no presentan realce de los tabiques
internos en el TAC con contraste y multilo-
culados cuando existe realce de los tabiques
internos.

En los paises desarrollados, mas del 90% de
los abscesos son pidgenos (85% bacterianos y
10% ftungicos). El resto son amebianos que no
se consideran pidgenos. La incidencia de los
AHP ha ido aumentando progresivamente en
las ultimas décadas, oscilando desde 3,6 hasta
3,9 casos por 100.000 habitantes y afno en
EE.UU. (19) y desde 15,4 hasta 17,6 por 100.000
habitantes y ano en Taiwan, donde los AHP son
endémicos (20).

Desde hace 6 anos, el aumento en China ha sido
cuatro veces mas (21). En Europa la incidencia
estd entre 1,1-2,3 por 100.000 habitantes. La
edad media de los pacientes se sitia entre 52-62
afios (20,21,22,23), correspondiendo a 68
anos nuestra mediana de edad (24). El AHP se
presenta principalmente en hombres (3,3 frente
a 1,3 en mujeres) de mediana edad (61£15
anos) con predominio de abscesos tnicos y en
el 16bulo hepdtico derecho (25,26). La tasa de
mortalidad en paises asidticos se sittia entre el
2-31% (23).

El aumento de los AHP en paises asiaticos y en
EE.UU. se atribuye al envejecimiento de la
poblaciéon, aumento de la prevalencia de las
enfermedades hepatobiliares, la instrumen-
tacion en la via biliar como colangiografia
retrograda endoscopica (CPRE), radiofre-
cuencia, QETA vy protesis biliares, diabetes
mellitus (DM), mejor calidad de las pruebas de
imagen y el TH.
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Figura 1. Absceso tinico (A). Absceso multiple (B).

FACTORES DE RIESGO EN LA POBLACION GENERAL Y
POBLACION TRASPLANTADA DE HiGADO

Poblacion general

Dentro de la poblacién general se han descrito
una serie de factores de riesgo frecuentemente
relacionados con el desarrollo de los AHP como
patologia subyacente biliar (colecistitis, estenosis
u obstruccién de la via biliar principal por
coledocolitiasis o tumores de vesicula o via biliar
principal), tumores de cabeza de pancreas o de
colon-recto, enfermedad inflamatoria intestinal,
radiofrecuencia o QETA de tumores hepaticos,
traumatismo hepatico, DM, cirrosis, hepatopa-
tias virales, alcoholismo, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, neumonia, antecedente de
insuficiencia cardiaca congestiva, cardiopatia
isquémica, inmunosupresion, virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH), malignidad sistémica
o enfermedad renal en fase terminal (12,18,23)

ETIOPATOGENIA Y TRATAMIENTO DE LOS ABSCESOS HEPATICOS PIOGENOS
Jiménez Romero C, et al.
An RANM. 2025;142(01): 61-72

ANALES RANM

(Tablal1).ElAHP esunararacomplicaciénrelacio-
nada con la colecistitis o la colangitis de origen
litidsico. Sin embargo, por su alta incidencia,
las enfermedades biliares representan el 26-55%
de los AHP sobre todo cuando se produce la
obstruccion del tracto biliar. Los factores de
riesgo independientes asociados con una estancia
hospitalaria prolongada en los pacientes con AHP
son la DM, hipoalbuminemia, niveles basales
elevados de proteina C reactiva (PCR), procalci-
tonina y un diametro del AHP >5 cm. Asimismo,
el mayor tamafno del AHP se asocia a una mayor
incidencia de complicaciones (rotura del absceso,
derrame pleural, ascitis y sepsis) y manifestaciones
extrahepaticas (27).

Los factores de riesgo de mortalidad no inmediata
en pacientes con AHP son la edad >60 aios, retraso
diagndstico, multiples abscesos, absceso con gas o
rotura, sepsis, desnutriciéon, albumina <2,5 g/dl,
creatinina >1,3 mg/dl, presencia de enfermedad
biliar, malignidad sistémica (tumores metasta-
sicos de pdncreas o colorrectales, leucemia/
linfoma, etc.), inmunosupresién y antecedentes
de enfermedad cardiovascular, de manera que los
pacientes que presentan >3 de estos factores de
riesgo tienen una alta tasa de mortalidad a los 6
meses (12,13,19,28). La sobreinfecciéon de neopla-
sias hepaticas primarias o metastasicas (sarcoma,
cancer mama, vesicula biliar o colorrectales)
pueden dar lugar a AHP. El origen de estos AHP
es principalmente debido a la obstruccion biliar
tumoral y a la necrosis espontdnea o iatrogénica
de neoplasias hepdaticas primarias sobreinfec-
tadas. El pronostico de estos AHP es peor, debido
a la mayor frecuencia de complicaciones sépticas
y al debilitamiento del paciente por la enfermedad
subyacente (29). El tratamiento 6ptimo del AHP
y el cancer hepatobiliar sincrénico consiste en
resolver la infeccidén de la forma menos invasiva
posible.

El origen de un AHP post-duodenopancreatec-
tomia cefalica es raro y se atribuye a la estenosis
de la arteria hepatica, fistula biliar o hepaticoye-
yunostomia estenosada y consiguiente colangitis
aguda.

Los tumores colorrectales que originan los AHP
se suelen diseminar por la circulacién portal
mediante la ruptura de la barrera mucosa del colon
por el tumor. El tratamiento de los AHP de este
origen consiste en DP y antibioterapia, aunque la
colectomia asociada es crucial por la alta tasa de
recurrencia solo con el DP (4).

La DM se ha identificado en numerosos estudios
como factor de riesgo de AHP tanto en hombres
como en mujeres (30,31), alcanzando una
prevalencia del 35,3% en los pacientes con AHP
(20). El estado hiperglucémico del diabético
ocasiona una disfuncién inmunolégica que afecta
a la adherencia, quimiotaxis y fagocitosis de los
leucocitos. Asimismo, la DM tipo 2 también se ha
correlacionado con una mayor tasa de calculos
biliares y colecistitis, lo cual aumenta mas el
riesgo de AHP. Los AHP en diabéticos suelen ser

63



64

ANALES RANM

Tabla 1. Factores de riesgo de AHP en la poblacién general

Factores de riesgo

Obstruccién via biliar principal por litiasis (en 26-55% de AHP)

Obstruccion via biliar por tumores HBP (necrosis tumoral)

Estenosis/obstruccion de hepaticoyeyunostomia (colangitis)

Protesis biliares

QETA de hepatocarcinoma (produccién de necrosis tumoral)

Radiofrecuencia de hepatocarcinoma (produccién de necrosis tumoral)

Traumatismo hepatico (necrosis parenquimatosa y sobreinfeccién)

Tumores de colon recto, apendicitis, diverticulitis

Tumores metastdsicos (necrosis u obstruccién biliar)

Foco infeccioso distal (pulmonar, endocarditis, dental, etc.)

Diabetes mellitus (prevalencia del 30-35%)

Alcoholismo, enfermedad cardiovascular

Inmunosupresion

Enfermedad renal, desnutricidn, sepsis

AHP: absceso hepdtico piégeno; QETA: quimioembolizacion transarterial; HBP: hepato-bilio-pancredtico.

de mayor tamafo, multiples y bilobares que en no
diabéticos. La Klebsiella pneumoniae es significa-
tivamente mas frecuente en diabéticos con AHP,
siendo la mayoria de las cepas multirresistentes
a betalactamasas de espectro extendido (BLEE)
(30). La diabetes es el principal factor de riesgo
de infecciones metastasicas, siendo las locali-
zaciones primitivas los ojos (endoftalmitis),
pulmones (abscesos) y sistema nervioso central
(meningitis) (21,32).

Los pacientes con AHP y DM tienen una tasa
de mortalidad mayor que los pacientes sin
DM (33). Los pacientes inmunodeprimidos o
con enfermedades sistémicas, presentan mayor
riesgo de infecciones oportunistas y de desarro-
llar AHP.

Poblacion con trasplante hepatico

La incidencia de AHP después del TH oscila entre
el 0,9-2,9% (8,34,35,36). Entre los factores especi-

ficos de riesgo de AHP, en pacientes con TH, el
mas grave es la estenosis o trombosis de la
arteria hepdatica (TAH), que se presenta con una
incidencia entre 3-25%, siendo mas frecuente
en TH pedidtrico y cuando se utilizan injertos
parciales de split-liver y donante vivo o de
donantes con muerte circulatoria (36). La TAH es
la causa del AHP entre el 13,3-71,4% de los casos
del TH hasta ahora publicados (8,34,35,36,37).
La subsiguiente isquemia del injerto y de la via
biliar y eventual necrosis hepatica y biloma van
a desencadenar una colangitis y/o formacion del
AHP (7,36). En nuestra experiencia, la TAH fue
la causa del AHP en el 57% de los pacientes con
TH (36). Otros factores de riesgo propios del
TH son: la isquemia fria del injerto >12 horas,
trombosis portal, creatinina >1,5 mg/dl, diabetes,
realizacion de biopsias hepadticas, fistula biliar,
estenosis biliar que produce episodios repetidos
de colangitis aguda, utilizaciéon de endoproétesis
o drenajes biliares e inmunosupresiéon crénica
(6,7,8,36) (Tabla 2). La clinica de los AHP es
similar en pacientes trasplantados o no TH.
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Tabla 2. Factores de riesgo de AHP en trasplante hepético

Factores de riesgo

Trombosis/estenosis de la arteria hepatica (3-25%)

Trombosis portal

TH parcial: donante vivo, split, infantil (mdas isquemia y trombosis)

TH con injerto de muerte circulatoria (isquemia mas larga)

TH con injerto de muerte cerebral e isquemia >12 horas

Via biliar de pequeio tamafo o uso de tubo de Kehr

Via biliar mal perfundida y/o devascularizada

Técnica de anastomosis biliar defectuosa

Estenosis biliar anastomdtica, fistula biliar o colangitis (6-34%)

Endoprétesis o drenaje biliar (colangitis por estasis biliar)

Biopsia hepatica (26%)

Diabetes mellitus

Desnutriciéon

Inmunosupresién crénica

Enfermedad renal (creatinina >1,5 mg/dl)

ETIOPATOGENIA

Origen Biliar

Los patégenos pueden invadir el parénquima
hepatico por la via hematdgena, a través de los
conductos biliares (patologia biliar) y por contigiiidad
(lecho biliar). En nuestra experiencia el origen biliar
(53,4%) vy el criptogénico (20,3%) de los AHP han
sido los mas frecuentes (24). La patologia biliar es
la causa mads frecuente de AHP (entre 11-37%) en
el sudeste asidtico (38). Como se ha comentado, el
mecanismo patogénico es la obstruccién benigna
o maligna del tracto biliar o por colocacion de
endoprotesis biliares. La estasis de la bilis ocasiona
sobrecrecimiento bacteriano que produce la disemi-
nacién de las bacterias E. coli, Klebsiella pneumo-
niae, etc. Asimismo, la colocacién de prétesis biliares
puede conducir a una mayor frecuencia de coloni-
zacion de bacterias multirresistentes (38). Las tasas
de recurrencia en pacientes con AHP de origen
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biliar (23-37%) son significativamente mads altas que
las de AHP de origen no biliar (2-4%), asi como la
mortalidad (39). El tratamiento de estos AHP se
debe iniciar precozmente con antibidticos carbapené-
micos, dada la alta frecuencia de bacterias BLEE.

Origen vascular

El origen vascular de los AHP se inicia con una
invasion preferentemente venosa por parte de los
patégenos. Posteriormente, pasan a la circulaciéon
arterial llegando a la arteria hepatica a partir de un
foco distante, generalmente procedente de la boca,
dientes, vias respiratorias superiores o inferiores,
infecciéon pulmonar, tracto urinario, endocarditis
infecciosa, tromboflebitis periférica, etc. (3).

Origen portal

Elorigen portalrepresentaentre 10-20% delos AHP
bacterianos (3). Suelen ser infecciones polimi-
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crobianas. Los AHP secundarios a bacteriemia
portal (pileflebitis) pueden tener su origen en
infecciones intraabdominales como diverticulitis
(30%), apendicitis (19%), tumores gastrointesti-
nales (estdmago, intestino delgado, colon, etc.) o
enfermedad inflamatoria intestinal (6%), donde
los microorganismos virulentos se transportan
al higado a través de la vena porta. Hasta el 37%
de los casos de pileflebitis se complican con AHP
(40). En los ultimos afios, se ha producido un
aumento de la tasa de pileflebitis secundaria a
diverticulitis como causa de AHP.

Infecciones por contigiiidad

Puede ser por perforacién de la vesicula debida
a colecistitis aguda, carcinoma de vesicula,
diverticulitis derecha perforada, o por cualquier
infeccién adyacente al higado.

Origen traumatico

La formacién de AHP se debe a la extension de
la necrosis hepdtica producida por la lesion
penetrante que, ademas, transporta microorga-
nismos al higado. Estos AHP suelen ser tnicos y
bien delimitados, aislandose bacterias anaerobias
(11). La gravedad del trauma y la embolizaciéon
arterial son factores de riesgo del AHP.

Origen posterapéutico

La incidencia de AHP por QETA es entre
0,1-4,5% (41), mientras que por radiofrecuencia
es <1%. Se trata de una complicacién grave
con una tasa de mortalidad del 15% segun las
series (42). La formacidon de estos abscesos se ha
relacionado con la necrosis licuefactiva de los
tumores después de utilizar técnicas interven-
cionistas (10).

Los pacientes tratados con endoproétesis biliares
mediante CPRE son mas propensos a tener
bacterobilia e infecciones polimicrobianas, con
incidencia del 65% de AHP en pacientes con
neoplasias hepatobilio-pancreaticas (38).

Criptogénicos

Se especula que la causa real de estos AHP son
focos distantes infecciosos leves y autolimi-
tados que pasan desapercibidos por tratamiento
previo con antibidticos (25). Los AHP criptogé-
nicos se asocian con una mejor respuesta clinica
al tratamiento, menor tiempo de hospitalizacion
y menor mortalidad que los AHP de etiologia
biliar. Se trata de la etiologia predominante en
la mayoria de los estudios realizados sobre AHP
en los paises asidticos, con una incidencia entre
50-70% (25,30,38). (Figura 2).
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Figura 2. Etiopatogenia de los abscesos hepdticos piégenos (AHP).



DIAGNOSTICO

El diagnéstico clinico se basa en la presencia de
fiebre, dolor abdominal, hepatomegalia, derrame
pleural o neumonia, adelgazamiento, ictericia,
nduseas y anorexia. La ictericia se presenta aproxi-
madamente en el 10% de los pacientes y general-
mente suele estar asociada a la presencia de fistula
vasculo-biliar, sepsis, compresién mecanica de los
conductos biliares y/o hepatitis alcohdlica coexis-
tente (43). En el 60% de los casos los sintomas
duran <10 dias, lo cual es un dato que indica la
necesidad de un tratamiento quirurgico en vez del
DP y antibioterapia (24). El AHP también puede
debutar con hipotensién y/o sepsis. Las enferme-
dades cardiovasculares, el derrame pleural y la
infecciéon pulmonar son factores de riesgo de fallo
multiorganico (21). La analitica suele aportar
leucocitosis con neutrofilia, anemia y PCR y
transaminasas elevadas. Los niveles altos de PCR
plasmatica se han relacionado con complicaciones
como bacteriemia, coagulacién intravascular
diseminad, shock séptico, sindrome coronario
agudo y mortalidad (44). Se ha correlacionado la
normalizacién de la PCR como predictor indepen-
diente de efectividad y duracién del tratamiento
antibidtico después del DP completo. Como
pruebas de imagen, la mas utilizada en nuestra
serie ha sido la ecografia abdominal (79,7%) con
la cual se detecta el tamano, grosor, septos, niveles
y detritus del AHP. Con similar frecuencia (85,8%)
se ha utilizado la TAC y, menos frecuentemente,
la resonancia magnética (38,2%). Estas pruebas
nos permiten delimitar el tamafo, localizaciéon
y numero de AHP y el diagndstico de eventuales
trombosis de la vena porta o de la arteria hepatica.
No se debe realizar el diagndstico de AHP solo
por pruebas de imagen, sino que debe completarse
mediante una punciéon diagndstica percutdnea
guiada por ecografia seguida de cultivo que es
mas sensible que el hemocultivo que también debe
realizarse.

La positividad de los hemocultivos se halla
alrededor del 50% y del cultivo del liquido del
absceso, en el caso de anaerobios, entre el 35 y el
40% (43,45).

MICROORGANISMOS CAUSANTES DE LOS ABSCESOS

La Klebsiella pneumoniae y el E. coli son las
bacterias mas frecuentemente cultivadas en el
pus de los AHP (21,22,46). En los EE.UU. y
Europa, el E. coli sigue siendo la bacteria mas
comun causante de los AHP por patologia biliar
subyacente (45). En la mayoria de los estudios
realizados se han objetivado cepasE. coliresistentes
a los antibioticos mas habituales. Asi, el E. coli se
ha asociado a alta positividad para BLEE (betalac-
tamasas que se encuentran comunmente en la
familia de las Enterobacteriaceae), lo que limita
las opciones de tratamiento y afecta al pronds-
tico de las infecciones causadas por este patdégeno
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(46). No obstante, en los ultimos 30 afios, el E.
coli ha sido reemplazado por K. pneumoniae como
el microorganismo mds comunmente aislado en
los AHP (26,46). Este patégeno puede colonizar
el intestino delgado y penetrar la barrera mucosa
intestinal en estados patoldgicos para acceder al
higado a través del sistema portal y posteriormente
causar AHP. En China, mds del 80% de los AHP son
causados por K. pneumoniae. La mayoria de los
AHP producidos por K. pneumoniae son sensibles
acasitodoslosantibidticos, excepto alaampicilina
(46) pero en los tltimos afios se estd registrando
una incidencia creciente de Klebsiella. pneumo-
niae BLEE en los hemocultivos. La infeccién por
K. pneumoniae en los AHP se ha asociado con
una mortalidad mas baja (2,4%), tendente a ser
monomicrobiana (4,5%) y con menor incidencia
de malignidad subyacente.

EI AHP por Clostridium tiene un tiempo de incuba-
cién corto (24-48 h), presenta un curso rapido y es
potencialmente mortal. Los AHP postraumaticos
se relacionan con la isquemia del parénquima
hepatico en asociacién con lesién entérica que
promueve un rapido desarrollo de la infeccién por
anaerobios (47).

El Streptococcus milleri es uno de los microor-
ganismos mas frecuentes aislados en los AHP en
EE.UU. y el segundo mas frecuente junto con E.
colienlos paises occidentales (19,25).

La infecciéon por Candida spp en los AHP es
rara, pero estd fuertemente relacionada con
la mortalidad. Se asocia principalmente a
pacientes con neoplasias hematolégicas, uso
prolongado de antibidticos de amplio espectro,
soporte nutricional parenteral, catéteres biliares
permanentes, pacientes con VIH y trasplante de
organos solidos. Los AHP por Candida suelen ser
lesiones multiples, pequenas y de baja atenuacién
que afectan al higado y al bazo. En el 50% de los
casos se detecta fungemia (Tabla 3).

TRATAMIENTO

Actualmente, uno de los tratamientos mas
aceptados de los AHP es el detallado en el
algoritmo de la Figura 3 (48), donde se inicia
con antibioterapia y drenaje aspiracién con aguja
fina o DP, mientras que la cirugia se reserva para
cuando hay enfermedades subyacentes intraab-
dominales (patologia biliar o tumoral desenca-
denante de los AHP) y/o cuando fracasa el DP
y antibioterapia (24). Los primeros criterios
de respuesta al tratamiento son la desapari-
cion de la fiebre, del dolor y la normalizacién
de la leucocitosis y la PCR. Los cambios favora-
bles en las pruebas de imagen suelen ocurrir en
torno al cuarto mes posterior al tratamiento. Los
factores de mal prondstico, descritos después del
tratamiento, son la edad avanzada, fiebre, fallo
multiorganico y la duracién prolongada de la
estancia hospitalaria (21).
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Tabla 3. Microorganismos causantes de los AHP

Género Especie

Streptococcus spp.

Staphylococcus spp.
Cocos Gram positivos b PP

Enterococcus spp.

Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae

Bacilos Gram negativos (40-60%) Pseudomona aeruginosa

Enterobacteriaceae spp.

Citrobacteria spp.

Clostridium spp.

Bacteroides spp.
Bacilos anaerobios (35-45%)

Peptosteptococcus spp.

Fusobacterias

Candida spp.

Hongos
Cryptococcus spp.
Primera linea
Terapia Cefalosporina 3° generacion +Metronidazol
<3cm antibiotica
Betalactamico + Metronidazol
Abscesos Segunda linea
:ff;;',ff: Antibiéticos
i +
Uniloculados Drenaje percutaneo Monoterapia con Fluoroquinolonas
>3em M t i Carb 2mi
. onoterapia con Carbapenémicos
Tre_!tamlento P P
. uirargico
Multiloculados grima?:o Esquema oral
(reseccion o
drenaje) Amoxicilina/acido clavulanico
Moxifloxacino

Figura 3. Algoritmo de tratamiento de los AHP (Hope et al. Am Surg-2008). Pauta de antibioterapia.
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Antibioterapia

Los antibidticos deben iniciarse inmediatamente
después del diagnostico de los AHP, una vez
extraidos los hemocultivos y antes del DP para
evitar la septicemia. En EE.UU., entre 1980 a
2014, se observd un aumento de los organismos
resistentes entre el 14-51% (13). La resistencia
a los antimicrobianos es una preocupacién para
el tratamiento de las infecciones, incluyendo los
AHP, debido a la prevalencia de los microor-
ganismos productores de betalactamasas y su
resistencia a carbapenémicos.

El uso de antibidticos de forma aislada se
recomienda en aquellos casos donde la presenta-
cion clinica del AHP presenta escasos sintomas,
tiene un tamafio pequefo (<3-5 cm) o el
paciente mejora clinicamente con los antibié-
ticos empiricos iniciales (16,48), habiéndose
publicado una tasa de éxito del 100% en AHP
<3 cm y uniloculares (48). El tratamiento de los
AHP con antibidticos sin drenaje tiene una alta
tasa de mortalidad, sobre todo en pacientes de
edad avanzada, presencia de multiples abscesos
y patologia tumoral subyacente.

La mayoria de los centros administran antibid-
ticos por via parenteral durante 2 semanas seguido
de antibidticos orales durante otras 4-6 semanas.
Inicialmente, se deben administrar antibidticos de
amplio espectro contra aerobios y anaerobios.

Aspiraciéon percutanea con aguja fina

El aspirado intermitente con aguja es un método
de drenaje que puede ser considerado de primera
linea en el tratamiento de los AHP en combinacién
con antibidticos (49). La ventaja de la puncion
con aguja fina sobre el DP es su menor calibre vy,
por tanto, menos traumatica para el higado y mas
comoda para los pacientes. Esta técnica es mas
facil, simple y rapida y menos costosa que el DP,
aunque requiere multiples sesiones para resolver
el AHP. Asimismo, se ha observado que el éxito de
la puncidn aspiracién es comparable con el DP en
abscesos unicos < 3 cm (50).

Drenaje percutaneo (DP)

El DP asociado a antibioterapia se considera
actualmente el tratamiento estandar de primera
linea para el manejo de los AHP (14,17,30). Las
tasas de éxito publicadas con el DP de los AHP
son entre 77-95% y entre 33-90% en los casos de
AHP complicados (grandes, loculados, multiples
o asociados a malignidad) (9,26).

En otro estudio no se han encontrado diferen-
cias significativas asociadas al fracaso del DP con
respecto a la loculacién, tamafio maximo, nimero,
ubicacion, distancia desde la capsula hepatica y
presencia de gas en el AHP (16). La tasa de fallo
del DP oscila entre 9-34% (9,15,16,17,18) y la
mortalidad global considerando todas las técnicas
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se ha reportado entre 0-46% (19,20,23,27,28). En
algunos trabajos se ha concluido que el DP y la
cirugia son igualmente eficaces en términos de
curacion, pero la cirugia se asocia con una estancia
hospitalaria, coste y una tasa de morbimorta-
lidad mayores (14,16). También el mayor tamafio
del AHP se ha asociado con la necesidad de DP
multiples y procedimientos quirurgicos de rescate
(26,46,48).

En comparaciéon con la aspiracién percutdnea
con aguja fina, el DP tiene una mayor tasa de
éxito, especialmente en pacientes con AHP
igual o mayor de 5 cm (46). Aunque no existe
un consenso unanime sobre la indicacién del
DP, en general se considera la utilidad del DP
cuando los AHP son mayores de 3 cm (26,46).
Las principales complicaciones asociadas al DP
son la obstruccion, ruptura o desplazamiento del
catéter, rotura del absceso, sangrado y sobrein-
feccion bacteriana secundaria. La retirada del
DP se basa en la mejoria clinica y analitica del
paciente junto con una disminucién del débito
total, generalmente con menos de 10 ml/dia
(18,43). La media de permanencia del catéter de
drenaje es de unos 12 dias (16).

Tratamiento quirdrgico

Actualmente, el tratamiento quirdrgico de los
AHP se aplica solo a los pacientes por fracaso
del DP o por complicaciones del AHP (perito-
nitis, hemorragia, etc.) que son mds frecuentes
cuanto mayor es el AHP (17). La mayoria de los
estudios defienden el drenaje quirurgico de los
AHP en pacientes con ascitis (aumenta el riesgo
de infecciéon peritoneal), adherencias al higado,
coagulopatia, necesidad de abordaje transpleural
para el DP, absceso hepdtico roto o necesidad de
tratamiento quirurgico de la causa subyacente
(14,17), asi como en pacientes con AHP >5 cm o
pacientes criticos con datos de sepsis y abscesos
tormadores de gas o multiloculados, donde se
han obtenido mejores resultados con la cirugia
en términos de estancia hospitalaria mds corta,
menor mortalidad y menor numero de procedi-
mientos secundarios de rescate (26,28). Las
ventajas de la cirugia de los AHP se basan en una
mayor facilidad del desbridamiento de las locula-
ciones y un drenaje mds completo con la disponi-
bilidad de la ecografia intraoperatoria que facilita
la localizaciéon mas precisa de los abscesos y evita
la lesion de estructuras vasculobiliares, facili-
tando la colocacidén de drenajes y su retirada en
aproximadamente 4 dias. Una de las desventajas
de la cirugia es que los pacientes con tumores
suelen hallarse desnutridos, en tratamiento con
quimioterapia y un estado funcional subéptimo,
lo cual puede contraindicar dicha cirugia por el
estado de gravedad (9).

La cirugia laparoscépica puede estar indicada
en pacientes criticos con sepsis o por fracaso
del DP, contraindicindose cuando se han
intervenido previamente en cuadrante superior
derecho.
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Cuando hay comunicacién entre el absceso y la
via biliar debe realizarse una descompresion de
la obstrucciéon biliar mediante proétesis biliar
endoscopica o drenaje biliar transparietohepa-
tico (9). En pacientes con patologias digestivas
subyacentes (colecistitis aguda, apendicitis,
diverticulitis, tumores de colon), estas deben
tratarse a la vez que se aborda el AHP por
cirugia.

La cirugia se realiza con mayor frecuencia en
TH que en no trasplantados, siendo la colecis-
tectomia y la hepatectomia parcial las técnicas
mds utilizadas en no trasplantados frente a
hepaticoyeyunostomia o retrasplante por AHP
persistente o complicaciones sépticas en TH
(36). El retrasplante por TAH se ha realizado
entre 14,3-41,6% de los casos de AHP en varias
series (6,8,35,36).

La mortalidad hospitalaria por AHP pos-TH
se refiere entre 14,3-40%, debida a sepsis, fallo
hepatico, insuficiencia respiratoria y fallo
multiorgdnico (6,34,35,36,37). La recurrencia de
los AHP ha sido significativamente mayor entre
nuestros pacientes con TH, siendo la incidencia
publicada entre 20-42,9% en TH versus 5-24%
en no trasplantados (6,8,36,37). La mortalidad
durante el seguimiento estd relacionada con los
tumores, recurrencia del absceso o enfermedad
cardiovascular (36,38).

En nuestra serie, la supervivencia a 5 afios ha sido
similar entre trasplantados y no trasplantados
(36) frente a otra serie con mayor supervivencia
en no trasplantados (6). En nuestra experiencia,
solo el TH se demostré como factor de riesgo de
mortalidad hospitalaria (36).

CONCLUSIONES

El DP y la antibioterapia es el tratamiento de
eleccion de los AHP, reservando la cirugia para
pacientes con fracaso del tratamiento conservador
y/o con patologia intraabdominal subyacente. La
presencia de patologia intraabdominal biliar o
tumoral subyacente y la presentacion del AHP
en <10 dias constituyen factores de riesgo que
implican la necesidad de un tratamiento quirtr-
gico.

La supervivencia de los pacientes a 5 afios es
similar en TH y en poblacién general, siendo los
tumores, infecciones y complicaciones cardiovas-
culares las causas de fallecimiento por AHP.
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