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Introducción

Los abscesos hepáticos amebianos y piógenos son
dos de las lesiones que más frecuentemente se
identifican en la glándula hepática. Estas enti-
dades tienen similitudes y diferencias impor-
tantes, sobre todo de carácter epidemiológico,
informándose una presentación mayoritaria para
los abscesos de origen amebiano, desde luego vin-
culada estrechamente a las condiciones sanitarias
de cada país,1,2

No obstante los avances en las técnicas diag-
nósticas y en el tratamiento del absceso hepáti-
co, dicha entidad permanece con alto grado de
morbilidad y mortalidad, en especial el piógeno
productor de gas.

El primer informe de un absceso hepático
piógeno productor de gas corresponde a Smith en
1944; desde entonces la mortalidad ha variado dis-
minuyendo de 70-100 % a 10-31 %, debido al
diagnóstico temprano, tratamiento antibiótico y
drenaje percutáneo o quirúrgico.3,4 Sin embargo,
ahora se reconoce que la presentación y frecuen-
cia en el paciente geriátrico han sufrido un cam-
bio, es decir, la signosintomatología puede ser
mínima, sobre todo en el paciente diabético con
obstrucción en el árbol biliar como origen prima-
rio del proceso séptico.5

La predisposición en el paciente diabético
aún no se encuentra totalmente explicada, ni la
diferencia en su presentación clínica en el
geriátrico. Sin embargo, en la diabetes mellitus

RESUMEN
El absceso hepático piógeno es una enfer-
medad que sigue siendo un reto para el clí-
nico, ya que la evolución suele ser grave,
el diagnóstico tardío y la mortalidad eleva-
da. La variedad productora de gas no es
infrecuente entre los abscesos piógenos: su
incidencia es de 7 a 24 %; además, su epi-
demiología  se ha modificado en los últimos
años pues anteriormente la mayoría se pre-
sentaba en pacientes jóvenes y ahora en
los geriátricos con diabetes mellitus, princi-
palmente entre la sexta y séptima década
de la vida. Se reseña el caso de una mujer
de 71 años de edad, diabética, con diag-
nóstico de absceso hepático piógeno pro-
ductor de gas. También se describe la
evolución clínica y analizan las pautas te-
rapéuticas.

SUMMARY
Pyogenic liver abscess is still considered a
medical challenge due to the seriousness
of the clinical course, late diagnosis, and
usually high mortality. Gas-forming liver ab-
scess is not uncommon, the incidence among
all pyogenic liver abscess is around 7 to 24 %,
mostly in individuals in their sixth and sev-
enth decades ,and with diabetes mellitus
disease. The epidemiology of gas-forming
liver abscess has been changing with a shift
from young to older diabetic adults. A clini-
cal case of a 71 year old diabetic female
with gas-forming liver abscess is presented,
we describe the clinical course and treat-
ment is analyzed.
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se tiene evidencia de alteración en los mecanis-
mos de defensa tales como la quimiotaxis, mi-
gración leucocitaria, fagocitosis, etcétera, lo que
sumado a un periodo de larga evolución caracte-
rizado por descontrol metabólico constante, ex-
plicaría en forma razonable la tendencia a
presentarse en este tipo de pacientes. Se ha se-
ñalado una sintomatología vaga y resultados de
laboratorio inespecíficos, lo cual retrasa la iden-
tificación de la enfermedad aun con la ayuda
proporcionada por la ultrasonografía y la tomo-
grafía computarizada, por lo que se continúa
informando cifras elevadas de morbilidad y mor-
talidad. Se reseña el caso de una paciente geriátrica
y diabética con absceso hepático piógeno pro-
ductor de gas en quien la signosintomatología
y los resultados del examen bioquímico difie-
ren de la presentación habitual; se analiza la etio-
patogenia y la conducta actual de tratamiento.

Caso clínico

Mujer de 71 años de edad, con diabetes tipo 2 de
15 años de evolución en tratamiento con 15 mg
de glibenclamida cada 24 horas; hospitalizada
para colecistectomía convencional por cuadro
clínico de colecistitis aguda y litiasis múltiple
identificada mediante ultrasonido de vesícula
biliar. Durante el transoperatorio existió difi-
cultad técnica para remover la vesícula, exten-

diéndose el tiempo transoperatorio a casi cua-
tro horas. Luego de ocho días persistió evolu-
ción insidiosa sin fiebre, con ingesta deficiente
e hiperglucemia; el día nueve de evolución pos-
quirúrgica se inició síndrome de insuficiencia
respiratoria, considerándose el diagnóstico de
tromboembolia pulmonar.

A la exploración física antes del ingreso a la
unidad de cuidados intensivos, se registró ten-
sión arterial de 90/60 mm Hg, frecuencia car-
diaca de 115 por minuto, frecuencia respiratoria
de 32 por minuto, temperatura de 37 °C. La
paciente refirió dolor en sitio de la herida qui-
rúrgica y sed; estaba consciente, polipneica, con
palidez de tegumentos, hidratación deficiente, en
campos pulmonares con síndrome de derrame
pleural derecho, corazón sin soplos o frote peri-
cárdico; abdomen con herida quirúrgica sin evi-
dencia de proceso supurativo, peristalsis presente,
sin hepatoesplenomegalia; edema leve en miem-
bros inferiores.

Las pruebas de laboratorio se describen en
el cuadro I.

La telerradiografía de tórax mostró opaci-
dad  de 90 % en el pulmón derecho, por lo que
éste fue puncionado. En el estudio citoquímico
se observaron datos compatibles con empiema,
se colocó drenaje mediante sonda pleural con
obtención de líquido amarillento, que fue enviado
a cultivo y antibiograma. El ultrasonido de ab-
domen superior mostró absceso hepático en ló-

Cuadro I
Hallazgos de laboratorio

Hemoglobina (g/dL) 12 Fosfatasa alcalina (U/L) 389
Hematócrito (%) 36 Tiempo protrombina (sec) 17
Cuenta leucocitaria (mm³) 8000 Bilirrubina indirecta (mg/dL) 1
Cuenta diferencial (%) Bilirrubina directa (mg/dL) .8

Neutrófilos 82.4 AST (U/L) 10
En banda 1.16 ALT (U/L) 7
Linfocitos 10.6 Colesterol (mg/dL) 100
Monocitos 5.54 Triglicéridos (mg/dL) 80
Eosinófilos 1.16 Proteínas totales (g/dL) 4.6

Reticulocitos (%) 1.2 Albumina (g/dL) 2.1
Cuenta plaquetaria (mm³) 258000 Sodio sérico (mmol/L) 138
Creatinina sérica (mg/dL) 1.6 Potasio sérico (mmol/L) 2.8
Urea sérica (mg/dL) 30 Cloro sérico (mmol/L) 100
Glucosa (mg/dL) 316 Amilasa sérica (U/L) 57

AST = aspartato aminotransferasa,  ALT = alanino aminotransferasa
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bulo derecho con un diámetro de 10 cm y visi-
ble gas en el interior del absceso por tomografía
axial computarizada se confirmó gran absceso
con gas en su interior (figura 1), por lo que se
colocó drenaje guiado por ultrasonido en el si-
tio del absceso mediante punción percutánea.
El drenaje percutáneo no fue satisfactorio, por
lo que se decidió drenaje a “cielo abierto”.

Los cultivos tanto del piotórax como del
absceso mostraron Escherichia coli; la biopsia he-
pática no encontró malignidad; los reportes de
alfafetoproteína y antígeno carcinoembrionario
fueron negativos; la serología fue negativa para
amebiasis. El tratamiento antibiótico consistió en
cefalosporina de cuarta generación y amikacina.

La recuperación posterior al drenaje del abs-
ceso fue evidente, permitiendo el egreso de la
paciente por mejoría.

Discusión

 El absceso hepático piógeno no representa una
enfermedad específica sino el destino final de
muchos procesos patológicos, siendo una enti-
dad clínica relacionada con alta morbilidad y
mortalidad; se calcula que acontece en ocho de
25 casos por 100 mil admisiones hospitalarias.6,7

La frecuencia del absceso hepático piógeno
productor de gas, como el reportado, oscila entre
7 y 24 % de los abscesos piógenos. A partir de
la década de 1970 se produjo un aumento en la
supervivencia de estos pacientes con la intro-
ducción de nuevas técnicas de identificación
como la ecografía y la tomografía computariza-
da,8 y nuevos antibióticos y opciones terapéuti-
cas como el drenaje percutáneo y la aspiración;9
sin embargo, se siguen señalando cifras de mor-
talidad entre 10 y 31 %.10

La invasión bacteriana puede ser por vía bi-
liar, portal, arterial, por traumatismo, de origen
criptogénico, y por contigüidad afectando el
parénquima hepático. De particular considera-
ción son los abscesos de origen portal, que sue-
len ser secundarios a infección de un órgano
cuyo drenaje venoso desagüe en el sistema por-
tal, de ahí que bien pueda deberse a  apendici-
tis,11 diverticulitis,12 o posterior a una cirugía
anal.13 Incluso, en los cada vez más reportados
abscesos de causa desconocida (criptogénicos), se
ha implicado la participación de la vía portal,

sobre todo en pacientes con enfermedades que
se reconocen como predisponentes, entre ellas la
cirrosis,14 el cáncer15 y la diabetes mellitus, sobre
todo cuando existe hiperglucemia sostenida.

La etiopatogenia del absceso hepático piógeno
ha variado en las últimas décadas. La evolución
de los antibióticos y el tratamiento oportuno y
agresivo en las infecciones intraabdominales
disminuyeron el ritmo de aparición, pero simul-
táneamente se incrementó el manejo de las en-
fermedades biliares complejas con métodos
invasivos, lo que propició un nuevo auge de los
abscesos hepáticos piógenos, ejemplo de éstos
métodos son la colocación de endoprótesis, la
quimioterapia intraarterial y los drenajes biliares
tanto percutáneos como quirúrgicos;16,17 incluso
se ha informado de abscesos hepáticos piógenos
en hígados trasplantados, situación que se ad-
vierte común en el futuro.18,19

Particularmente el absceso hepático piógeno
productor de gas se presenta en pacientes por-
tadores de diabetes mellitus, según se deriva del
análisis de diversos reportes encontrados en la
literatura médica, por lo que la diabetes se con-
sidera como un factor de riesgo o predisponente.

Está demostrado que microorganismos
como Escherichia coli obtienen energía a través
de la fermentación de la glucosa, cuyo resulta-

Figura 1. Tomografía computarizada simple de abdomen en la que se observa
absceso hepático oval de más de 15 cm de diámetro en el lóbulo derecho, con
imagen típica de gas en su interior y nivel hidroaéreo
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do final es CO2 e H2.
20 Los niveles elevados de

glucosa en los tejidos y una inmunidad com-
prometida favorecen un crecimiento bacteriano
óptimo.21

Otra condición influyente en el paciente dia-
bético para desarrollar un absceso hepático
piógeno productor de gas es la presencia de
microangiopatía, su efecto radica en retardar la
excreción de productos finales que como resul-
tado dará la acumulación de gas.22

En resumen, la fermentación de la glucosa
es la forma de obtener energía para estos micro-
organismo (Escherichia coli, Klebsiella spp.), y
aunque las vías metabólicas son variadas el re-
sultado final por la ruta seleccionada es el mis-
mo: la producción de H2, el cual se acumulará
en base a dos condiciones: que exista retardo en
su excreción, y que exista aumento en su pro-
ducción a través de un nivel de glucosa elevado
en los tejidos; en un estado donde el pH sea de
6 o menor se formará el ambiente ideal para la
producción de gas. Desde luego esta condición
fisiopatológica obviamente no es exclusiva del
paciente portador de diabetes mellitus y mu-
cho menos cuando se encuentra en condiciones
estables, de ahí que cuando se conjunta hiper-
glucemia e hipoperfusión tisular, se tienen los
ingredientes adecuados para la formación de gas
a través de los microorganismos mencionados.

En nuestro paciente encontramos Escherichia
coli, microorganismo más frecuente aislado, al
igual que Klebsiella spp., seguidos de otras
enterobacterias.23 En algunas series se mencio-
na la infección polimicrobiana con una frecuen-
cia de 26 a 64 %.24 Cabe mencionar que es
inusual que Echerichia coli y Klebsiella spp. pro-
duzcan gas, ya que esta condición se reserva a
organismos anaerobios, a menos que las condi-
ciones sean las propicias, como sería el caso del
paciente diabético, en específico por el meca-
nismo que mencionamos.25

La tríada clásica de fiebre, ictericia y dolor
ampliamente descrita en la bibliografía, se ob-
serva cada vez menos, sobre todo en el paciente
geriátrico en quien el cuadro clínico es inespe-
cífico; se han descrito casos hasta de seis meses
de evolución sin datos específicos que orientaran
el diagnóstico.26,27 Existe la certeza que la presen-
tación clínica del absceso hepático piógeno pro-
ductor de gas ha cambiado, particularmente en

el paciente senil y diabético, como en la pacien-
te que describimos, en quien los datos confun-
dieron a los médicos tratantes.28

Los datos de laboratorio obtenidos en nuestra
paciente coinciden con otros reportes. Si bien la
hipoalbuminemia y el incremento en la fosfatasa
alcalina son consecuencia de la necrosis hepato-
celular, es de notar que no son específicos y que
pueden estar influidos por otros factores.29

El derrame pleural es un hallazgo en este tipo
de pacientes, así como otras anormalidades in-
cluyendo la elevación del hemidiafragma dere-
cho o atelectasias basales. Se menciona en la
literatura médica que principalmente en el abs-
ceso hepático piógeno, entre 25 y 60 % presen-
ta alguna anormalidad en la radiografía de
tórax.30,31

Varios autores describen el drenaje percutáneo
y el tratamiento con antibiótico intravenoso por
cuatro semanas como efectivos en la mayoría de
los casos, sin embargo, al reconocer el absceso
como formador de gas, el clínico debe estar pre-
parado para elegir un drenaje percutáneo efecti-
vo en corto plazo, y optar por una laparotomía y
drenaje si no mejora la condición del pacien-
te.32,33 Particularmente en este punto, los autores
se inclinan a considerar un drenaje quirúrgico,
como señala Tan-Yu-Meng y colaboradores,34 so-
bre todo en abscesos mayores de 5 cm, como el
que presentamos, lo cual permite, entre otras ven-
tajas, colocar un drenaje más amplio evitando
obstrucción, lo que en ocasiones no es posible
con un catéter percutáneo como el conocido
como “cola de cochino”.

En conclusión, la reseña de nuestro caso in-
tenta alertar al clínico acerca del absceso hepá-
tico piógeno, en específico el productor de gas,
que adquiere mayor presencia en el paciente
geriátrico y diabético como una situación clíni-
ca grave, confirmado por producir una morta-
lidad de 100 % en los casos no tratados. Con el
fin de reducir la mortalidad habrá que hacer
énfasis en la identificación oportuna del absce-
so, iniciar una cobertura antibiótica amplia y,
sobre todo, el control estricto de la glucemia,
aunado a las medidas anteriores, buscar un ade-
cuado drenaje, todo tendiente a facilitar una
mejor perfusión tisular, evitando la presencia de
sepsis y la consecuente disfunción orgánica y
muerte.
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