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Casos

RESUMEN

Objetivos: Conocer las caracteristicas clinicas y de las pruebas com-
plementarias de pacientes con abscesos hepdticos (AH) y establecer fac-
tores prondsticos.

Pacientes y métodos: Andlisis retrospectivo de pacientes diagnosti-
cados de AH en el Hospital Severo Ochoa, entre 1989 y 2005.

Resultados: Se recogieron 68 pacientes: 39 hombres y 29 mujeres;
incidencia: 26 casos/100.000 ingresos hospitalarios; edad (Me): 63 afios.
El origen fue: biliar (37%), portal (16%), por diseminaciéon hematégena
(7%), por inoculacién directa (4%), desconocido (35%). La ecografia fue
diagndstica en 43% de casos y la tomograffa computarizada en 57%. Los
AH fueron mayores a 3 cm de didmetro en 62% de casos y en 28% fue-
ron AH multiples. Fueron positivos 71% de cultivos de pus y 52% de
hemocultivos. Se aisl6 el germen causal en 73,5% de AH. Se realiz6 anti-
bioterapia en 100% de pacientes, drenaje percutdneo en 56% y cirugia en
25%. Evolucion: 13% de complicaciones, 9% de recidivas y 19% de
mortalidad.

Conclusiones: Cuadro clinico mal definido del AH. Factores asocia-
dos a complicaciones: enfermedad neurolégica o tumoral abdominal,
previas y AH multiples. Factores asociados a mortalidad: indice de
comorbilidad de Charlson corregido por la edad > 5, indice de Quick <
60% y aparicion de complicaciones. Es necesario individualizar la indi-
cacién de drenaje en cada paciente.

PALABRAS CLAVE: Absceso hepdtico piégeno. Microbiologia. Diag-
ndstico. Tratamiento. Drenaje percutdneo. Prondstico. Mortalidad.
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LIVER ABSCESS: RETROSPECTIVE REVIEW OF 68 CASES

ABSTRACT

Objetive: To assess clinical and laboratory features of patients with
liver abscesses (LA), and determine prognostic features.

Methods: We performed a retrospective analysis of medical records
of patients receiving a diagnosis of LA in the Hospital Severo Ochoa,
between 1989-2005.

Results: We were able to find 68 patients: 39 males and 29 females;
the incidence amounts 26 cases/100,000 hospital admissions; mean age
63 years. A biliary source accounted for 37%, 16% were of portal origin,
7% were ascribed to hematogenous dissemination, 4% direct inoculation
during a procedure and no cause could be found in 35%. Liver ultra-
sonography allowed diagnosis in 43% of cases, and CT scan un 57%.
Sixty-two percent of LA were larger than 3 cm in diameter; 28% of cases
had multiple abscesses. Cultures of abscess fluid were positive in 71%,
and blood cultures in 52%. Globally, we were able to isolate the causal
microorganism in 73.5% of cases. Hundred percent of patients received
antimicrobials, 56% had percutaneous drainage performed and 25%
were surgically managed. There were complications in 13%, 9% suf-

fered recurrences and we found a 19% mortality rate.

Conclusions: LA has an ill-defined clinical picture. A history of neu-
rological disease or abdominal tumor, and multiple LA are associated
with an increased complication rate. Following factors correlated with
increased mortality: Age-adjusted Charlson’s morbidity index =5; Quick
index < 60% and development of complications. Drainage indication has
to be individualized.

KEY WORDS: Pyogenic liver abscess. Microbiology. Diagnosis. Thera-
py. Percutaneous drainage. Prognosis. Mortality.
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INTRODUCCION

Los AH representan el 13% de los abscesos abdominales y
el 48% de los viscerales (1). Su incidencia (5-20
casos/100.000 ingresos hospitalarios) permanece estable hasta
la década de los afios 70. Desde entonces, la incidencia se
duplica (2,3), por varias razones: tratamientos inmunosupre-
sores en pacientes oncoldgicos y en transplantados, manejo
mads agresivo de las enfermedades hepatobiliares y gran efica-

Trabajo aceptado: 15 de febrero de 2008

cia diagndstica de ecografia (ECO), tomografia computariza-
da (TAC) y resonancia magnética abdominales (2-4).

A pesar de todo, la mortalidad por AH ha disminuido,
debido al diagnéstico precoz, la utilizacion de antibidticos
mds eficaces y el drenaje percutineo mediante control de
ECO o TAC (2-5).

Por ultimo, en la literatura médica consultada, existen
estudios que intentan determinar factores predisponentes o de
riesgo para padecer un AH asi como factores pronésticos. En
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conjunto, las conclusiones no son homogéneas y, a veces,
contradictorias.

OBJETIVOS

Los objetivos que nos propusimos alcanzar con el presente
estudio, fueron:

1. Conocer las caracteristicas clinicas y los resultados de
laboratorio, microbioldgicos y de técnicas de imagen en nues-
tros pacientes con AH.

2. Establecer factores prondsticos de complicaciones,
recidivas y mortalidad en estos pacientes.

PACIENTES Y METODOS

Se analiz6 de forma retrospectiva una cohorte de 68
pacientes ingresados en los servicios de Medicina Interna,
Digestivo y Cirugia del Hospital Severo Ochoa, entre 18 de
enero de 1989 y 30 de noviembre de 2005.

El Hospital Severo Ochoa estd dotado de 414 camas.
Durante el periodo considerado, ingresaron 259.604 pacien-
tes, en los servicios de Medicina y Cirugia de adultos, de
nuestro hospital.

De la historia clinica de cada paciente se registraron los
siguientes datos: edad, sexo, patologia asociada, etiologia del
AH, sintomas y signos relevantes e intervalo inicio del cua-
dro-diagnéstico (INI-DIAG). Con el fin de valorar la impor-
tancia pronostica de la edad y la patologia asociada, se calcu-
laron, para cada paciente, los indices de comorbilidad (ICC)
(6) y el combinado comorbilidad-edad (ICCEd), de Charlson
(7), que predicen la mortalidad a un afio.

Los datos analiticos considerados, fueron: existencia de
anemia (hemoglobina < 10 g/dL), leucocitosis (n° de leucoci-
tos > 11,5 x 10°/L), neutrofilia (granulocitos neutréfilos > 7,5
x 10%L), desviacién izquierda (n° de cayados > 5%), eleva-
cion de las fosfatasa alcalina (FA) (> 104 U/L) y de transami-
nasa glutdmico oxalacético (AST) (> 31 U/L), incremento de
bilirrubina (> 1 mg/dL) y creatinina (> 1,3 mg/dL) plasmati-
cas y descenso de albumina (< 3,5 g /dL) y de actividad de
protrombina [indice de Quick (IQUICK) < 60%]. Los incre-
mentos de FA y AST se recogieron de dos formas: elevacion
por encima del limite superior de la normalidad (VN) y grado
de incremento (elevaciéon < 2 veces el VN y elevacién > 2
veces el VN). Por tltimo, se anotaron los valores absolutos de
creatinina (mg/dL) y de IQUICK.

Se recopilaron los resultados de hemocultivos (HC), culti-
vo de pus del AH y serologias de amebiasis e hidatidosis (SA
y SH). Segtin el nimero de gérmenes aislados, se considera-
ron los AH como monomicrobiano (un germen) o polimicro-
bianos (dos o mas gérmenes).

Se reunieron los hallazgos de las radiografias de térax
(RXT),ECO y TAC. Se anot6 el nimero y tamafio de las AH.
Se valoraron los resultados de otras pruebas realizadas: eco-
cardiograma, endoscopias, etc.

Se anotaron los datos relevantes del tratamiento: tipo y
numero de antibidticos (ATB), intervalo inicio del cuadro-tra-
tamiento ATB (INI-ATB), duraciéon del tratamiento ATB
(DUR-ATB), drenaje percutdneo (PERC) (aspiracion discon-
tinua mediante punciones repetidas o continuo mediante caté-
ter), drenaje quirdrgico (CIRUG), intervalo inicio del cuadro-

realizacion de drenaje percutdneo (INI-PERC) e intervalo ini-
cio del cuadro-realizaciéon de drenaje quirdrgico (INI-
CIRUG).

Todos los datos anteriores (variables) se compararon con
la existencia de complicaciones, recidivas y reingresos, dura-
cion de la estancia y evolucion final (curacién o éxitus).

Se excluyeron los pacientes con diagnostico de AH ame-
biano, tumores necrosados y quistes hidatidicos hepdticos. As{
mismo, se descartaron los casos con datos clinicos o analiticos
incompletos y aquellos en los que no existié un seguimiento
que impedia conocer la evolucién final.

Los datos se recogieron en base Excel. Para el estudio
estadistico se utilizé el programa SPSS version 12.0. Los
datos cualitativos se resumen en su distribucion de frecuen-
cias. Los datos cuantitativos en mediana y rango intercuartili-
co (RIQ). La asociacién de datos cualitativos se estudié con el
test de la Chi cuadrada o test de Fisher. El contraste de media-
nas se realizo con el test no paramétrico de la mediana. Se
ajustaron modelos de regresion logistica para evaluar que
variables independientes, con nivel de significacién < 0,05 en
andlisis univariado, se relacionaban con el prondstico (com-
plicaciones y mortalidad). Se presentan los OR ajustados e
intervalos de confianza al 95%. En todos los contrastes se
rechaz6 hipétesis nula para un error & inferior a 0,05.

DEFINICIONES

Se considerd que un paciente tenia un AH cuando cumplia
uno de los criterios siguientes:

1. Lesién o lesiones compatibles con AH visualizadas
mediante ECO y/o TAC con cultivo positivo del pus y/o
hemocultivos positivos

2. Lesion o lesiones compatibles con AH visualizadas
mediante ECO y/o TAC en los que se descartaron otros diag-
ndsticos, a partir de la historia clinica y de pruebas comple-
mentarias, y se comprobd resolucion de las lesiones tras trata-
miento antibidtico.

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

Por ultimo, se consideraron las siguientes etiologias posi-
bles de los AH: biliar (producido por patologia o instrumenta-
cion en vesicula y/o vias biliares), portal (pileflebitis secunda-
ria cualquier proceso abdominal: enfermedad inflamatoria
intestinal o diverticular, cirugifa abdominal previa, etc.), dise-
minacion hematdégena (originada a partir de una bacteriemia
de foco desconocido o extraabdominal), inoculacion directa
(por traumatismo hepdtico accidental o quirdrgico) y causa
desconocida (AH criptogenético).

RESULTADOS
ETIOLOGIA

Se resume en la tabla I. No se establecié la causa (AH
criptogenético) en 24 pacientes (35%). En conjunto, los AH
aparecieron tras cirugia abdominal en 9 pacientes (13%): 1
colangitis post quirtdrgica (AH biliar), 7 post quirtrgicos (AH
portal): 1 post-quistectomia hepdtica (AH por inoculacién
directa).
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TABLA | -Enfermedad pulmonar crénica 12 (18)
: : —Enfermedad neuroldgica (ACVA, demencia) 11 (16)
ETIOLOGIA DE LOS ABSCESOS HEPATICOS —Cirugia abdominal 9(13)
— o o -Cardiopatia 8(12)
Et/o/og/c’a _ N° pacientes (%) _Alcoholismo 8(12)
Patologia biliar 25 (37) -Diabetes mellitus 4(6)
Litiasis 18 (26,5) -Neoplasia v. Biliares/pancreas 4(6)
Colecistitis 16 (23,5) —Hepatopaha crénica 4 (6)
_Litiasica 14 -Patologia aparato locomotor 3(4)
—Alitisica 2 —lnfeCCién VlH 1 (1 ,5)
Colangitis 12 (18) -Colagenosis N 1(1,5)
_Con litiasis 4 —Enfermedad hem,atologlca 1(1,5)
—Post cirugia biliar 1 ~Ninguna patologia 60)
_Post ERCP * 3 -Patologia aparato locomotor 3(4)
—Post stent 4 Signo/sintoma
Neoplasia ** 6(9) —Fiebre 60 (88)
-Dolor abdominal 60 (88)
Portal 17(16) -Dolor hipocondrio derecho 45 (66)
Post quirurgica -Vémitos 23 (34)
—Cirugia programada 2 —Cuadro constitucional 22 (32)
—Apendicitis aguda 2 -Hepatomegalia 14(21)
—Absceso isquiorrectal 1 —Ictericia 11 (16)
—Fistula yeyuno colica 1 ~Diarrea 10 (15)
Sin_glcu? pe:f?/irafjo 1 Datos de laboratorio
et D i flamatoria intestinal 5 ~Incremento de FA (> 129 U/L) 57 (84)
Dr.‘ er?e l?’t‘. n a(;”a ona intestina y ~Incremento de AST (>31 U/L) 32 (47)
—vaerllcg |(|js aguda forad y -Hiperbilirrubinemia (> 1 mg/dL) 25 (37)
—Teoplasia de sigma perforada —Incremento de creatinina (> 1.3 mg/dL) 14 (21)
Diseminacion hematégena 5(7) -Hipoalbuminemia (< 3,5 g/dL) 57 (84)
I -Anemia (Hb < 10 g/dL) 8(12)
_giﬁﬂ;g;‘gﬁ;‘a g ~Leucocitosis (> 11,5 x 109/L) 48 (71)
_Bacteriemia sin foco 1 —Desviacion izquierda (> 5% cayados) 25(37)
S -IQUICK < 60% 5(7)
Inoculacion directa 34 Caracteristicas anatomicas
—Post-traumatismo hepético 2 -Mdltiples ( > 2 abscesos) 30 (44)
—Post-quistectomia hepética 1 -Tamafio >3 cm 42 (62)
Causa desconocida 24 (35) Tratamiento antibiético inicial 68(100)
(*) ERCP: Colangiopancreatografia retrégada endoscopica. —Amp|C|l|na/_gentamlcma/r_T]etromdazc_)I 15(22)
(**) Neoplasia de vesicula/vias biliares/pancreas. ~Cefalosporina 3 generacion/metronidazol 20(29)
-Vancomicina/gentamicina/metronidazol 2(3)
-Carbapenem 7 (10)
. . —Piperacilina-tazobactam 4(6)
Caracteristicas de los pacientes _Otras pautas 20 (29)
Se recogieron 68 pacientes: 39 hombres (574%) y 29 muje-  Drenaje percutdneo 38 (56)
res (i.ncide?ncia aproximada: 26 casos por cada 100.000 ingresos  pyep aje quirirgico 17 (25)
hospitalarios). La edad (Me) fue de 63 afios (RIQ: 53-78). —
Las manifestaciones mds frecuentes fueron fiebre y dolor Compli Cac’onTS | 9(13)
abdominal (88%) (Tabla I). La triada cldsica (ficbre, ictericia ~ ~Deffame pleura 203)
—Peritonitis 2(3)
—Insuficiencia renal aguda 4 (6)
TABLA II -Shock séptico 1(1.5)
] ] -Neuropatia téxica por metronidazol 1(1,5)
CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES ~Colitis pseudomembranosa 1(1,5)
Variable N° pacientes (%) —Hematoma de pared 1(1,5)
Patologia asociada 55 (81) —.F|s'tula biliar 101.5)
-Patologia digestiva 34 (50) Recidiva 60)
-Patologfa biliar 19 (28) Mortalidad 13 (19)
—Patolog|a endocrina (excepto diabetes mellitus) 19 (28) HTA: Hipertension arterial; ACVA: Accidente cerebro vascular agudo;
-HTA 17 (25) VIH: Virus de linmunodeficiencia humana; FA: Fosfatasa alcalina; AST:
-Patologia urolégica 14 (21) Transaminasa glutdmico oxalacética; Hb: Hemoglobina; IQUICK: Indice
-Neoplasia abdominal 11 (16) de Quick.
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y dolor en hipocondrio derecho) apareci6 en 10% de pacien-
tes. El intervalo INI-DIAG fue (Me) de 8 dias (RIQ: 6- 15); en
31 pacientes (46%) fue superior a 12 dias.

Los valores de los indices de comorbilidad (Me) fueron
parael ICC: 1 (RIQ: 0-2) y para el ICCEd: 4 (RIQ: 2-5).

En 81% de pacientes existié patologia asociada (Tabla II).
Un 31% de pacientes tuvieron tres o mds patologias asociadas.
La patologia biliar previa fue mds frecuente en AH de origen
biliar (68 vs. 32%; p: 0,001). La cirugia abdominal previa fue
mas frecuentes en AH de origen portal (67 vs. 33%; p: 0,000).
Por ultimo, en pacientes con AH criptogenéticos, fueron infre-
cuentes la cirugia abdominal (0 vs. 100%; p < 0,02), patologia
digestiva (9 vs. 91%; p: 0,000) o biliar (5 vs. 95%, p: 0,001) y
neoplasias abdominales (9 vs. 91%; p < 0,05); ademds, aunque
no estadisticamente significativo, fue mas frecuente el antece-
dente de alcoholismo (62,5 vs. 37%; p < 0,09).

Datos analiticos. Existi6 anemia en 8 pacientes (12%),
leucocitosis en 48 (71%), neutrofilia en 50 (73,5%) y desvia-
cion izquierda en 25 (37%) (Tabla II).

Se observé elevacion de FA en 57 pacientes (84%) (> 2
veces VN: 34%de pacientes), de AST en 32 (47%) (> 2 veces
VN en 28%), de bilirrubina en 25 (37%) y de creatinina en 14
(21%)- Existi6 hipoalbuminemia en 57 pacientes (84%) e
IQUICK reducido (< 60%) en 5 (7%). El valor (Me) de
IQUICK fue de 87,5% (RIQ: 73-98.,8) y el de creatinina 1,09
mg/dL (RIQ: 0,9-1,3).

Datos microbiologicos. Se realizé diagndstico microbiolo-
gico en 50 pacientes (73,5%). El AH fue polimicrobiano en 19
(28%). Se aislaron Gram (+) en 26 pacientes (38%), Gram (-)
en 27 (40%), anaerobios en 13 (19%) y hongos en 1 paciente.
Los gérmenes aislados mas frecuentemente fueron: E. coli, St.
millerii, K. pneumoniae y St. faecalis (Tabla III).

Se obtuvieron HC en 61 pacientes (90%). Se detectd bac-
teriemia en 32 (52%); fue polimicrobiana en 7 (11%). Los HC
positivos fueron menos frecuentes en AH criptogenéticos (16
vs. 84%; p < 0,03).

Se cultivé el pus en 48 pacientes (71%). Fue positivo en
34 (71%); en 13 pacientes (27%) el aislamiento fue polimicro-
biano. Las serologias (SA y SH) fueron siempre negativas.

Técnicas de imagen. Se realiz6 RXT a 67 pacientes
(98,5%). Fue normal en 44 pacientes (65%). En hemitérax
derecho se observo: derrame pleural en 16 (23,5%), elevacion
de hemidiafragma en 5 (7%) y atelectasia basal en 9 (13%).

Se realiz6 ECO en 57 pacientes (84%). Fue normal en 8
(12%) y diagnostica de AH en 29 (43%). En el resto de casos,
los hallazgos de ECO no fueron confirmados tras la realiza-
cién de TAC.

Se realiz6 TAC en 64 pacientes (94%); detect6 AH en
todos los pacientes; permitio el diagnostico en 39 (57%)
pacientes.

Se realizaron simultdneamente ECO y TAC en 53 pacien-
tes (78%). Los hallazgos de ambas pruebas (existencia o no de
AH, tamafio y niimero de los mismos) fueron concordantes en
25 pacientes (37%).

Los AH fueron multiples (dos o mds) en 30 pacientes
(44%). El tamaiio fue superior a 3 cm en 42 pacientes (62%).

TRATAMIENTO

Se realizé tratamiento ATB en los 68 pacientes (Tabla III).
Retrospectivamente, de acuerdo con los gérmenes aislados, la

TABLA IlI
HALLAZGOS MICROBIOLOGICOS

Variable N° pacientes (%)
Cultivo de pus 48 (71)
—Aislamiento 34.(71)
-Aislamiento multiple (> 2 gérmenes) 13 (27)
Hemocultivos 61(90)
-Aislamiento 32 (52)
-Aislamiento multiple (> 2 gérmenes) 7(11)
Diagnéstico microbiolégico 50 (73,5)
-Infeccién polimicrobiana 19 (28)
Germen causal
Escherichia coli 15 (20,5)
Streptococcus millerii 13 (18)
Klebsiella pneumoniae 7(10)
Streptococcus faecalis 6(8)
Streptococcus Viridans 4(5,5)
Staphylococcus aureus 4 (5,5)
Peptostreptococcus spp 3(4)
Fusobacterium 3(4)
Flora mixta 3(4)
Klebsiella oxytoca 2(3)
Clostridium spp. 2(3)
Bacteroides spp. 2(3)
Pseudomona aeruginosa 2(3)
Enterobacter spp. 2(3)
Proteus mirabilis 2(3)
Haemophilus spp. 1
Serratia spp. 1
1

Candida élbicans

pauta inicial (empirica) se considerd correcta en 35 pacientes
(51,5%). Esta pauta se modificé en 49 pacientes (72%): por
informacién de antibiograma en 41 (60%), por mala respuesta
clinica en 19 (28%) y en 9 (13%) por otras causas. El interva-
lo INI-ATB fue (Me) de 7 dias (RIQ: 4-14). La DUR-ATB
fue (Me) de 28 dias (RIQ: 20-42).

Se drené el AH en 51 pacientes (75%). Se llevé a cabo con
mas frecuencia en AH de mayor tamafio (> 3 cm: 81%, < 3
cm: 50%; p: 0,05). Se realiz6 PERC a 38 pacientes (56%).
Fue el tnico procedimiento de drenaje (PERC selectivo) en 34
(50%). El PERC fracas6 (persistencia o recidiva del AH) en 4
pacientes (11%), que requirieron CIRUG. El intervalo INI-
PERC fue (Me) de 12 dias (RIQ: 7- 21). Se realizé6 CIRUG a
17 pacientes (25%). Fue el tnico procedimiento de drenaje en
13 pacientes. El intervalo INI-CIRUG fue (Me) de 10 dias
(RIQ: 7-18).

Evolucion. Presentaron complicaciones 9 pacientes (13%)
(Tabla II). La aparicién de complicaciones se relacioné con el
nimero de patologias asociadas (< 1 patologia asociada: 0%
de complicaciones, 2: 10,5%, = 3: 29%; p: 0,03).

Ademas (Tabla IV), se relacion6 con la existencia de car-
diopatia, enfermedad neurolégica (preferentemente, demen-
cias y enfermedad vascular cerebral) neoplasias abdominales
o de vias biliares/pancreas, con la implantacién de un stent
biliar, con la existencia de AH multiples y con el hallazgo de
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TABLA IV

FACTORES ASOCIADOS A COMPLICACIONES
(Andlisis univariante)

Variable Con complicacién  Sin complicacién  p
(n: 9 pacientes)  (n: 59 pacientes)
ICC [Me (RIQ)] 2(1-5) 1(0-1) 0,01
ICCEd [Me RIQ)] 6(3-8) 3(1-5) 0,03
Enfermedad neurologica [pacientes (%)]
-Existente 4(36)a 7(64) 001a
-Ausente 5(8)a 52(92)
Cardiopatia [pacientes (%)]
-Existente 4(50) b 4(50)  0,001b
-Ausente 5(@8)b 55 (92)
Neoplasia abdominal [pacientes (%)]
-Existente 4(36)c 7 (64) 001¢c
-Ausente 50)c 52(91)
Neoplasia vias biliares/pancreas [pacientes (%)]
—Existente 3(50)d 3(50)  0,005d
-Ausente 6(10)d 56 (90)
Stent biliar [pacientes (%)]
—Existente 2(50) e 2 (50) <0,03e
-Ausente 7(11)e 57 (89)
INI- DIAG (dias) [Me (RIQ)] 9 (6-12) 7(6-15) 006
Creatinina (mg/dL) [Me (RIQ)] 13(08-1,7) 1,1(09-1,3) 0,000
AH mdltiples [pacientes (%)]
—Existente 7(3)f 23(77)  <003f
-Ausente 205 f 36 (95)
Liquido peri hepético (TAC) [pacientes (%)]
-Existente 2(29) 8 5(71) <003g
-Ausente 509) g 52 (91)

ICC: indice de comorbilidad de Charlson; ICCEd: Indice de comorbilidad
de Charlson, corregido por la edad; INI-DIAG: Intervalo inicio del cua-
dro-diagnéstico; AH: Abscesos hepaticos; TAC: Tomografia computori-
zada abdominal.

liquido perihepético en TAC. También, fueron mas elevados
los indices de comorbilidad (ICC e ICCEd) y los valores de
creatinina. El intervalo INI- DIAG fue mayor en los pacientes
con complicaciones, aunque la diferencia no fue significativa.
No hubo diferencias en el resto de variables consideradas:
edad, sexo, etiologia del AH, otras alteraciones analiticas o de
las técnicas de imagen, tamafio del AH, infeccién polimicro-
biana, bacteriemia, intervalo INI-ATB, tratamiento ATB ini-
cial, DUR-ATB, drenaje (PERC o CIRUG), intervalos INI-
PERC e INI-CIRUG. Tras andlisis multivariante (Tabla VII),
mantuvieron la significacion estadistica: la existencia de
enfermedad neuroldgica o de neoplasia abdominal previas y la
existencia de AH multiples.

Los AH recidivaron en 6 pacientes (9%). La recidiva fue
mas frecuentes en pacientes con IQUICK reducido (< 60%)
(40 vs. 6%; p: 0.01) y con derrame pleural en RXT (25 vs. 4%;
p: 0,03). No hubo diferencias significativas en el resto de
variables analizadas.

TABLA V

FACTORES ASOCIADOS A ESTANCIA SUPERIOR A 30 DIAS
(Andlisis univariante)

Variable Estancia > 30 dias  Estancia <30dias  p
(n: 35 pacientes)  (n: 33 pacientes)
INI-DIAG (dias) [Me RIQ)] 10 (7-16) 7 (6-11) 0,04
AST [pacientes (%)]
—Elevada (> 129 U/L) 20(625)a 12(375)  <005a
-Normal 13(38)a 21(62)
Creatinina [pacientes (%)]
—Elevada (> 1,3 mg/dL) 11(79) b 3(21) 002b
-Normal 24.(44)b 30 (56)
DUR-ATB (dias) [Me (RIQ)] 36 (26-48) 20(15-29) 0,000
Derrame pleural (RXT) [pacientes (%)]
-Existente 12 (75) ¢ 4(25) 0,07¢
-Ausente 23 (45)c 28 (55)
Colecistitis /Hidrops (TAC) [pacientes (%)]
-Existente 5(100) d 0 0,07d
-Ausente 24 (46) d 28 (54)
INI-PERC (dias) [Me (RIQ)] 16 (9-24) 11(6-19) 0,08

INI-DIAG: Intervalo inicio del cuadro-diagndstico; AST: Transaminasa
glutdmico oxalacética; DUR-ATB: Duracién del tratamiento antibiético;
RXT: Radiografia de térax; TAC: Tomografia computorizada abdominal;
INI-PERC: intervalo inicio del cuadro-realizaciéon de drenaje percutaneo.

La duracion de la estancia (Me) fue de 30 dias (RIQ: 21-
40). Una estancia superior a 30 dias fue mds frecuente en
pacientes con elevacién de AST y de creatinina plasmatica,
con mayor intervalo INI-DIAG y mayor DUR-ATB (Tabla
V). Tampoco hubo diferencias en el resto de variables anali-
zadas.

Reingresaron 6 pacientes (9%). Hubo una buena correla-
cion con la recidiva de AH (con recidiva: 71% de reingresos,
sin recidiva: 29%; p: 0,000).

Fallecieron 13 pacientes (19%). En los pacientes falleci-
dos, fue mayor el nimero de patologias asociadas (ninguna:
0% de mortalidad, una: 5,3%, dos o mds: 28%; p: 0,04). Ade-
mds (Tabla VI), fueron mayores el indice ICCEd y la frecuen-
cia de HTA, cardiopatia, enfermedad neurolégica, neoplasia
de vesicula/vias biliares/pancreas, IQUICK reducido, liquido
peri hepdtico en TAC, bacteriemia polimicrobiana (= 2 gér-
menes: 57% de mortalidad, 1 germen: 8%, ningin germen:
21%; p: 0,03) y de complicaciones. Los pacientes fallecidos
tuvieron mas edad, aunque la diferencia no alcanzé significa-
cion estadistica. Por ultimo, no hubo diferencias en el resto de
variables analizadas Tras el andlisis multivariante (Tabla VII),
mantuvieron su significacién estadistica: un indice ICCEd
mayor (> 5), un IQUICK reducido (< 60%) y la apariciéon de
complicaciones en la evolucion

La causa de muerte fue: shock séptico (8 pacientes), fallo
multiorgdnico (2 pacientes), insuficiencia cardiaca (1 pacien-
te), no aclarada (2 pacientes).
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TABLA VI

FACTORES ASOCIADOS A MORTALIDAD
(Andlisis univariante)

Variable Pacientes fallecidos ~ Pacientes vivos — p
(n: 13) (n: 55)
Edad (afios) [Me (RIQ)] 73 (59-83) 62(52-78) 0,09
ICCEd [Me RIQ)] 5(4-7) 3(1-5) 0,02
Enfermedad neurolégica [pacientes (%)]
-Presente 5 (45,5) 6 (54,5) 0,02
-Ausente 8(14) 49 (86)
Cardiopatia [pacientes (%)]
Presente 4(50) 4(50) 0,02
-Ausente 9(15) 51(85)
HTA [pacientes (%)]
-Presente 6 (35) 11(65) <0,05
-Ausente 7(14) 44 (86)
Neoplasia vias biliares/pancreas [pacientes (%)]
-Presente 4(67) 2(33) 0,002
-Ausente 9(14,5) 53(85,5)
IQUICK [pacientes (%)]
—Reducido (< 60%) 4 (80) 1(20) 0,000
-Normal 9(14) 54 (86)
Liquido peri hepatico (TAC) [pacientes (%)]
-Presente 4(57) 3(43) 0,005
-Ausente 7(12) 50 (88)
Aparicién de complicaciones [pacientes (%)]
-Presente 5 (56) 4 (44) 0,003
-Ausente 8(14) 51(86)

ICCEd: indice de comorbilidad de Charlson, corregido por la edad; HTA:
Hipertension arterial; IQUICK: Indice de Quick; TAC: Tomografia com-
putarizada abdominal.

DISCUSION

La edad de nuestros pacientes con AH estuvo comprendi-
da en el rango expresado por otros estudios (43-64 afios) (8,9).
Sin embargo, el porcentaje de pacientes con patologia asocia-
da (comorbilidad) fue superior a la de publicaciones previas
(5,9). La incidencia de diabetes mellitus, a diferencia de otras
publicaciones, fue baja (5,8,10,12). La incidencia de neopla-
sias abdominales y de vesicula/vias biliares/pdncreas estuvo
en el rango de estudios previos (10-13).

Nuestros pacientes presentaron un cuadro clinico mal defi-
nido, lo cual ya ha sido sefialado por otros autores
(2,8,10,15,16). Esta indefinicion podria explicar el retraso en
el diagnéstico (3,5), que no fue excesivo en nuestro caso.

Merece destacar el grupo de pacientes con AH criptogené-
ticos, caracterizados por mayor frecuencia de alcoholismo,
baja frecuencia de bacteriemia y buen prondstico.

De los datos analiticos considerados, tras realizar analisis
multivariante, tnicamente el IQUICK reducido mantuvo su
significacion estadistica, probablemente como marcador de
funcién hepatica.

TABLA VI
FACTORES PRONOSTICOS DE COMPLICACIONES Y
MORTALIDAD
(Andlisis multivariante)
Modelo Variable Odds ratio  1C 95% p
Complicaciones  Enfermedad neuroldgica 8,71 125-605 0,03
Neoplasia abdominal 12,22 175-85,14 0,01
AH mltiples 354 133938 0,01
Mortalidad ICCEd 143 1,03-2 0,03
IQUICK < 60% 255 22-29441 0,01
Aparicion de complicaciones 5,9 13639 <005

AH: Abscesos hepaticos; ICCEd: indice de comorbilidad de Charlson,
corregido por la edad; IQUICK: Indice de Quick.

En la literatura consultada, los porcentajes de cultivo de
pus (51-100%) (9,16,19) y de aislamientos positivos (51-
87%) (8,9), fueron similares a los nuestros. Los bajos porcen-
tajes de recuperacion se han atribuido a varias circunstancias:
tratamiento ATB previo, defectos en la toma de muestras, en
las técnicas de transporte y de aislamiento, etc. (3,8,13,15,16).
Asi mismo, el porcentaje de HC positivos se encuentra en el
rango de otras publicaciones (30-86%) (11,14), incluso en
nuestro pais (44-86%) (11,17,18). Hay que subrayar la impor-
tancia de la toma de muestras microbioldgicas (cultivo de pus,
HC) ya que en 60% de nuestros pacientes, los resultados del
antibiograma obligaron a modificar la pauta ATB inicial.

Hay que recalcar la baja concordancia de ECO y TAC y la
alta eficacia diagndstica del TAC. Por esto, cuando la sospe-
cha de AH sea alta, y la ECO no confirme el diagndstico, debe
realizarse siempre TAC. Por otra parte, conviene destacar la
utilidad diagnostica del TAC, aportando otros datos prondsti-
cos (liquido perihepdtico, hidrops/colecistitis, etc)

El tratamiento ATB se realizé en todos los pacientes
(Tabla II). Fue el tnico tipo de tratamiento en 25% de pacien-
tes, porcentaje superior al referido en trabajos previos (8-11,
13,15-17). Las caracteristicas del tratamiento ATB inicial
(precocidad en su inicio, tipo de ATB y duraciéon del mismo)
no influyeron en la evolucién de nuestros pacientes (compli-
caciones, recidivas y mortalidad).

El porcentaje de PERC realizados en nuestros pacientes
estd incluido en los rangos especificados en otros estudios
(44-77%) (5,8,10,11,16-18). EI criterio dominante para su
realizacion fue el tamafio de AH. El porcentaje de fracaso del
PERC no fue superior al de otros estudios (4-19%)
(5,10,11,15,19). Hay que destacar la escasa influencia pronos-
tica de realizar o no PERC en esta serie. Este hecho ha sido
referido previamente (3,11-14,16,17,20,21). Probablemente,
la decision de realizar un drenaje percutdneo debe individuali-
zarse en cada paciente, teniendo en cuenta: el tamafo, nimero
y localizacién de los AH, la situacién basal del paciente, el
riesgo de complicaciones derivadas y la experiencia en la rea-
lizacion de dicha técnica.

El porcentaje de CIRUG también estd en el rango de los
trabajos consultados (4-34%) (5,8,11,13,15,18).

La duracion de la estancia fue elevada (30 dias) (estancia
media en el Hospital Severo Ochoa: 8 dias). La intervencion
sobre dos de las variables relacionadas (intervalo INI-DIAG y
DUR-ATB) podria acortar esta estancia. Un indice elevado de



Vol. 25,N.°7,2008

ABSCESOS HEPATICOS 341

sospecha puede ayudar a acelerar el diagnostico (INI-DIAG).
Por otra parte, establecer la duraciéon 6ptima del tratamiento
antibidtico (DUR-TB) y realizar tratamiento secuencial (intra-
venoso/oral) en cuanto la situacién del paciente lo permita,
puede acelerar el alta hospitalaria.

El porcentaje de recidivas no fue superior a los de otros
trabajos consultados (1-15%) (5,8-10,16-18)

La incidencia de complicaciones fue baja (en literatura
previa: 22-33%) (11,17,18). Se asocié a algunas patologias
asociadas (enfermedad neuroldgica, neoplasia abdominal) y la
existencia de AH multiples. Excepto el retraso en el diagndsti-
co (intervalo INI-DIAG), no existen otras variables suscepti-
bles de modificar, que permitan reducir la aparicién de com-
plicaciones.

La mortalidad de nuestra serie fue elevada, aunque dentro
del rango de otros trabajos (2-30%) (5,11,13,15-17). Se rela-
ciond con la comorbilidad (indice ICCEd > 5), con la funcién
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