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RESUMEN

El presente trabajo de titulacion presento el estudio de un absceso hepatico el cual es una patologia
infecciosa que se presenta como una coleccién encapsulada de contenido purulento produciendo
destruccion del parénquima hepético que puede ser por infeccion bacteriana, parasitaria, fungica
0 mixta. Se considera poco comun pero su incidencia se ha elevado en los Gltimos afios como
complicacion por inmunosupresién, neoplasias hepatobiliares, procedimientos quirdrgicos y de
diagndstico complejos, ademas por trasplante de higado, siendo la principal causa de origen biliar,
sin olvidar ademas de recidivas por mal manejo terapéutico. La clinica se presenta con dolor en
hipocondrio derecho, fiebre, diarrea acompafada de elevacion de bilirrubinas, transaminasas,
fosfatasa alcalina, anemia, hipoalbuminemia, la confirmacion de la patologia se basa en
identificar la presencia del absceso mediante pruebas de imagen siendo de eleccion la ecografia
y la tomografia axial computarizada. La terapéutica se basa en antibioticoterapia temprana. Se
presenta un caso clinico de un paciente de 63 afios que presentd dolor intenso en hipocondrio
derecho, diarrea e ictericia y al realizar TAC se encontraron multiples abscesos en parénquima
hepatico del I6bulo derecho. Se inicia tratamiento empirico (triple terapia) y aunque no se
realizaron cultivos para identificar el agente causal, el paciente presentd evolucion favorable a la

terapéutica.

Palabras clave: <TECNOLOGIA Y CIENCIAS MEDICAS>, <MEDICINA>, <ABSCESO
HEPATICO>, <AMEBIANO>, <PIOGENO>, <ANTIBIOTICOTERAPIA>.




ABSTRACT

The following investigation's objective presents the study abscess hepatic which is an
infectious pathology that appears as an encapsulated collection of purulent content
producing the destruction of the hepatic parenchyma that can be due to bacterial, parasitic,
fungal or mixed infection. It is considered uncommon but its incidence has increased in
recent years as a complication due to immunosuppression, hepatobiliary neoplasms,
complex surgical and diagnostic procedures, and liver transplantation, being the main
cause of biliary origin, and poor therapeutic management .The clinic presents with pain
in the right hypochondrium, fever, diarrhea accompanied by bilirubin elevation,
transaminases, alkaline phosphatase, anemia, hypoalbuminemia, the confirmation of the
pathology is based on identifying the presence of the abscess through imaging tests being
the ultrasound choice and the computerized axial tomography. Therapy is based on early
antibiotic therapy. It presents a clinical case of a 63-year-old patient who presented severe
pain in the right hypochondrium, diarrhea and jaundice and when TAC was performed
multiple abscesses were found in hepatic parenchyma of the right lobe. Empirical
treatment is started (triple therapy) and although no cultures were performed to identify

the causal agent, the patient presented favorable evolution to the therapy.

Keywords: <TECHNOLOGY AND MEDICAL SCIENCE>, <MEDICINE>,
<HEPATIC  ABSCESS>  <AMEBIANO>, <PIOGENO>, <ANTIBIOTIC
THERAPY>.
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CAPITULO I

INTRODUCCION

El higado es un drgano que cumple funciones muy importantes que ayudan a mantener el
equilibrio el en cuerpo, su afectacion por distintas causas genera enfermedades, una de ellas, el

absceso hepatico.

El Absceso Hepatico es una enfermedad infecciosa que se caracteriza por presentar una o
multiples colecciones de pus rodeada de una cépsula fibrosa, la cual lleva a la destruccion del

parénquimay estroma hepatico. (Zapata, 2018)

Los abscesos hepaticos se clasifican en funcion del microorganismo que los origina estos pueden
ser abscesos hepéticos pidgenos, abscesos hepéaticos amebianos, en menor frecuencia abscesos
hepéticos fangicos y en el 25 % de los casos son criptogénicos. Los abscesos hepéaticos amebianos
se presentan con mas frecuencia en el sexo masculino, entre los 40 y 50 afios y es la manifestacion
extraintestinal mas frecuente de la amebiasis, su via de llegada a través de sistema venoso portal.
El absceso hepético pidgeno es de etiologia polimicrobiana, se presenta entre los 50 y 60 afios, se
da por vias de afeccion como son biliar, portal, arterial, directa y linfatica. (Sociedad Espafiola de

Medicina Interna (SEMI) pag. 229).

Lamentablemente en el Ecuador no se cuenta con estudios de investigacion a profundidad sobre
esta patologia. Pese a esto, en el contexto mundial la incidencia de abscesos hepaticos ha
incrementado durante los Gltimos 50 afios por la alta frecuencia de neoplasias hepatobiliares,
comorbilidades (diabetes mellitus, obesidad, malignidad), uso de farmacos como IBP, terapias
inmunosupresoras, edad avanzada, hepatopatias cronicas, patologia bilioprancreatica subyacente,
incluyendo procedimientos quirargicos, radiologia intervencionista complicadas, que

incrementan la morbilidad. (Mavilia MG, 2016 pags. 158-168).



Aproximadamente entre el 70 a 80% de los AH en los Estados Unidos, son pidgenos de los cuales
el 5-10% son por sobreinfeccion, el 5-10% es amebiano y el 10% es de origen flngico y por otros

organismos oportunistas (Sociedad Espafiola de Medicina Interna (SEMI) pag. 229).

Es importante conocer los mecanismos y agentes causales por los que se produce el absceso
hepético que, a pesar de los exdmenes de laboratorio, es necesario para la confirmacion del
diagndéstico la aplicacion inmediata de pruebas de imagen (ecografia, tomografia axial
computarizada) y asi iniciar el tratamiento adecuado, que en la actualidad se basa en la
combinacién de antibidticos y puncion radiodirigida que han mejorado la morbimortalidad y

reducido complicaciones.

El presente estudio tiene como objeto determinar todos los factores contributivos que incidieron
en el estado de salud del paciente, el desarrollo de la enfermedad, la aplicacion de régimen
terapéutico, los resultados de las intervenciones, acciones que se comparan con la medicina escrita

en el proceso de discusion.

1.1. Epidemiologia

El AH representa el absceso visceral mas frecuente. La incidencia del absceso hepatico piégeno
varia de 1,1 a 2,3 casos por 100.000 habitantes/afio, sin embargo, la del absceso hepético
amebiano se estima de 0,1 por 100.000 habitantes/afio. La incidencia de los AH, ha incrementado
durante los Gltimos 50 afios debido a la mayor frecuencia de las neoplasias hepatobiliares, uso de
medicamentos IBP, comorbilidades (diabetes, obesidad, cirrosis hepatica) pero también por las
técnicas quirdrgicas, endoscépicas, radiologia intervencionista complejas, que facilitan su
diagndstico. Huang et al sefialan, en un estudio retrospectivo que abarca el periodo de 1952-1993
en Estados Unidos, un aumento de la incidencia de 13 a 40 casos cada 100.000 ingresos
hospitalarios. Los AH son més frecuentes en el Sudeste Asiatico, con una prevalencia de

446/100.000 en Taiwan segln las series mas recientes (Mavilia MG, 2016).

El agente causal mas frecuente de absceso hepatico pidgeno es la Escherichia coli, aunque en
estos Ultimos afios ha sido predominante la Klebsiella pneumoniae por su alta virulencia y la
hiperrresistencia que se ha dado con los antibioticos siendo los pacientes de edad avanzada los

mas afectados. (Cristina, 2018 pag. 4)



No existen estadisticas conclusivas en cuanto a la prevalencia del absceso hepético pidgeno y el
absceso hepéatico amebiano pues depende del sitio donde se haya realizado el estudio siendo la
mayoria de tipo pidgeno en los paises desarrollados y de tipo amebiano en los paises en vias de

desarrollo.

Los abscesos hepaticos amebianos, se presentan con mas frecuencia en el sexo masculino, entre
los 40 y 50 afios y es la manifestacién extraintestinal mas frecuente de la amebiasis siendo su via
de llegada a través de sistema venoso portal. ElI absceso hepatico pidgeno es de etiologia
polimicrobiana, se presenta entre los 50 y 60 afios, se da por vias de afeccion como son biliar,

portal, arterial, directa y linfatica. (Sociedad Espafiola de Medicina Interna (SEMI), n.d.).

El descenso de la mortalidad imputable a los AH (el 80% a principios del siglo XX, el 14-20%
en la actualidad) podria explicarse por los adelantos de los métodos diagnosticos (TAC ecografia)
y terapéuticos (antibioticoterapia, radiologia intervencionista). Sin embargo, sigue siendo
elevada, por lo que el AH es una patologia cuyo diagnostico debe formularse rapidamente, a pesar

del caracter a menudo poco especifico de su presentacion clinica (Mavilia MG, 2016).

En el Ecuador lamentablemente no se dispone de estudios, cuando se desarrollan abscesos
hepéticos, lo mas frecuente es causa de una peritonitis debido a la fuga del contenido del intestino
intraabdominal con posterior diseminacién al higado por medio de la circulacién portal o de una
infeccion biliar por diseminacién directa. También pueden ser causa de una siembra hematdgena

arterial en el contexto de una infeccién sistémica (R, 2017)

1.2. Etiologia

La Etiologia de los abscesos hepaticos puede ser muy amplia y depende de los mecanismos

patogénicos subyacentes.

Es de mucha importancia poder identificar el agente causal para la instalacion de tratamiento ya
que permitird en primer lugar determinar la puerta de entrada y ademas implementar
antibioticoterapia adecuada, en el 40% de los casos, el cultivo es polimicrobiano, mientras que el

5-10% no se logra detectar el germen.



Tabla 0-1: Etiologia del Absceso Hepatico, su origen y microorganismos implicados

Origen

Biliar

Portal

Hematdgeno

Contigluidad
Postraumatico
Criptogenético

Candidiasico

Amebiano

Microorganismos
Polimicrobiano: enterobacterias, Streptococcus viridans, enterococos y
anaerobios. Asociacion frecuente a colangiocarcinoma, colangitis vy
colelitiasis. Habitualmente maltiple
Polimicrobiano: enterobacterias, Streptococcus viridans, enterococos y
anaerobios. Asociacion frecuente a apendicitis, divertculitis y enfermedad
inflamatoria intestinal. Habitualmente Unico
Monomicrobiano: Sthaphylococcus aureus (causa mas frecuente).
Coexistencia con otros abscesos en bazo, pancreas, pulmén u otras
localizaciones. Habitualmente  multiples. Loébulo derecho maés
frecuentemente afectado
Foco infeccioso adyacente. Habitualmente absceso Unico
Polimicrobiano: Mdltiple o Unico
Causa desconocida. 25% de los abscesos hepaticos

Absceso hepético no bacteriano
Enfermos hematoldgicos  (neutropenias  prolongadas).  Multiples
microabscesos
Entamoeba histolytica. Antecedente de viaje a pais endémico, diarrea

(25%). Habitualmente Gnico (mas frecuente en I6bulo derecho)

Fuente: (Grupo Cientifico DTM, 2015 pég. 2316)
Elaborado por: Haro Goyes Daniela; 2018



1.3.  Factores de Riesgo

Hay varios factores de riesgo que se asocian con el desarrollo de AH y el aumento de la

mortalidad.

Tabla 2-0: Factores de riesgo

Diabetes mellitus Malignidad
Cirrosis hepatica Diabetes mellitus
Estado inmune comprometido Cirrosis hepética
Uso de IBP Género masculino
Edad avanzada Fallo multiorgano
Género masculino Sepsis

Infeccion con organismos mixtos
HA ruptura
Tamario del absceso >5cm
Dificultad respiratoria
Hipotension
Ictericia
Implicacidn extra hepética

Fuente: (Mavilia MG, 2016 pags. 158-168)

Elaborado por: Haro Goyes Daniela; 2018

1.4. Fisiopatologia

El conocer los mecanismos por los que se produce el AH es primordial para orientar la busqueda
de la puerta de entrada y la etiologia subyacente. Cuando no se puede identificar la causa de un

AH se denomina criptogénico.

1.4.1. Origen biliar



Respecto al origen biliar corresponde a la primera causa de absceso hepatico pidgeno, se produce
por via ascendente, desde la vesicula hacia el higado. En la mayoria de los casos son mdltiples y
se localizan con frecuencia en el I6bulo derecho especialmente en el segmento VI o segmento V.
Cuando existe una estasis biliar de causa obstructiva esto promueve a la proliferacion de agentes

microbianos mismo que invadiran el parénquima del higado. (zapata, 2018)

Segiin menciona la Sociedad Espafiola de Medicina Interna “los abscesos hepaticos pueden
producirse por colangitis ascendente, por una anastomosis bilioentéricas, coledocolitiasis, litiasis

intrahepéticas o drenajes biliares.

Ademas, los AH también pueden originarse debido a procedimientos quirdrgicos por ejemplo una
cirugia hepatobiliar previa o como es en varios casos como una complicacién posterior a
procedimientos endoscépicos, uno de ellos, la colangiopancreatografia retrograda endoscopica
(CPRE). Existen causas menos frecuentes de absceso hepéatico pidgeno pero que pueden
presentarse como son las enfermedades primarias de las vias biliares, como la colangitis

esclerosante primaria o la enfermedad de Caroli. (G.Rossi, 2018).

1.4.2. Origen portal

El origen portal, en la actualidad representa solo el 10-20% de las causas de AH. Los abscesos
frecuentemente son polimicrobianos en su mayor parte y estan localizados en el I6bulo derecho
por la direccién del flujo portal. Cualquier lesion profunda en la mucosa digestiva es un factor
para la translocacion digestiva de gérmenes hacia la circulacién portal, en el caso de los abscesos
hepéaticos amebianos, se pueden producir por la formacion de microabscesos presentes en la
mucosa rectal los cuales depositan su contenido en la circulacion portal a nivel de los capilares.
Todos los focos infecciosos de origen digestivo pueden complicarse con AH, como es en una
apendicitis, diverticulitis sigmoidea, también los tumores de colon sobre infectados, es asi como
los AH pueden revelar un cancer de colon ya que como se menciona anteriormente el AH puede
resultar como complicacion de patologia de origen digestivo infeccioso. También es posible
observar AH por pidgenos secundarios a enfermedades infamatorias cronicas del intestino (EICI)

como la enfermedad de Crohn (Tsai MS, 2015).



1.4.3. Origen arterial

El origen arterial es muy raro, pero puede presentarse, los AH pueden ser secundarios a una
bacteriemia, usualmente monomicrobiana, o a una fungemia. En estos casos hay que buscar un
foco infeccioso extra digestivo que puede ser un foco dental, puerta de entrada urinaria, cutanea
o pulmonar, endocarditis, infeccion de material endovascular o relacionada con catéter (Tsai MS,
2015).

1.4.4. Sobreinfeccion de lesiones preexistentes

Los quistes hepaticos simples y los tumores hepéticos primarios o secundarios pueden sobre
infectarse. El AH puede corresponder a un tumor primario que justifica el interés de una prueba
de imagen a distancia del tratamiento del absceso. En caso de poliquistosis hepatorrenal, los
quistes biliares pueden infectarse, con més frecuencia en pacientes con insuficiencia renal cronica

tratada mediante dialisis (Tsai MS, 2015).

Los abscesos también pueden ser consecutivos a un traumatismo hepético. La gravedad del
traumatismo y la practica de una embolizacidn arterial aumentan la incidencia de AH. El riesgo
de desarrollar un absceso esta directamente relacionado con la extension de la zona de necrosis
del parénquima (secuestro), que afecta al mismo tiempo a las vias biliares y al parénquima

hepatico y favorece la proliferacion microbiana (Zapata, 2018).

La radiofrecuencia (RF) y la quimioembolizacion (QE) pueden favorecer la sobreinfeccion de la
necrosis tumoral. Los principales factores de riesgo son un antecedente de esfinterotomia o la
presencia de una anastomosis biliodigestiva. Esto puede explicarse por el hecho de que las vias
biliares son colonizadas con mayor frecuencia por las bacterias del tubo digestivo en ausencia de

valvula antireflujo (esfinter de Oddi) (Mavilia MG, 2016 pags. 158-168).

Los AH complican al 5% de las QE; representan la primera causa de mortalidad dentro de los 30
dias, y menos del 1% de las RF con un prondstico menos grave. También hay que descartar la
extension de una infeccion adyacente (colecistitis gangrenosa, tumor sobre infectado del angulo

hepético del colon, Ulcera gastrica perforada). Otras causas de AH son mucho menos frecuentes:
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sobreinfeccién bacteriana de quiste hidatidico, absceso consecutivo a la migracion de cuerpos

extrafios (espina de pescado o hueso de pollo) (G.Rossi, 2018).

1.4.5. Absceso secundario a la cirugia hepatobiliar

Los abscesos pueden complicar una cirugia pancreatica, como la duodenopancreatectomia
ceféalica (DPC); en este caso se asocian a una morbilidad y mortalidad del 8%. Cabe sefialar que
la vascularizacion hepatica modal depende de la arteria hepatica media procedente del tronco
celiaco o de una circulacion colateral (a través de la arteria gastroduodenal) en caso de estenosis
en el origen del tronco celiaco. Durante una DPC, la circulacion colateral y la arteria
gastroduodenal son anuladas. EI mecanismo de estos AH se relaciona con la interrupcién
completa o parcial del flujo arterial hepatico, con la consecuencia de una colangitis isquémica en
las vias biliares sobre infectadas a causa de la anastomosis biliodigestiva. Esta interrupcion de
flujo a nivel de la arteria hepatica puede ser funcional (compresion del tronco celiaco por
ligamento arqueado o ateroma), u organica por una herida peroperatoria 0 una embolizacion
postoperatoria en relacion con una hemorragia grave. Mas raramente, estos AH pueden
relacionarse con el sacrificio de una arteria hepatica aberrante, como una arteria hepatica derecha
originada en la arteria mesentérica superior, o ser secundarios a angiocolitis repetidas por reflujo

en el asa biliar ascendida o una estenosis de la anastomosis biliodigestiva (G.Rossi, 2018). (Zapata,
2018)

Las complicaciones infecciosas son la primera causa de morbimortalidad después de trasplante
hepético (TH). La incidencia de las infecciones bacterianas después de TH es del 35-68%. La
mayoria se produce dentro de los 30 dias posteriores al TH. Esto puede explicarse por el nivel de
inmunosupresiéon, maximo en este periodo, siguiente a la induccion. Después de un TH, la
incidencia de AH es baja (0,5-1%), pero la mortalidad alcanza el 45% y el riesgo de pérdida del
injerto es elevado. Las complicaciones biliares representan la primera causa de AH postrasplante
hepatico, con una incidencia del 6-34%. Las complicaciones biliares mas frecuentes son la fistula
biliar, la estenosis biliar y la colangitis isquémica. Ante una complicacion biliar, hay que buscar
de forma sistematica una complicacion vascular, en particular una trombosis de la arteria hepatica.

Esta complicacion se produce en el 3-7% de los trasplantes hepaticos. (Tsai MS, 2015).

La trombosis puede ser precoz o tardia. La trombosis induce una colangitis isquémica del
trasplante, que de forma secundaria favorece la infeccion y la abscedacion, requiriendo en la
8



mayoria de los casos un nuevo trasplante hepatico. También es posible observar una colangitis
isquémica con arteria hepatica permeable. En este caso, la etiologia es multifactorial y puede estar
en relacion con el donante/injerto, el receptor, el liquido de conservacion o una estenosis

anastomatica.

Con el fin de paliar la penuria de los trasplantes hepaticos, se han desarrollado otras técnicas de
trasplante o de injerto que tienen un riesgo mas elevado de AH. Por ejemplo, el trasplante
compartido (un higado para dos receptores, nifio-adulto, o para dos adultos) puede determinar un
AH en el segmento IV por sacrificio de su pediculo arterial al separar los l6bulos derecho e
izquierdo, ampliado de forma parcial al segmento 1V. Respecto a los donantes con corazon
parado, una isquemia caliente prolongada (intervalo entre la parada del corazon y la colocacién
del 6rgano en el liquido de conservacion) puede ser responsable de una colangitis isquémica con

AH secundarios (G.Rossi, 2018).

Cualquier intervencion en el 6rgano trasplantado puede complicarse con un AH. La proporcién
de AH consecutivos procedimientos de endoscopia digestiva intervencionista (colocacién de
protesis biliar, CPRE) puede alcanzar hasta el 26% de los casos. Los procedimientos de radiologia
intervencionista (biopsia hepética, opacificacion biliar, drenaje percutaneo de las vias biliares)
provocan 12 veces mas bacteriemias en pacientes con anastomosis biliodigestiva que con
anastomosis biliobiliar. En la serie de AH secundarios a TH de Tachopoulou et al, el 14% de los

pacientes sometidos a una biopsia del trasplante desarroll6 un AH (G.Rossi, 2018).

1.5. Diagnostico

1.5.1. Clinica

El diagnostico clinico es dificil por el caracter inespecifico de los sintomas. Dentro de los signos
y sintomas, aunque inespecificos, pero mas cominmente informados incluyen, fiebre en la
mayoria de los casos, no en todos, dolor abdominal e hipotension. El porcentaje de pacientes
afectados por cada sintoma abarca un rango bastante amplio, lo que refleja la gran variabilidad en

las manifestaciones clinicas (Mavilia MG, 2016 pags. 158-168); (Cristina, 2018 péags. 5-6)



Tabla 3-0: Manifestaciones clinicas del absceso hepético

Malestar 89%
Escalofrios 69%
Fiebre 59%-90%
Taquicardia 52%
Nausea 43%-68%
Dolor abdominal 39%-84%
Vomitos 30%-32%
Derrame pleural derecho 28%
Pérdida de peso 26%
Ictericia 19%-21%
Ascitis 18%-21%
Signo de Murphy 16%
Hepatomegalia 16%-52%
Guardia 14%
Dificultad respiratoria 13%
Hipotension 13%-30%
Diarrea 11%
Anorexia 11%

Fuente: (Mavilia MG, 2016 pags. 158-168)

Elaborado por: Haro Goyes Daniela; 2018

1.5.2. Laboratorio

En ciertos casos las pruebas de laboratorio son poco especificas, pero sabemos que son necesarias
para guiarnos al diagnostico. Dentro de las alteraciones que encontraremos con mas frecuencia
son:

e Elevacién de la proteina C reactiva (PCR) y velocidad de sedimentacion (VSG)

e Leucocitosis en un 68%

e Elevacidn de las fosfatasas alcalinas (66-71%)

e Elevacion de glutamiltransferasa (81%)

e Hipoalbuminemia (70-96%).
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En menor frecuencia: Hiperbilirrubinemia (38-75%) y un patron de cit6lisis con predominio de
alanina aminotransferasa que es dos veces superior a los valores normales para el laboratorio (53-

71%). (G.Rossi, 2018)

Las alteraciones més frecuentes en un absceso hepatico amebiano son:

e Leucocitosis
e Elevacion de la fosfatasa alcalina
e Elevacién de la Velocidad de sedimentacién globular

e Anemia leve.

Es importante ante la sospecha, realizar la serologia ya sea ensayo por inmunoabsorcion ligado a
enzimas (ELISA) o proteina C reactiva (PCR), ya que estas pruebas tienen una alta sensibilidad

y especificidad (Cristina, 2018 pag. 6)

1.5.3. Pruebas de imagen

Los estudios de imagen son muy importantes, se consideran métodos principales para el
diagndstico de AH debido a que ayudan en la mayoria de los casos a identificar la causa. En la
actualidad la ecografia y la TAC se consideran métodos transcendentales de diagnéstico de AH

debido a que presentan una sensibilidad y especificidad del 96 al 100%. (Mavilia MG, 2016 pags. 158-
168).

1.53.1. Radiografia

En la radiografia de térax en un paciente con absceso hepético generalmente se puede observar la

elevacion del diafragma derecho, derrame pleural derecho con atelectasia basal (Jaime Alejandro
Rivera Ramirez, 2017 pag. 295)

1.5.3.2. Ecografia

A nivel ecografico el AH cuando se encuentra en fase pre supurativa presenta una imagen

hiperecogénica con contornos irregulares, tiene el aspecto de una lesién tumoral. Cuando pasa a
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fase supurativa es de aspecto hipoecogénico, y presenta contornos regulares, ademas esta rodeado
por una capsula que con frecuencia suele ser multilocular. Cuando se evidencia ecogenicidad del
parénquima periférico y edema perilesional nos guia a diferenciar los AH de simples quistes

hepaticos (G.Rossi, 2018).

En la ecografia, los abscesos amebianos se revelan tipicamente como una lesion redondeada,
Unica, de gran tamafio, hipoecogénica, sin imagen parietal y localizada en el I6bulo hepatico

derecho.

La ecografia se completa con el estudio de las vias biliares que esta destinada a la busqueda de
una obstruccion o de alguna lesién subyacente. En la ilustracion 2, imagen A indica la presencia
de un absceso hipo ecoico con ecogenicidad heterogénea centralmente consistente con tabiques y
desechos internos (ficha azul), y la imagen B. Color Doppler: demuestra hipervacularidad

periférica que rodea la cavidad del absceso (Jaime Alejandro Rivera Ramirez, 2017 pag. 295).

Y.nn;\o

Figura 0-1: Ecografia Abdominal

Fuente: (Jaime Alejandro Rivera Ramirez, 2017 pag. 295)

1.5.3.3. Tomografia axial computarizada (TAC)

Se debe utilizar la TAC, la resonancia magnética nuclear (RM), con contraste (CEUS) para
realizar el diagndstico ya que él AH tiene una atenuacion mas baja en comparacion con el tejido

hepatico normal en la TAC sin contraste.
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La TAC muestra en la fase presupurativa una lesién hipodensa y heterogénea de contornos
irregulares. Es tipico encontrar un realice periférico en la fase arterial y un aspecto en diana en la
fase portal después de la inyeccién. En la fase supurativa, el aspecto es el de una lesion en
escarapela, con centro hipodenso y realce periférico en un parénquima hepatico que aparece
hipodenso por presencia de edema perilesional. La presencia de burbujas de aire y de un nivel
hidroaéreo es patognomonica, pero se presenta en pocos casos (Zapata, 2018). Un AH puede estar
acompafiado de una trombosis de las venas hepaticas o portales en casi el 50% de los pacientes.
La trombosis es segmentaria y se localiza alrededor del absceso, mientras que la lesion amplia del

tronco portal o de las venas hepaticas es propia de invasiones tumorales (G.Rossi, 2018).

Los abscesos por pidgenos y los abscesos amebianos son dificiles de distinguir s6lo mediante
pruebas de imagen. En la TAC la hipodensidad es acentuada, con una imagen de pared fina y a

veces de tabique dentro del absceso, pero sin burbuja de aire (Mavilia MG, 2016 pags. 158-168).

Los abscesos fungicos tienen una representacion radiolégica mas reconocible. Las lesiones de
candidiasis hepatoesplénica son patognomonicas: multiples, pequefias, en todo el parénquima

hepatico, incluso en el bazo u otros 6rganos (G.Rossi, 2018 péag. 14).

1.5.3.4. Resonancia magnética (RM)

La resonancia magnética (RM) hepatica no se usa de rutina. No ha demostrado ser superior a la
ecografiay a la TC, salvo en las candidiasis hepatoesplénicas, y su disponibilidad en la urgencia
es limitada. Los abscesos por pidgenos tienen una sefial en T1y T2 de intensidad variable segun
su contenido. Se acompafian de un edema perilesional hiperintenso en T2. Los abscesos
amebianos se presentan con hipersefial en T1 e hiposefial en T2. Los abscesos flngicos aparecen

con hiposefial en T1 e hipersefial en T2 (Mavilia MG, 2016 pags. 158-168).

1.5.3.5. Tomografia por emision de positrones (PET)

Se utiliza para el diagnéstico de las sobreinfecciones de quistes hepaticos y para hacer un
seguimiento de la candidiasis hepatoesplénicas. Cuando se evidencia una desaparicion de la
captacion del trazador en el absceso junto a esto el paciente presenta buena evolucién clinica y

bioldgica, permite considerar terminar el tratamiento antifingico (Mavilia MG, 2016 pégs. 158-168).
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1.5.4. Microbioldgico

La puncion ecoguiada del absceso permite identificar al microorganismo causante en
aproximadamente un 85% de los casos. Los hemocultivos se realizan en caso sospecha o
confirmacion de AH y antes de iniciar tratamiento con antibioticos. En el caso de que se haya
empezado tratamiento antibidtico antes de la puncion, se realiza una PCR universal (ARN 16S)

para identificar el genoma bacteriano (G.Rossi, 2018).

El diagnostico de amebiasis hepética se basa en pruebas seroldgicas, ya que la puncion del absceso
es a menudo poco contributiva. Las técnicas de hemaglutinacién (prueba de inhibicion de la
hemaglutinacién (HAI) y de inmunofluorescencia indirecta (IFI) tienen una sensibilidad de
aproximadamente un 100%. El uso de ambas permite diferenciar una cicatriz serolégica de una
infeccion activa: la IFI se negativiza en 6-12 meses, y la HAI se mantiene positiva durante toda
la vida. La serologia puede repetirse 10 dias mas tarde en caso de negatividad. En caso de

sospecha clinica, el tratamiento especifico debe comenzar incluso antes de conocer el resultado
(G.Rossi, 2018).

1.6. Tratamiento

El tratamiento para los abscesos hepaticos es de tipo mixto con antibioterapia de amplio espectro
maés drenaje percutaneo guiado por imagen, y de no existir respuesta a dicho tratamiento se opta
por el tratamiento quirdrgico. Si los abscesos son de pequefio tamafio es decir <5 cm o si es de

origen amebiano y el absceso es de gran tamafio con el tratamiento de antibidtico sera suficiente
(Yu-Long Cai, 2015).

El tratamiento debe estar destinado para enterobacterias, estreptococos y anaerobios. Por lo tanto,
un esquema empirico debe estar compuesto por antibiéticos de amplio espectro, es decir, una

cefalosporina de tercera generacién mas un aminoglucésido o metronidazol (Yu-Long Cai, 2015).

1.6.1. Tratamiento por antibidtico

El tratamiento antibidtico se debe modificar en funcién del antibiograma una vez se conocen los

resultados de los cultivos. La duracion del tratamiento antibidtico debe ser de 4 a 6 semanas o
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hasta la desaparicién del absceso en las pruebas de imagen de control, debiéndose prolongar

incluso varios meses en caso de abscesos multiples (Yu-Long Cai, 2015).

En el caso de los abscesos hepaticos pidgenos existen diversos esquemas, pero el mas utilizado
es la combinacion de dos antibiéticos de amplio espectro, especialmente si no se cuenta con la

posibilidad de realizar cultivos debido a diferentes motivos. (Zapata, 2018).

Se recomienda que la duracidn de la terapia antibidtica via parenteral debe ser de 3 semanas y
después se administrard antibidticos via oral por 1-2 meses. En conclusion, la duracion del
tratamiento dependera de la respuesta del paciente, la resolucion del cuadro clinico, la leucocitosis

y la mejoria en los estudios de imagen. (Mavilia MG, 2016 pags. 158-168).

En el caso de un absceso amebiano, el metronidazol se utiliza como farmaco de primera eleccion,
en dosis de 500 a 750 mg por via oral 0 7.5 mg /kg/dosis intravenosa con una duracion de 7 — 10
dias. En el caso de que el paciente presente intolerancia, reacciones adversas o alergia al
metronidazol se puede administrar tinidazol u ornidazol a dosis de 2 gramos por dia por 10 dias
y si presenta intolerancia a los imidazoles se puede usar como alternativa la nitazoxanida donde

su accion es muy buena en la eliminacién de Entamoeba histolytica del tracto intestinal (Castillo
Raul, 2014 pégs. 6-10).

Tabla 4-0: Tratamiento antibi6tico del absceso hepético

Ertapenem (Invanz vial 1g) 1g/24h
Cefotaxima (Claforan vial 1V 2g) 29/8h
Ceftriaxona + 29/ 24h
Metronidazol (Flagyl sol. 1V) 500mg /6h
Imipenem (Tienam vial 1V) 500mg /6h
Meropenem (Meronem 1g) 1g/8h
Piperacilina-tazobactam 49/6h-8h

(Tazotel vial 49/500mg)

En alérgicos a belactdmicos puede administrarse:
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Ciprofloxacino (Baycip sol. 1V 400mg) 400mg /12h

Levofloxacino (Tavanic sol. IV 500mg) + 500mg/24h
Metronidazol

Por la posibilidad que sea candidiasico es recomendable afadir:

Equinocandina (Cancidas vial 50 y 70mg) 70mg primer dia y 50mg/ dia los sucesivos

Anfotericina liposomal (Ambisome vial) 50mg, 1-3mg/kg/dia

Si la infeccion es producida por Barlonella henselae debe tratarse con:

Eritromicina (Pantomicina viallg) 30-50mg/kg/dia en 4 dosis

Claritromicina (Klacid vial 1V 500mg) 500mg/12h

Doxiciclina-Vibravenosa amp 100mg como 100-200mg/12h

alternativa
Ciprofloxacino 400mg/12h 6-8 semanas
Amoxicilina (Clamoxyl caps 500mg) 500mg/8h 6-12meses

En caso de amebiasis se debe tratar con:

Metronidazol 500mg/6h durante 10 dias

Paromomicina (Humatin caps 250mg) 500mg/8h por via oral durante 10 dias

Fuente: (Grupo Cientifico DTM, 2015 pag. 2317)

Elaborado por: Haro Goyes Daniela; 2018
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1.6.2. Drenaje

1.6.2.1. Drenaje percutaneo

El drenaje percutaneo del absceso hepético se puede realizar, si el estado del paciente se agrava o
no responde al tratamiento antibiético, mediante la colocacion de un catéter guiado por ecografia
o0 por TAC, siempre que los métodos de imagen muestren un absceso bien definido y las pruebas

de coagulacién lo permitan (Grupo Cientifico DTM, 2015 pag. 2317).

El drenaje se lo debe realizar siempre en las siguientes circunstancias:

o Fiebre persistente que dure mas de una semana a pesar del tratamiento antibiético.
e Si se encuentra presencia de sepsis grave o shock.

e Cuando el tamafio del absceso es > 5cm.

Antes de ser realizada la puncion de una lesion quistica se debe considerar la posibilidad de que
se trate de un quiste hidatidico, por el riesgo de anafilaxia y/o siembra peritoneal en caso de
puncion. El drenaje se debe retirar cuando sea minimo el débito (< 10ml/dia) y las pruebas de
imagen demuestren que la cavidad se ha colapsado. Por lo general el tratamiento antibi6tico se

mantiene de 5 a 7 dias después de haber retirado el drenaje (Grupo Cientifico DTM, 2015 pag. 2317).

1.6.2.2. Drenaje quirurgico

El drenaje quirargico es preferible realizarlo en los siguientes casos (Grupo Cientifico DTM, 2015 pég.
2317):

e Etiologia fungica.
e Asociacion a cuerpo extrafio, hematoma o neoplasia.
e Abscesos secundarios a obstruccion biliar, ya que permite la correccién quirargica de la

causa.
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1.7. Complicaciones

Las complicaciones del absceso hepatico derivan fundamentalmente de su origen. 10-20% de los
casos pueden complicarse con ruptura del absceso con posterior derrame del contenido dentro de

la cavidad abdominal, lo que va a conducir a peritonitis, septicemia y sepsis (Zapata, 2018).

La otra posibilidad es que se produzca la ruptura por contigiiidad y extensién a estructuras
vecinas, siendo lo més frecuente a cavidad pleural (los abscesos subdiafragméticos) lo que
conduce a empiema, a cavidad pericardica (los localizados en el lébulo izquierdo) o mas
raramente a colon. Son mas susceptibles de complicaciones los pacientes inmunocomprometidos,
con hipoalbuminemia severa (desnutridos) y con diabetes. En éstos altimos el riesgo de

complicaciones se triplica (zapata, 2018).
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CAPITULO 11

2. PROCEDIMIENTO METODOLOGICO

2.1.  Anamnesis

Paciente de 63 afios, sexo masculino, mestizo, estado civil casado, instruccién secundaria
incompleta, ocupacion mecénico automotriz, nace y reside en Riobamba, religion cat6lica,
antecedentes patolégicos familiares: Hermana con Diabetes mellitus tipo Il, no presenta
antecedentes patoldgicos personales, dentro de los antecedentes quirargicos refiere hernioplastia

hace 6 afios y apendicetomia hace 40 afios, no refiere alergias.
Habitos:

e Alimentacion: 4 veces al dia, dieta hiperproteica, hipercaldrica.
e Miccion: 3 a 4 veces al dia

e Defeca torios: 3 veces al dia

e Alcohol: Consume cada 15 dias desde hace 35 afios

e Drogas: no consume.

2.2. Enfermedad actual

Paciente acude el 17 de noviembre de 2018, al servicio de emergencia del Hospital Provincial
General Docente de Riobamba, por presentar desde hace 4 dias, dolor abdominal de moderada a
gran intensidad, sin causa aparente, en hipocondrio derecho, que se irradia a region lumbar
derecha, de tipo punzante y continuo, no tiene relacién con las horas de alimentacion ni con el
consumo de alimentos, se incrementa al cambio de posicién, se acompafia de astenia,
deposiciones diarreicas de 2 a 3 veces al dia durante 4 semanas de coloracién amarillenta, liquidas
con moco y de mal olor. Refiere que hace un mes aproximadamente asiste a centro de salud de su
localidad por presentar dolor abdominal de gran intensidad irradiado a region lumbar acompafiado
de deposiciones diarreicas, donde prescriben enterogermina y otra medicacién que no especifica,
a los 3 dias posteriores al no ceder cuadro acude a consulta médica privada, prescriben
trimetoprim mas sulfametoxazol (una tableta cada 12 horas), pero no completa tratamiento.
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Paciente acude por segunda ocasién a consulta privada, refiriendo que dolor abdominal se ha

intensificado, las deposiciones diarreicas y astenia se mantienen pese a la medicacion.

Debido a que cuadro clinico se exacerba y no cede, médico envia nueva medicacion que paciente
no especifica y ademas envia a realizar examenes de laboratorio y TAC de abdomen. Gracias al
tratamiento, cuadro diarreico mejora, pero el dolor abdominal sigue intensificandose. Paciente
decide acudir al servicio de emergencia del Hospital Provincial General Docente Riobamba con
resultados de TAC simple y contrastada de abdomen, es valorado y se decide su ingreso al servicio

de medicina interna,

2.3. Revision de aparatos y sistemas

e Piel y faneras: Sin patologia aparente

e Cardiopulmonar: Sin patologia aparente
¢ Digestivo: Sin patologia aparente

e Osteomioarticular: Sin patologia aparente
e Genitourinario: Sin patologia aparente

e Nervioso: Sin patologia aparente

e Endocrino metabdlico: Sin patologia aparente

2.4. Examen fisico

2.4.1. Signos vitales

e Presion arterial: 110/80 mmHg

e Frecuencia Cardiaca: 103 latidos por minuto

e Frecuencia Respiratoria: 22 respiraciones por minuto
e Temperatura: 36.7 grados centigrados

e Saturacion de oxigeno: 82 %

2.4.2. Medidas antropométricas

e Peso actual: 90 kg
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Talla: 1.65 cm
IMC actual: 35

Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, semihidratado, afebril, algico,

biotipo picnico:

2.5.

2.6.

Piel: Ligero tinte ictérico, seca, elasticidad ligeramente disminuida.

Cabeza: Normocefalica, cabello de implantacién normal de acuerdo a su edad y sexo.
Ojos: Pupilas isocoricas normorreactivas a la luz y acomodacion, escleras con leve tinte
ictérico, se evidencia presencia de pterigio en ojo izquierdo.

Nariz: fosas nasales permeables.

Boca: Mucosas orales semihGimedas, calculos dentarios y periodontitis.

Orofaringe: Paladar blando con tinte ictérico, amigdalas no congestivas.

Cuello: Movil, no se palpan adenopatias.

Térax: Simétrico, expansibilidad conservada.

Corazon: Ruidos cardiacos ritmicos, no se auscultan soplos.

Pulmones: Murmullo vesicular ligeramente disminuido en base derecha, no se ausculta
ruidos sobreafiadidos.

Abdomen: Gran paniculo adiposo, suave, depresible, doloroso a la palpacion profunda
en hipocondrio derecho, Murphy positivo, ruidos hidroaereos presentes.

Region inguinogenital: Sin patologia aparente.

Extremidades: Simétricas, sin presencia de edemas, tono, fuerza y sensibilidad

conservadas, pulsos distales presentes.

Impresion diagnostica

Absceso hepético

Diagnostico sindromico

Sindrome doloroso abdominal
Sindrome ictérico
Sindrome diarreico

Sindrome de interposicién liquida
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2.7. Diagnostico Diferencial

e Enfermedad diarreica
e Céncer hepatico
e Pancreatitis aguda

e Colecistitis aguda

2.8. Examenes complementarios

2.8.1. Examenes laboratorio

Tabla 1-2: Resultados de biometria hematica

Hemoglobina

Hematocrito

Gloébulos Neutrofilos Linfocitos
blancos
26/10/2018 9.6010"3/uL  83.0% 1 12.0%
19/11/2018 10.10 10"3/uL  86.4 % 6.7%
27/11/2018 6.50 10"3/uL 721 % 19.4%
05/12/2018 6.40 10"3/uL 72 % 17,5%
Valores 4,29 - 9.87 55.0 — 65.0 25-35

referenciales

Fuente: Examenes de laboratorio de historia clinica
Realizado por: Haro Goyes Daniela; 2018

15.7 g/dl

11.50 g/dl

11.70 g/dI

12

14.90 - 18.30

Tabla 2-2: Resultados de velocidad de sedimentacion globular (VSG)

Fecha VSG
19/11/2018 50 mm/hora
27/11/2018 45 mm/hora
05/12/2018 34 mm/hora
Valor referencial 1-30

Fuente: Examenes de laboratorio de historia clinica
Realizado por: Haro Goyes Daniela; 2018
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48.0 %

345%

34.5%

35.5%
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Tabla 3-2: Resultados de glucosa y creatinina

‘ Fecha
26/10/2018
27/11/2018
01/12/2018

Valor referencial

Glucosa

103.1 mg/dl

100 mg/dl

70 - 100

Fuente: Examenes de laboratorio de historia clinica

Realizado por: Haro Goyes Daniela; 2018

Tabla 4-2: Resultados de tiempos de coagulacién

‘ Fecha
26/10/2018
17/11/2018
19/11/2018
27/11/2018
01/12/2018

Valores referenciales

TP
12.49 segundos
15.80 segundos
15.10 segundos
15.30 segundos
14.20 segundos
10.00 — 13.50

Fuente: Examenes de laboratorio de historia clinica

Realizado por: Haro Goyes Daniela; 2018

Tabla 5-2: Resultados de transaminasas

‘ Fecha
26/10/2018
19/11/2018
27/11/2018

Valores referenciales

TGO
88.9 U/L
56 U/L
35U/L

15-37

Fuente: Examenes de laboratorio de historia clinica

Realizado por: Haro Goyes Daniela; 2018

T

Creatinina

1.49 mg/dI
0,80 mg/dl
1.03 mg/dI

Hombres: 0.70 — 1.40
Mujeres: 0.60 — 1.10

TTP

37.29 segundos
26.90 segundos
31.20 segundos
29.79 segundos
26.40 segundos
20-45

TGP
89.7 U/L 1
38 U/L
23 U/L

14 - 59



Tabla 6-2: Resultados de bilirrubinas y fosfatasa alcalina

26/10/2018 2.20 mg/dI 0.84 mg/dI 1.36 mg/dl 1 830 U/L 1
19/11/2018 0.58 mg/dl 0.37 mg/dI 0.21 mg/dI -

27/11/2018 0.74 mg/dl 0.30 mg/dl 0.44 mg/dl 124 U/L
Valores de 0.20-1.00 0.00 - 0.40 0.10 - 0.60 46 — 116
referencia

Fuente: Examenes de laboratorio de historia clinica
Realizado por: Haro Goyes Daniela; 2018

Tabla 7-2: Resultados de perfil proteico del 23/11/2018

Prueba Resultados Unidad Rangos
Proteinas totales en 53 | g/dl 6.4-8.2
suero
Albumina 14 | g/dl 34-5
Globulina 39 1 g/dl 1.40 - 3.40

Fuente: Examenes de laboratorio de historia clinica
Realizado por: Haro Goyes Daniela; 2018

Tabla 8-2: Resultados de electrolitos

Fecha Sodio (Na) Potasio (K) Cloro (CI)
17/11/2018 130 mmol/L 4 mmol/L 98 mmol/L
19/11/2018 134 mmol/L 3,80 mmol/L 107 mmol/L
05/12/2018 136 mmol/L 3.87 mmol/L 97 mmol/L
Valores referenciales  135- 145 3.50-5.10 98 — 107

Fuente: Examenes de laboratorio de historia clinica
Realizado por: Haro Goyes Daniela; 2018

2.8.2. Examenes de imagen

2.8.2.1. Radiografia estandar de térax



Figura 1-2: Derrame pleural en base derecha
Fuente: Historia Clinica
Elaborado por: Haro Goyes Daniela; 2018

2.8.2.2. Tomografia axial computarizada simple y contrastada

Fecha: 16/11/ 2018

Derrame pleural derecho con area de consolidacion pulmonar adyacente. Pequefia hernia hiatal.
El Higado es de forma y tamafio normal de densidad heterogénea, presencia de varias colecciones
liquidas en nimero aproximado de 7 en el interior de parénguima hepético las mismas que miden
entre 1 cm y 11 cm estos datos en relacion con abscesos hepaticos sin que se descarte otra

posibilidad. No existe dilatacion de las vias biliares intra ni extrahepéticas.

Vesicula biliar de forma y tamafio normal, de paredes delgadas, sin evidencia de célculos en su
interior por este método de estudio. Bazo, rifiones y suprarrenales sin alteraciones. Pancreas de
forma, tamarfio y densidad normal, sin lesiones ocupantes de espacio. Aorta abdominal de trayecto
y calibre normal. Vasos mesentéricos y vena cava inferior sin alteraciones. No se observan signos
evidentes de liquido libre en cavidad abdominal. Cambios moderados de espondilodiscartrosis

lumbar con fendémeno de disco vacio entre L4 — L5.

Conclusion: Abscesos hepaticos.
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Figura 2-2: Tomografia axial computarizada
Fuente: Historia Clinica
Elaborado por: Haro Goyes Daniela; 2018

2.9. Intervencion terapéutica al ingreso

¢ Dieta hipograsa

e Cuidados de enfermeria

e Control de signos vitales cada 6 horas

e Posicion semifowler

e Control de ingesta y excreta

e Oxigeno por bigotera para saturar mas de 86%

e Cloruro de sodio al 0.9%, 1000 mililitros mas 10 mililitros de electrosol sodio, pasar
intravenoso a 60 mililitros/ hora

¢ Ranitidina, 50 miligramos intravenoso cada 12 horas

e Fitomenadiona, 10 miligramos intravenoso cada 12 horas

¢ N-butilescopolamina, 20 miligramos intravenoso cada 8 horas

e Ketorolaco, 30 miligramos intravenoso por razones necesarias

o Complejo B, 3 mililitros intravenoso cada dia

e Ceftriaxone 1 gramo intravenoso cada 12 horas

e Metronidazol 500 miligramos intravenoso cada 8 horas

e Examenes de laboratorio: electrolitos, tiempos de coagulacion.

2.10. Evolucion del paciente en hospitalizacion

DIA 1: (18 de noviembre de 2018)
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Paciente que cumple 1 dia de hospitalizacion en el servicio de medicina interna, previa revision
de exdmenes de laboratorio del 26/10/2018 y analisis de TAC con los que acudié paciente, se

confirma diagnostico de absceso hepatico.

Al momento paciente con 24 horas de iniciado el tratamiento a base de antibioticoterapia
(Ceftriaxona mas metronidazol), proteccidon gastrica, antieméticos (metoclopramida), se rota
analgésico ya que dolor abdominal no cede (tramal 50 mg diluido y lento intravenoso cada 8
horas), complejo B (3ml intravenoso cada dia), vitamina K (1 ampolla intravenoso 1/3). Al

examen fisico, paciente en iguales condiciones con leve mejoria de dolor abdominal.

Segun resultados de laboratorio solicitados el 17/11/2018, Ilama la atencién hiponatremia leve
por lo que se inici6 correccion con cloruro de sodio al 0.9% 1000 ml + 10 ml de electrosol sodio

intravenoso a 80 ml por hora.

DIA 2: (19 de noviembre de 2018)

Paciente con disminucién de dolor abdominal, abdomen levemente doloroso a la palpacién

profunda en hipocondrio derecho. No ha presentado alza térmica.

Se solicita actualizacion de exdmenes de laboratorio: biometria hematica, perfil hepatico, perfil

lipidico, electrolitos, tiempos de coagulacion.

DIA 3: (20 de noviembre de 2018)

Paciente con mejoria de cuadro de dolor abdominal. En examenes de laboratorio del 19/11/2018
llama la atencion neutrofilia que ha incrementado en relacién al ultimo examen, ademas de
linfopenia, hemoglobina de 11.5 g/dl, hematocrito de 34.5%, TGO: 56 mg/dl misma que ha
disminuido en comparacion al ingreso. Con los resultados de examenes de laboratorio se decide
afiadir al tratamiento antibi6tico, amikacina (500 mg intravenoso cada 12 horas) y se interconsulta
a cirugia general. Se culmina con la administracion de vitamina k ya que cumple su tercera dosis
y tiempos de coagulacion se encuentran dentro de pardmetros normales.
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Dia 4 (21 de noviembre de 2018)

Paciente es valorado por cirugia general quien realiza analisis de situacion, sugieren que paciente
no requiere manejo quirdrgico ya que responde a antibioticoterapia por lo que se debe continuar

con manejo netamente clinico.

Dia 5 (22 de noviembre de 2018)

Paciente que al ser valorado llama la atencion edema de miembro superior e inferior derecho que

no deja févea por lo que se solicita perfil proteico y se inicia administracion de furosemida.

Dia 6 (23 de noviembre de 2018)

Se recibe resultados de perfil proteico mismo que reporta disminucion de proteinas totales en
suero (5.3 g/dl), hipoalbuminemia, (1.4 g/dl), se decide transfundir 1 paquete de plasma congelado

cada 8 horas por tres dias.

Dia 7 al 9 (24 al 26 de noviembre de 2018)

Se continua con esquema antibidtico empirico, paciente ha presentado hasta el momento buena
respuesta al tratamiento. Se evidencia disminucion de edema de extremidad superior e inferior

derecha.

Dia 10 al 13 (27 al 30 de noviembre de 2018)

Paciente que continua con manejo terapéutico. EI 27 de noviembre cumple su décimo dia de

antibioticoterapia, signos y sintomas clinicos han mejorado, ictericia ha disminuido.
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Se realizan exdmenes de laboratorio de control el 27/11/2018, que indican segun resultados que
paciente presenta respuesta favorable al tratamiento. Reportan neutr6filos de 72.1% los cuales
han disminuido en comparacion al ultimo examen, linfocitos han mejorado encontrandose en
19.4%, hemoglobina de 11.70 g/dl, hematocrito de 34.5%, fosfatasa alcalina de 124 U/L que ain
se mantiene alta pero que ha mejorado en comparacién a los primeros examenes, en cuanto a los

tiempos de coagulacion existe prolongacion de TP: 15.30 segundos.

El 30 de noviembre de 2018, se solicita examenes de control para el 1 de diciembre, quimica
sanguinea, perfil hepatico, perfil renal, y tiempos de coagulacion, ademas se solicita realizar TAC

simple y contrastada de control.

Dia 14 (1 de diciembre de 2018)

Se recibe resultado de examenes laboratorio de control de los cuales impresiona que TP ha

mejorado, resto de examenes se encuentran normales.

Se recibe placa de TAC simple y contrastada de control en la cual se observa varias colecciones
liquidas en el interior del parénguima hepético por lo cual se decide pedir una revaloracion por
cirugia general, los cuales al valorar exdmenes de laboratorio y observar la TAC de control,
evidencian en la placa, presencia de varios abscesos hepéticos algunos de ellos mayor a 5 cm,
segun analisis de médico cirujano, el paciente se encuentra con buena evolucion y un buen estado
general, asintomatico, por lo que sugiere por segunda vez que el manejo debe ser clinico por
medicina interna y de conducta expectativa por cirugia general, por lo tanto no se realizara drenaje

percutaneo. Debido a esto se solicita al departamento de imagen se emita un informe de la TAC.

Dia 15 al 16 (2 al 3 de diciembre de 2018)

Paciente al momento se encuentra asintomatico, en buen estado general, ademéas el edema de
miembro superior e inferior a cedido en su totalidad por lo que se suspende furosemida. El 3 de

diciembre de 2018 cumple su esquema antibidtico.
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Dia 17 (4 de diciembre de 2018)

Segun el informe de la TAC, impresiona , higado incrementado de tamafio a expensas del 16bulo
derecho, en donde se identifica lesién hipodensa que presenta realce periférico con el medio de
contraste intravenoso de morfologia loculada que mide aproximadamente 9.9 x 6,5 x 8.2 cm con
un volumen aproximado de 274 ml inferior a esta lesién descrita se evidencian otras lesiones de
similares caracteristicas que miden entre 29 hasta 47 mm, las cuales no son confluentes y se

asocian a edema perilesional.

En comparacion de la primera TAC con la Gltima, los multiples abscesos han reducido de tamafio,
lo que indica que existe una evolucion positiva del paciente y respuesta favorable a la
antibioticoterapia, por esta razén se decide no realizar ningin otro procedimiento y mantener al

paciente en observacion.

Dia 18 - 22 (5 al 9 de diciembre de 2018)

Paciente con evolucion favorable, se encuentra asintomatico, se mantiene en observacion.

Dia 23 (10 de diciembre de 2018)

Paciente es dado de alta, egresa asintomatico, en buenas condiciones generales a realizar controles

segun considere medico gastroenterdlogo.

2.10.1. Seguimiento del paciente en el ministerio de salud publica

Una vez que el paciente fue dado de alta en el Hospital General Docente de Riobamba, debia
acudir a los respectivos controles en esta unidad de salud, pero el paciente no acudié ya que

decidi6 aportar al Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social (IESS) donde acude a su primer
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control médico y segun historial del paciente deciden enviar para dentro de 6 meses a realizar una

TAC simple y contrastada de control que adn no se realiza.

2.10.2. Perspectiva del paciente

Posterior al alta el paciente continud con antibioticos via oral para completar régimen terapéutico,
al cual se rigio6 estrictamente, refiere que el cuadro clinico ha ido mejorando paulatinamente y
espera su remisién y curacién de la enfermedad, paciente actualmente realiza normalmente sus

actividades cotidianas.

El paciente no ha presentado recidivas y se realiza controles en el hospital general docente

Riobamba por parte de gastroenterologia.
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CAPITULO 1l

3. HALLAZGOS

3.1. Discusién

El AH, es una patologia que se caracteriza por la presencia de una coleccién localizada de caracter
infeccioso que produce destruccion del parénquima hepético. Se produce por diferentes vias,
portal, biliar, arterial, directa y linfatica, también por sobreinfeccion de lesiones preexistentes o
por absceso secundario a la cirugia hepatobiliar. Se presenta en el 90% de los casos en el 16bulo
derecho del higado el cual puede ser Unico o multiple. Puede tener un origen bacteriano,

parasitario o fangico, siendo Escherichia Coli el principal agente causal. (Grupo Cientifico DTM, 2015
pag. 2316)

El absceso hepatico amebiano se presenta en personas entre los 40 y 50 afios y es la manifestacion
extraintestinal mas frecuente de la amebiasis, la mayoria se caracterizan por ser abscesos Unicos.
El absceso hepético pidgeno es de etiologia polimicrobiana, se presenta entre los 50 y 60 afios, en
la mayoria son abscesos multiples. Tanto el absceso hepatico amebiano como el absceso hepético

piégeno son mas frecuentes en el sexo masculino (Sociedad Espafiola de Medicina Interna (SEMI) pég.
229).

En cuanto a la clinica es muy habitual el malestar, escalofrios, dolor en hipocondrio derecho,
ictericia entre otros, que a la final son sintomas inespecificos, por lo que se requiere la ayuda de

exadmenes de laboratorio y de imagen para guiarnos al diagndstico. (Kaldas F, 2014 pag. 4)

Dentro de los examenes de laboratorio se evidencia, elevacion del PCR, leucocitosis, elevacion
de fosfatasa alcalina, glutamiltransferasa, hipoalbuminemia y en menos frecuencia,
hiperbilirrubinemia y alanina aminotransferasa con valores dos veces superior a los valores

normales (G.Rossi, 2018)
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En el caso del paciente, la clinica por la que acudié fue poco florida, dolor intenso en hipocondrio
derecho y diarrea, ya al examinarlo, se evidencio, ictericia, hepatomegalia, disminucion del
murmullo vesicular en base pulmonar derecha, célculos dentarios y periodontitis, se analiz6
examenes de laboratorio que indicaron, neutrofilia, incremento de VSG, TGO, TGP, bilirrubinas,
fosfatasa alcalina, gamma GGT (323.9 U/L) que hacen sospechar de una afeccion a nivel

hepatobiliar.

Al acudir el paciente con resultado de TAC que segun informe reportd, multiples colecciones
liquidas a nivel del parénquima hepatico, ademas no se evidencian dilataciones en las vias biliares
intra hepdticas, una vesicula biliar de morfologia hidrépica, pancreas, bazo sin alteraciones de
densidad, sin evidencia de liquido libre en cavidad, se confirma el diagnostico de absceso

hepético, lo que permitio iniciar tratamiento mediante la administracion de antibioticoterapia.

Cabe destacar que en el 90% de casos la confirmacion del diagndstico de absceso hepético
Unicamente se hace por iméagenes. La ecografia abdominal tiene una sensibilidad de 85% - 95%,
y es el método diagnostico de eleccion debido a que no es invasivo y tiene bajo costo, ademas
puede ser usado para guiar la aspiracion y cultivo del absceso. La TAC tiene una mayor

sensibilidad, 95% - 100% y es til para identificar ademéas otras patologias intrabdominales
(G.Rossi, 2018).

En cuanto al tratamiento va encaminado a la causa, pero esto puede retrasarlo y por lo tanto
presentar complicaciones, por ello segun varios estudios recomiendan que se debe instaurar
terapia antibidtica profilactica lo mas rapido posible, basandose en la clinica, examenes de
laboratorio y de imagen, destinado a cubrir los microorganismos mas frecuentes ademas de evitar

en la mayoria de abscesos amebianos la sobreinfeccidn bacteriana (Cristina, 2018 pags. 7-8).

En el caso del paciente, hay que recordar que fue politratado y manipulado por varias ocasiones,
lo que retrasé al diagndstico de manera inicial pero que de alguna manera redujo el riesgo de
sepsis, obviamente los medicamentos instaurados no fueron los ideales que cubran el espectro
microbiano por lo que el tratamiento fracasa y la patologia se mantenia incluso presentd
complicacion, derrame pleural leve en base pulmonar derecha, que se evidencid en la radiografia
estandar de térax. Segun la literatura recomienda que ante la sospecha de un absceso hepatico se
debe iniciar tempranamente con antibioticoterapia empirica de amplio espectro, favorablemente
contamos de manera inicial con resultado de TAC que permitié confirmar el diagnéstico de
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absceso hepatico, por lo que se inici6 inmediatamente antibioticoterapia, se pudo evidenciar
buena adaptacion en dias posteriores al tratamiento instaurado ya que presentdé mejoria en la

clinica, en resultados de laboratorio e imagen.

Cuando se trata de abscesos Unicos y pequefios hay buena respuesta al tratamiento médico, pero
cuando los abscesos son de mayor tamafio (mayor a 5cm), son multiples, es recomendable

combinar antibiéticos mas drenaje percutaneo (Zapata, 2018).

A pesar de los variados factores, los maltiples abscesos con un tamafio mayor a 5 cm y ausencia
de drenaje percutaneo del absceso, se inicio el tratamiento a base de ceftriaxona y metronidazol.
En los exdmenes de control se evidencid que el proceso infeccioso iba avanzando y no habia
respuesta al tratamiento instaurado, es asi que se afadid al tratamiento, amikacina. Dias
posteriores se realizaron nuevas valoraciones de laboratorio donde se constata respuesta favorable
a la terapia instaurada ademas de que la clinica disminuy6 considerablemente. Es por ese motivo
que no se considerd realizar drenaje percutdneo y se mantuvo al paciente con el mismo

tratamiento.

A pesar de que el paciente no presentd una clinica florida, nunca hubo fiebre y no contar con
resultados de un cultivo para determinar el agente causal que seria lo ideal, se sospechd que podria
tratarse de un absceso hepatico de etiologia pidgena debido a las maltiples colecciones localizadas
en el 16bulo derecho del parénquima hepético que es muy frecuente en los abscesos hepaticos
pidgenos, su antecedente de consumo de alcohol, el hallazgo al examen fisico de periodontitis y
el proceso infeccioso intestinal que mediante via portal y hematégena pudieron ser el origen de
los abscesos hepaticos, corroborando a esta sospecha que el paciente presentaba factores de riesgo
que favorecen al desarrollo de esta patologia como son la edad avanzada, sexo masculino y el

alcoholismo.

El apoyarse en los examenes de imagen como en este caso, la realizacion de una TAC simple y
contrastada de abdomen fue fundamental para llegar al diagndstico e instaurar de inmediato el
tratamiento. En base al estudio de este caso clinico, se ha podido comparar y comprobar lo que
mencionan muchas bibliografias citadas en este documento, que, si se realiza un diagndstico
oportuno y se instaura un tratamiento temprano y adecuado, la morbilidad en estos pacientes

disminuye considerablemente. (Yu-Long Cai, 2015).
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CONCLUSIONES

e El absceso hepético es una enfermedad de origen infeccioso que produce destruccion del
parénquima hepético, en estos Ultimos afios ha incrementado su morbilidad por su relacién y

alta frecuencia de neoplasias, hepatopatias crénicas, comorbilidades.

e Elabsceso hepatico se presenta con un cuadro clinico inespecifico (dolor en sudoracién, dolor
abdominal, escalofrios, entre otros) que no permite definirlo mediante la clinica exigiendo la

necesidad de realizar exdmenes complementarios.

e La ecografia y tomografia axial computarizada son los medios de imagen de eleccion para

confirmacidn de un absceso hepético por su alta su especificidad y sensibilidad.

e El tratamiento del absceso hepatico depende del agente etioldgico, esto significa que la
instauracion del tratamiento puede retrasarse por lo que muchos estudios recomiendan

instaurar terapia antibidtica profilactica lo mas rapido posible.

e En el absceso hepatico pidgeno, el tratamiento antibidtico empirico se debe iniciar tan pronto
se sospeche de la patologia, el cual se basa en un tratamiento de amplio espectro via
parenteral. Estos antibiéticos incluyen penicilina, un aminoglucésido, y metronidazol, los
cuales son efectivos contra E coli, K pneumoniae, bacteroides enterococos, y estreptococos

anaerobios.

e Se puede prevenir una de las complicaciones méas frecuentes del AH que es el derrame pleural,

realizando un diagnostico oportuno e instaurando un tratamiento temprano y adecuado.

e Laruptura espontanea de un absceso hepatico como complicacion es infrecuente, pero en el
caso de presentarse es considerada como una emergencia quirargica con una desfavorable

evolucién del paciente.

e La mayoria de los abscesos hepaticos se presentan en la edad avanzada, muchos estudios
proponen que una persona mayor a los 57 afios es mas propensa y susceptible a padecer
infecciones bacterianas y por ende la formacion de abscesos pese a esto es necesario que se

realice mas investigaciones para conocer el mecanismo.
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ABREVIATURAS

AH: Absceso hepatico

Cl: Cloro

CEUS: Resonancia magnética nuclear con contraste
DPC: Duodenopancreatectomia cefalica

EICI: Enfermedades inflamatorias cronicas del intestino
HAI: Prueba de emision de hemaglutinacién

IBP: Inhibidores de la bomba de protones

IFI: Inmunofluorescencia indirecta

K: Potasio

Na: Sodio

PCR: Proteina C reactiva

PMN: Polimorfonucleares

PET: Tomografia por emision de positrones

RM: Resonancia Magnética

TAC: Tomografia axial computarizada

TGO: Transaminasa glutdmico oxalacética

TGP: Transaminasa glutamico-piruvica

TH: Trasplante hepético

US: Ultrasonido

VSG: Velocidad de sedimentacion globular
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ANEXOS

"Saber para ser”

ESPOCH

ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZO

ESCUELA DE MEDICINA - UNIDAD DE TITULACION

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo: JORGE BOLIVAR ZAVALA VASQUEZ, doy mi consentimiento para informacion sobre mi,
que se publicard en la ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZO por la sefiorita
Daniela Salome Haro Goyes, estudiante de la Escuela de Medicina, interna rotativa de Medicina del

HOSPITAL PROVINCIAL GENERAL DOCENTE RIOBAMBA.

Entiendo que la informaci6n se publicara sin mi nombre, pero que el anonimato completo no puede
ser garantizado.

Entiendo que el texto y las imigenes o videos publicados en el articulo estaran disponibles
gratuitamente en internet y puede ser visto por el publico en general.

Las imégenes, videos y texto también pueden aparecer en otros sitios web o en la impresion, puede
ser traducido a otros idiomas o utilizado con fines educacionales.

La firma de este formulario de consentimiento no quita mis derecho a la privacidad.
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