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ABSCESO HEPATICO
EN LA EDAD PEDIATRICA
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RESUMEN

Se entiende como absceso hepdtico la coleccion de pus en el higado, puede ser clasificado como amebiano o pidgeno
segiin el germen causante o como unico o multiple desde el punto de vista anatémico. En paises subdesarrollados como
Colombia las condiciones socioecondmicas favorecen la mayor prevalencia de esta patologia en edades cada vez mds
tempranas de la vida. En este articulo se presentan las caracteristicas sociodemogrdficas y la evolucion clinica de un
nifio en el que dados los hallazgos clinicos, paraclinicos, ecogrdficos y tomogrdficos se planteé el diagndstico de
absceso hepdtico multiple, y que mostré una evolucion clinica favorable luego de un manejo médico conservador.
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ABSTRACT

Hepatic abscess is the collection of pus in the liver; it can be classified as amebic liver abscess or pyogenic liver abscess
according to its etiology and from the anatomical point of view it can be categorized as multiple or unique. Colombia is
an underdeveloped country and its socioeconomic conditions favor a high prevalence of this pathology in earlier ages of
the life. In this article the socio demographic features and the clinical progression of a boy with multiple hepatic
abscesses are presented based on the clinical, paraclinical, ultrasound and tomographic findings. The patient showed a
Javorable clinical evolution afier conservative medical care.
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INTRODUCCION

El absceso hepético (AH), es una patologia que se presen-
ta con mayor frecuencia en adultos jovenes, sin embargo,
en paises subdesarrollados las condiciones
socioecondmicas favorecen la mayor prevalencia de esta
patologia en edades mas tempranas de la vida. Esta situa-
cion se debe a la infeccion por Entamoeba histolytica, que
en dreas endémicas afecta aproximadamente el 2% de la
poblacién, con una mortalidad hasta del 20%.(1)

Desde el punto de vista etiolégico el AH puede clasificarse
en AH amebiano (AHA) que predomina en paises en vias
de desarrollo y el AH pidgeno (AHP) més comiin en paises
desarrollados. Anatémicamente puede dividirse en tinico o
multiple, este Gltimo es mas frecuente y de evolucion fulmi-
nante. E1 AH tnico tiene una evolucion subaguda y es mas
favorable dependiendo del tamafio y localizacion.(2)

El AHA es una de las manifestaciones mas graves de la
amebiasis tisular y es la forma invasora extraintestinal mas
frecuente, presentdndose en menos del 1% de los pacientes
con amebiasis intestinal; la incidencia varia segun el &rea geo-
grafica y condiciones culturales y econdmicas de la pobla-
ci6n.(1) Los pacientes con AHA, por lo general, son de sexo
masculino, enrelacion 10:1 con el sexo femenino, menores de
50 afios, habitan dreas endémicas o tienen el antecedente de
ser inmigrantes o viajeros recientes a dichas zonas.(3)

En el AHP, las bacterias pueden alcanzar e] higado por cua-
tro rutas, la arteria hepética, la vena umbilical, invasién di-
recta y por los ductos biliares. Los microorganismos
gramnegativos han sido los principales agentes patdogenos
aislados en el absceso hepdtico pidgeno en adultos, desta-
candose especialmente Escherichia coli, Klebsiella,
Aerobacter, Pseudomonas y Proteus sp. En nifios, Dehner
y Kissane han reportado que hasta 33% de los abscesos
piégenos son causados por Staphylococcus aureus.(1)

Las manifestaciones clinicas son inespecificas tanto en el
AHP como en AHA; tipicamente los pacientes se presen-
tan con un cuadro clinico crénico, con dolor en hipocondrio
derecho, asociado a sintomas constitucionales (pérdida de
peso, mialgias, malestar general), puede haber fiebre,
hepatomegalia dolorosa, los sintomas gastrointestinales y
la ictericia son raros. La complicacién més comun es su
ruptura con extension al peritoneo, la pleura o el pericardio.(4)

El diagnéstico diferencial debe hacerse con el
hepatoblastoma, que es el tumor hepatico maligno més fre-
cuente en nifios e incluye ademds la colecistitis aguda,
colangitis, quistes hepaticos y en algunas regiones endémi-
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cas, quistes hidatidicos. El tratamiento, evolucion y pronosti-
co del AH dependen de la etiologia y de las caracteristicas
particulares del paciente. Su manejo es conservador asociado
al drenaje percutaneo, reservandose la cirugia para aquellos
casos complicados o mala respuesta al tratamiento.(5) A con-
tinuacién se presentan las caracteristicas sociodemogréaficas
as{ como la evolucion clinica de un paciente pediétrico en el
que dados los hallazgos clinicos, paraclinicos, ecogréficos y
tomogréficos se planted el diagndstico de absceso hepético
multiple, y que mostr6 una evolucion clinica favorable luego
de un manejo médico conservador.

CASO CLINICO

Se trata de un paciente masculino de un afio de edad, de
etnia negra, procedente del 4rea rural del departamento del
Cauca (Colombia). Producto de una madre de 30 afios gra-
vida 9, parida 8, abortos 1, producto del dltimo embarazo,
controles prenatales 8, parto domiciliario aparentemente sin
complicaciones, desarrollo psicomotor y esquema de vacu-
nacién sin datos, dieta lactancia materna y alimentacién
complementaria, hospitalizaciones anteriores ninguna. Sin
antecedentes familiares de importancia.

Ingresa al servicio de urgencias por presentar un cuadro
clinico de quince dias de evolucién que inicia con fiebre
alta no cuantificada y deposiciones diarreicas fétidas por
cinco dias. Tres dias antes de su ingreso presenté disten-
sion abdominal asociado a astenia, adinamia e hiporexia
marcadas, motivo por el cual consultan a una institucién
local de salud donde hacen impresién diagnéstica de her-
nia inguinal y remiten a una institucién de tercer nivel para
continuar manejo.

Al examen fisico, paciente en regulares condiciones gene-
rales, algido, irritable, alerta con dificultad respiratoria, en
anasarca; con los siguientes signos vitales, presion arterial -
99/59 (Presion Arterial Media: 72), pulso 147/min, frecuen-
cia respiratoria 56/min, temperatura 36.2°C, saturacion de
oxigeno 96%, peso 8 Kg (percentil 10), talla 72 cm (percentil
10-25). Llamaba la atencién al examen fisico la palidez
conjuntival y de la mucosa orofaringea, aleteo nasal, queji-
do inspiratorio, abdomen distendido, tenso con onda
ascitica positiva, peristaltismo disminuido, se palpa
hepatomegalia dolorosa a 5 cm del reborde costal derecho,
extremidades simétricas edema grado I1, sistema nervioso
central alerta, irritable, el resto del examen fisico no muestra
mas hallazgos de importancia.

Se hospitaliza al paciente, se monitoriza en emergencia, se
solicitan paraclinicos reportandose, hemograma con hemo-
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globina 6.1 gr/dl, hematocrito 21.1%, Voluriten Corpuscular
Medio: 74.8, Hemoglobina Media corpuscular: 23.9, Canti-
dad Media de Hemoglobina corpuscular: 31.9, fndice de
anisocitosis: 18.1, leucocitos 16.400 con 69% de neutréfilos,
plaquetas 80.000, Tiempo de Protrombina 18/14”, Tiempo
Parcial de Tromboplastina 54/33”, bilirrubina total 1.61,
bilirrubina directa 1.22, bilirrubina indirecta 0.39, proteina C
reactiva 8.55 mg/dl, Lactato Deshigrogenasa 373 UI/L,
fosfatasa alcalina 989, electrolitos con sodio de 139, potasio
4.42, cloro 100, magnesio 2.6, fésforo 3.7, calcio 7.3. Albiimi-
na sérica 1.5gr/dl.

Se solicita valoracién por pediatria y cirugia pediétrica. Se
realiza una ecografia abdominal que muestra dos imagenes
hipoecoicas la primera de 61 x 64 x 66 mm, la segunda de 59
x 51 x 57 min, ademas ascitis.

Se plantean como diagndsticos absceso hepatico multiple,
enfermedad diarreica aguda, sindrome de dificultad respi-
ratoria secundario a ascitis, desnutricién, sindrome anémi-
co. Se inicia manejo con liquidos endovenosos de manteni-
miento, metronidazol, clindamicina, amikacina.

Se realiza una tomografia axial computarizada abdominal
conirastada que muestra ¢l higado aumentado de tamafio
con 2 grandes cavidades de 7y 4 cm de didmetro (figura 1).
Colapso del 16bulo pulmionar izquierdo con una pequefia
cantidad de ifquido libre en la cavidad peritoneal. Una ra-
diografia de térax muestra un infiltrado neuménico en ter-

Figura 1. Tomografia axial computarizada abdominal con-
trastada que muestra el higado aumentado de tamafic con 2
grandes cavidades de 7 y 4 cm de diametro

cio inferior de campo pulmonar izquierdo. Es reportado un
hemocultivo negativo a los 7 dfas. Se lleva a cabo una
interconsulta con cirugia peditrica quien recomienda to-
mar nueva ecografia para definir necesidad de puncién.

Se realiza una ecografia abdominal de control en la que se
aprecian 2 imagenes hipoecdicas una en el 16bulo derecho
de 38 x43mmy otra en el 16bulo izquierdo de 55 x 65mm de
didmetro.-

Luego del manejo médico instaurado el paciente es dado de alta
por evolucién clinica, paraclinica ¢ imagenolégica satisfactoria.

DISCUSION

El absceso hepético (AH), es una patologia que se presen-
ta con mayor frecuencia en pacientes adultos,{1) sin embar-
g0, en los paises en vias de desarrollo es importante tener
en cuenta el absceso hepatico dentro del diagnéstico dite-
rencial del dolor abdominal en la edad pediatrica, més aun
en paises como Colombia, donde la amebiasis constituye
un problema de salud publica, y la localizacion hepatica es
la complicacién extraintestinal més frecuente.(6) Segun las
tasas de prevalencia de la encuesta nacional de morbilidad
de 1980, se encontr6 que aproximadamente 3.025.000 co-
lombianos son portadores asintomadticos de Enfamoeba
histolyrica'y 1.075.000 han sufrido algtn tipo de enferme-
dad amibiana intestinal o extraintestinal.(7)

En el estudio realizado por Pinilla y cols, el 59% de los
pacientes tenia AHA, el 33% tenfa absceso hepético no
amibiano (AHNA) y el 8% abscesos hepéaticos muitiples,
mientras en paises no tropicales los reportes muestran una
mayor incidencia de AHINA que AHA.(7) Dadas las carac-
teristicas sociodemogréficas del paciente, su procedencia,
sus condiciones de higiene, es méas probable pensar que la
etiologia del absceso en esta ocasion fue Entamoeba
histolytica, sin embargo, en el manejo se decidi6 cubrir
tanto los gérmenes causantes de AHA como AHP, pues no
se realizo la puncién, dada la morbimortalidad que puede
asociarse a este procedimiento, por tanto, no se tiene la
certeza del agente etiolégico en este caso.

Es importante mencionar que el paciente present6 como
sintomas y signos cardinales fiebre, dolor en: el hipocondric
derecho y hepatomegalia dolorosa, como se ha establecido
en miultiples series de casos.(4,6,8,10)

Aungue los hallazgos de laboratorio son inespecificos, se
encuentra con mayor frecuencia anemia, hipoalbuminemia,
leucocitosis, alteracion de las pruebas hepdticas,(6) como
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se presentd en este caso. Es importante tener en cuenta,
que la hipoalbuminemia <2gr/dl se asocia con un pronosti-
co desfavorable,(1,8) en este caso el paciente tuvo una al-
bumina de 1.5gr/dl, que fue corregida con Albtimina al 5%,
mostrando una buena respuesta.

A pesar de que el estudio tomografico es muy 1til para el
diagnéstico,(9) en esta ocasion la ecografia abdominal cons-
tituy6 el examen imagenoldgico inicial, por ser no invasivo,
de bajo costo, con sensibilidad comparable para el diag-
néstico de AH. Ademds es de facil disponibilidad v acce-
sibilidad y permite hacer un seguimiento de la respuesta al
tratamiento.

Eltratamiento instaurado fue Metronidazol, Clindamicinay
Amikacina, que se llevo a 21 dias. La duracién del trata-
miento sigue siendo controversial, sin embargo, dos a tres
semanas con antibidticos sistémicos es lo mas adecuado.
Ocasionalmente, se requiere la aspiracién del absceso para
descartar un absceso pidgeno. Las amibas son visibles en
el liquido del absceso en una minoria de pacientes con
AHA.(3) La no realizacién de la hepatocentesis puede
argumentarse con las diferentes experiencias mundiales, que
muestran indicaciones precisas para llevar a cabo el drena-
Jje percutdneo e incluyen las condiciones del paciente, ta-
mafio del absceso (mayor de 5 ¢cm), localizacién en el 16bulo
izquierdo y/o la inminente ruptura a cavidades vecinas. En
este paciente, aunque el tamafio de los abscesos determi-
nados por ecografia hepatica y tomografia axial
computarizada abdominal, reportan un tamafio mayor de 5
cm, debido a sus condiciones estables y evolucién clinica
favorable con el manejo instaurado, se decidié conducta
expectante, con tres antibiéticos y su evolucién fue satis-
factoria. Sin embargo, es importante tener en cuenta que la
literatura reporta también que la puncién evacuadora del
absceso no tiene un beneficio significativo comparado con
el tratamiento médico en casos no complicados por lo que
1o se recomienda en forma sistemética y se tiene que valo-
rar su utilidad en un caso especifico.(6)

Es de trascendencia fundamental realizar un diagnéstico
precoz de esta entidad para lograr hacer una manejo preci-
s0 y oportuno que permita disminuir las complicaciones y
la mortalidad que pueden presentarse cuando se permite
que esta enfermedad siga libremente su curso natural; por
otra parte, una intervencién temprana con el manejo bien
sea quirurgico, médico o la combinacién de ambos produce
una evolucioén clinica con tendencia a la mejoria y se asocia
a un prondstico mas favorable para el paciente, aunque a
su vez este depende de las caracteristicas particulares del
paciente como el estado nutricional, la edad y del germen
causante del absceso.
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