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RESUMEN

Antecedentes: el absceso hepatico tiene una prevalencia global entre 5y 10%, y
estudios en América Central y del Sur, India, Asia y Africa, la tasa de prevalencia llega
al 55%.

Objetivos: describir la evolucion desfavorable en el absceso hepatico, factores de

riesgo y predictores.

Metodologia: fue realizada una revision bibliografica, en la que se integraron 30
estudios de relevancia cientifica con nivel de evidencia Il a la IV, contando con un
rango intercuartilico del 1 a 4 segun Scimago Journal & Country Rank, la informacion
desde el 2018 al 2022.

Resultado: existen factores de riesgo no modificables y modificables, como la
Diabetes Mellitus, enfermedad renal crénica (ERC), neoplasias, cirrosis, 0 consumos
de farmacos, inhibidores de la bomba de protones (IBP), consumo de alcohol o agua
cruda, el trasplante hepatico. Los principales desenlaces desfavorables estudiados
fueron: la mortalidad y ruptura del absceso hepatico, destacando la presencia la
Diabetes Mellitus, ERC, cirrosis hepética, de infecciones por Enterococcus faecalis,
Klebsiella pneumoniae o Escherichia coli, la localizacion del absceso, un diametro >

6,6 cm del absceso y el shock séptico.

Conclusiones: las enfermedades cronicas no trasmisibles como Diabetes Mellitus o

ERC, se asocian como factores de riesgo y de evolucion desfavorable.

Palabras clave: absceso hepatico, bacterias, factores de riesgo, evolucion clinica.



ABSTRACT

Background: liver abscess has a global prevalence between 5 and 10%, and in
studies in Central and South America, India, Asia, and Africa, the prevalence rate is
as high as 55%.

Objectives: to describe the unfavorable evolution of liver abscess, risk factors, and
predictors.

Methodology: a literature review was conducted, in which 30 studies of scientific
relevance with a level of evidence Il to IV were integrated, with an interquartile range

of 1 to 4 according to Scimago Journal & Country Rank, information from 2018 to 2022.

Result: there are non-modifiable and modifiable risk factors, such as diabetes mellitus,
chronic kidney disease (CKD), neoplasms, cirrhosis, or consumption of drugs, proton
pump inhibitors (PPI), alcohol consumption or raw water, and liver transplantation. The
primary unfavorable outcomes studied were: mortality and rupture of the liver abscess,
highlighting the presence of diabetes mellitus, CKD, liver cirrhosis, infections by
Enterococcus faecalis, Klebsiella pneumoniae or Escherichia coli, the location of the

abscess, a diameter > 6.6 cm of the abscess, and septic shock.

Conclusions: chronic non-communicable diseases such as diabetes mellitus or CKD

are associated with risk factors and unfavorable evolution.

Key words: liver abscess, bacteria, risk factors, clinical course.
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CAPITULO |
1.1 INTRODUCCION

El absceso hepatico (AH) es una acumulacion encapsulada de material supurativo
dentro del parénquima hepético (1). Los primeros AH fueron descritos por Hipdcrates
hacia el afio 400 a.C., pero su etiologia, métodos de diagndstico y tratamiento se
describieron por primera vez en el siglo XX. Los AH son complicaciones poco
frecuentes, pero potencialmente mortales (2).

En las dltimas cuatro décadas se ha producido un cambio en el perfil epidemioldgico
y etiologico del AH, con un aumento del niumero de casos, sobre todo de los
transmitidos en el sudeste asiatico (3). La incidencia varia alrededor del mundo,
siendo baja a baja a nivel mundial, por ejemplo, en América del norte se documentan
2,3 casos por cada 100,000 ingresos hospitalarios, por otro lado, en oriente,
especificamente en Taiwan, aumenta la incidencia hasta 15 a 275,4 por cada 100000
ingresos hospitalarios (4). En Estados Unidos, ha aumentado la incidencia de 13 a 40

casos cada 100.000 ingresos hospitalarios (5).

La edad de los pacientes y comorbilidades (diabetes, cirrosis, desnutricion) aumentan
el riesgo de su aparicion. Las personas inmunocomprometidas durante la
guimioterapia, tratamiento inmunosupresor e inmunodeficiencia heredada o adquirida
tienen un mayor riesgo de sufrir AH causados por microorganismos oportunistas (6).
Mas raramente, se desarrolla tras un traumatismo hepatico o una embolizaciéon
arterial traumatica. Algunas son secundarias a infecciones extraabdominales que
contaminan el parénquima hepatico o a lesiones hepaticas preexistentes (quistes

biliares o hidatidicos, metastasis necréticas), casi siempre por via hematégena (7).



1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Aunque, clasicamente el AHP se ha asociado a una elevada mortalidad, en las tltimas
décadas se ha notado un descenso del 65% al 45% en la mortalidad asociada a AH,
gracias a los avances farmacolégicos, especificamente en el area de antibiéticos, y a
los procedimientos intervencionistas que se han desarrollado; pero aun la mortalidad
contindia elevada (4,8), porque es una patologia cuyo diagnostico debe formularse
rapidamente, a pesar del caracter a menudo poco especifico de su presentacién

clinica (5).

Siendo una entidad que se presenta con mayor frecuencia en los paises tropicales,
representando el 13% de abscesos abdominales y 48% de los viscerales (3), la
frecuencia de la etiologia varia por regiones geograficas, en el sudeste asiatico y
Africa, la amebiana es la mas frecuente, en paises occidentales 80% son bacterianas
(1). También, la incidencia ha aumentado durante los ultimos 50 afios debido a mayor
frecuencia de neoplasias hepatobiliares (9,10) y la prevalencia esta entre un 5y 10%
mayor en las zonas endémicas, tal y como reflejan diversos estudios realizados en
América Central y del Sur, India y las zonas tropicales de Asia y Africa, donde la tasa
de prevalencia llega al 55% (6), pero en Ecuador no se registran estudios a

profundidad sobre esta patologia.

Ademas, dentro de los factores etioldégicos del AH pidgeno las bacterias Gram-
negativas o positivas, son principalmente de la microbiota intestinal, de las cuales la
Klebsiella pneumoniae, registra aumento de su prevalencia en Norteamérica y Europa
(7), con evolucion clinica mas severa que en otros abscesos bacterianos, debido a la

hipervirulencia (11).

Por lo que este estudio tiene como finalidad realizar una descripcion de los d&mbitos
alrededor de esta patologia, involucrando los factores de riesgo que se asocian a su
aparicion y los marcadores de su evolucion desfavorable, centrandose precisamente

en el absceso hepético pidgeno.

1.3 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Qué es el absceso hepatico, cudles son los factores de riesgo y factores predictores

gue llevan a una evolucion desfavorable?



1.4 JUSTIFICACION

Dentro del Plan Nacional para el Desarrollo en el Ecuador (2021-2025) (12) en su
objetivo N° 1, indica mejorar la calidad de vida mediante el acceso a la salud, y dentro
de las Prioridades de Investigacion del Ministerio de Salud Publica (MSP) en el érea
N° 8 sobre enfermedades tropicales y desatendidas) (13) sustentan el marco legal
para realizar este trabajo, y, siendo el absceso hepético una enfermedad
relativamente frecuente en los tropicos (en donde se sita Ecuador), sumado a ello la
falta a servicios basicos, como el agua potable principalmente en las zonas rurales, o
el incremento de enfermedades crénicas no transmisibles de tipo metabdlicas,
renales, neoplasicas o digestivas, sustentan realizar este trabajo, con el fin de
identificar sus factores de riesgo, y evidenciar aquellos factores que se involucran en

su evolucion desfavorable.

Los hallazgos seran plasmados en un informe final y sera posteriormente publicado
en el repositorio de la Universidad Catolica de Cuenca, de esta manera sera un punto
de referencia no solo para investigaciones locales, sino que podria ser comparada

con resultados obtenidos en otras regiones.
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CAPITULO Il
2. MARCO TEORICO
a. Concepto

El absceso hepatico (AH) es una afeccion potencialmente mortal de la infeccion del
sistema hepatobiliar (14). Se define como una acumulacion encapsulada de material
supurativo dentro del parénquima hepatico, que puede estar infectado por bacterias,
hongos y/o microorganismos parasitarios (1).

b. Categorizacion

A efectos de esta revisién, se ha dividido los AH en tres subgrupos segun su
categoria: infecciosos, malignos y iatrogénicos. Hay algunas areas de solapamiento

entre las categorias, como se muestra en la figura 1 (9).

Malignant Abscess latrogenic Abscess
TACE associated Biliary procedures
Primary liver tumors RFA associated Bile duct injury

Liver metastasis Surgical

Arterial embolization s/p trauma

Hepatic Abscess

. None
Non-metastatic

colorectal cancer

Biliary tract disease
Appendicitis
Diverticulitis

Inflammatory bowel disease

Infectious Abscess

Figura 1. Naturaleza del absceso hepatico (9).

c. Epidemiologia

La incidencia del AH piogénico presenta una importante variacion geografica y es mas
frecuente en los paises tropicales (5). La prevalencia de la enfermedad es entre un 5
y 10% mayor en las zonas endémicas, tal y como reflejan diversos estudios realizados
en América Central y del Sur, India y las zonas tropicales de Asia y Africa, donde la

tasa de prevalencia llega al 55%. En EE.UU. se registra una incidencia anual de 3,6
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casos por cada 100000 personas, mientras que en Taiwan es de 17,6 por cada
100000 (6).

El absceso hepéatico amebiano (AHA) y el absceso hepético piégeno (AHP) son sus
dos causas predominantes. En raras ocasiones, el AH puede estar causado por
hongos, micobacterias y otros organismos atipicos. El AHA es la causa predominante
de absceso hepético en la India, ya que se observa en mas del 60% de los casos.
Esta causado por Entamoeba histolytica y su via de transmision predominante es la

feco-oral (15).

En los paises en vias de desarrollo, aproximadamente dos tercios de los casos son
de origen amebiano, mientras que, en los paises desarrollados, el AHP constituye tres
cuartas partes de los casos. El nUmero de casos de abscesos hepaticos piogénicos
ha aumentado en las ultimas dos décadas, en parte debido a un mayor
reconocimiento con el uso mas frecuente de estudios de imagen. Antes de la
introduccion de los antibidticos, el rango de edad del paciente que presentaba la
enfermedad era de treinta afios. Sin embargo, en la actualidad, es una enfermedad
principalmente en adultos mayores, y se presenta entre la quinta y la séptima décadas

de la vida. No hay predileccion por la raza y se observa en varias regiones éticas (6).
d. Clasificacion de los abscesos hepaticos infecciosos
1. Abscesos parasitarios

Los abscesos hepaticos parasitarios mas comunes son abscesos amebianos y de la
fasciola hepatica. Los quistes equinocdécicos supurantes también se clasifican a veces
como abscesos parasitarios. La mayoria de las infecciones parasitarias en el higado

no causan abscesos hepaticos, sino una inflamacién hepatica (7).
Absceso hepatico amebiano

La Entamoeba histolytica (Eh) afecta a unos 50 millones de personas, y entre 40.000
y 100.000 mueren debido a la enfermedad invasiva, dentro de sus complicaciones se
encuentran la colitis amebiana y absceso hepatico. La prevalencia de la amebiasis es
la méas alta en India, México, Africa y América del Sur y Central (16,17). El AHA es la

afectacion extraintestinal mas comdn en la amebiasis, y se observa entre el 3%y el
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9% de los casos (18). La malnutricion, trastornos inmunitarios, dafio hepatico crénico,
el embarazo, intoxicacion por alcohol, sexo masculino y coinfecciones con otros
microorganismos patdgenos aumentan el riesgo de un curso grave de la infestacion
y complicaciones (19-21). Los hombres de entre 18 y 50 afios que proceden o viajan
a zonas endémicas desarrollan esta enfermedad con una frecuencia 10 veces mayor

que las mujeres (7,21).
Ascariasis hepatobiliar - Ascaris lumbricoides (lombriz)

Es el parasito intestinal humano mas comudn, que infecta a unos 800 millones de
personas. La infestacion se produce por via fecal-oral tras la ingesta del huevo
invasor. Las larvas que eclosionan en el intestino migran al higado a través de la
pared intestinal y los vasos linfaticos y sanguineos. La mayoria de las larvas mueren
en el higado y las que sobreviven llegan al intestino delgado a través de los alvéolos
y los bronquios (5). En el intestino delgado maduran y parasitan. A veces, los gusanos
adultos son capaces de subir por el conducto biliar, lo que puede provocar una

obstruccion biliar, colangitis y la formacion de un absceso (7).
Fasciola hepéatica

Es un parasito mundial de las vias biliares del ganado ovino y bovino, que causa
infecciones esporadicas en el ser humano. Los huevos se excretan en las heces. Las
larvas (miracidia) emergen de los huevos y penetran en los caracoles de agua dulce
(especies de Lymnaea) que, a su vez, liberan cercarias. Las metacercarias, se
adhieren a las plantas acuaticas, especialmente a los berros. Cuando se ingiere con
la planta, se liberan en el intestino y a través de su pared con sangre llegan al
parénquima hepatico. Al cabo de unas semanas, se instalan en los conductos biliares
(7,17).

La duela hepéatica china (Clonorchis sinensis) y Opisthorchis viverrini

Ambas patologias, con un ciclo de vida similar, se encuentran principalmente en
China, Japon y el sudeste asiatico. Se transmite por el consumo de pescado de agua
dulce crudo o poco cocinado. Los principales huéspedes son los cerdos, los perros,
los gatos y los seres humanos (7). Los huevos se excretan en las heces; contienen

un miracidio, y se los comen los caracoles de agua. Estos Ultimos excretan cercarias,
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que penetran en los peces como metacercarias y se enquistan en sus muasculos. Tras
la ingestion, las cercarias migran a través del duodeno hasta el tracto biliar, donde

maduran y viven durante varios afios (5).
Trematodo del intestino grueso

Enfermedad causada por el chirrido Fasciolopsis buski que vive en el yeyuno y el
duodeno de los habitantes de Asia oriental. El huésped intermedio son los caracoles
de agua dulce. La infeccion se produce por el consumo de plantas acuéticas

infectadas con metacercarias, especialmente nueces de agua crudas (22).
Trematodo hepatica siberiana (Opisthorchis felineus- fasciola hepatica del gato)

El otro nombre es gripa del gato; se da principalmente en Asia y cada vez mas en
Europa. El proceso de desarrollo de los huevos y el ciclo de vida son similares a los

de la tenia hepatica siberiana (7).
Céstodos

Aparte de la equinococosis causada por 4 especies -Echinococcus granulosus sensu
lato, E. multilocularis, E. oligarthrus y E. vogeli-, las invasiones de tenias no dafian el
higado ni los conductos biliares (22). Los abscesos hepaticos se desarrollan como
resultado de la infeccion del quiste equinococico (abscesos bacterianos y fungicos) o
de la muerte del parasito como resultado del tratamiento farmacolégico o de su
evolucion natural. La aparicién de un AH en el curso de la equinococosis se observa

con mayor frecuencia en el caso de E. granulosus s.l. que E. multilocularis (7).
2. Abscesos fungicos

Las infecciones fungicas del higado y de los conductos biliares se clasifican como
infecciones oportunistas, causadas en la mayoria de los casos por el patdgeno
facultativo Candida (C. albicans, C. glabrata, C. krusei, C. parapsilosis, C. tropicalis)
o Aspergillus (A. flavus, A. fumigatus, A. niger). Entre otros factores, cabe mencionar
los hongos del género Trichosporon (T. beigelii, T. dermatis), Coccidioides immitis,

Torulopsis glabrata y Mucormycosis indicus (7,22).

3. Absceso hepatico pidbgeno
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La AHP se produce en el contexto de las infecciones del arbol abdominal/biliar o en
presencia de infecciones sistémicas del torrente sanguineo. Los pacientes suelen
tener caracteristicas sistémicas mas pronunciadas con multiples abscesos hepaticos
en las imagenes, en comparacion con los pacientes con AHA (15). Su incidencia varia
entre 2,3 y 17,59 por cada 100000 habitantes al afio, y en los pacientes
hospitalizados, es de 8 a 22 casos por cada 100000 ingresos hospitalarios. Suele
darse en hombres caucasicos de entre 50 y 60 afios (23).

Los factores de riesgo son la Diabetes Mellitus, la bacteriemia de origen extra
hepético, inmunosupresion, cirrosis y antecedentes de trasplante de érganos sélidos
o esplenectomia (tabla 1) (24). Por lo general, son polimicrobianos, aunque se pueden
aislar bacterias Unicas y, hasta en un 30% de los casos, no se identifica ningun agente
infeccioso (25). Escherichia coli habia sido considerada la bacteria responsable del
mayor numero de casos de abscesos piégenos en el mundo; sin embargo, se ha
comprobado que en los paises asiaticos Klebsiella pneumoniae es una de las
principales etiologias, y su presentacion es monomicrobiana, suele generar cuadros
clinicos graves debido a la hipervirulencia y no se relaciona con las enfermedades

hepatobiliares (11).

Tabla N 1. Causas del absceso hepatico piégeno (7)

Vias biliares Lesioén iatrogénica del higado/tracto biliar
o Biopsia hepatica
e Stent biliar bloqueado
e Ablacion/hemo embolizacién por radiofrecuencia en presencia
de bilis infectada
e Pancreatoduodenectomia
e Trasplante hepético
Vena porta Arteria hepatica
e Infeccién dental
e Endocarditis bacteriana
o Pielonefritis
e Osteitis
Extensidn directa de: Infeccidn secundaria del higado
e Empiema de la vesicula biliar
e Ulcera péptica perforada
e Absceso subfrénico
e Absceso renal
Traumatismo hepético Criptogénica
Fuente: Maria D. et al . Liver abscesses — from diagnosis to treatment. Clin Exp Hepatol. 2021;7(4):329-36.

Colangitis

Coledocolitiasis
Colangiocarcinoma

Colangitis isquémica
Enfermedades biliares congénitas

e Apendicitis
e Diverticulitis
e Enfermedad de Crohn

e  Quiste hepatico
e Quiste biliar
e  Metastasis

La AHP también puede ocurrir en la coinfeccion fungica por Candida spp., que afecta
a pacientes con neoplasias hematoldgicas, y Cryptococcus spp., que se ha
encontrado en pacientes inmunodeprimidos por el VIH, trasplantes de 6rganos sélidos

e inmunodeficiencias primarias (26).
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Los factores etiolégicos del AHP son bacterias Gram-negativas o positivas, que son
principalmente la microbiota intestinal. Los patbgenos mas comunes son: Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus faecalis, Staphylococcus aureus vy
Streptococcus haemolyticus. La Klebsiella pneumoniae se aisla con frecuencia en el
sudeste asiatico en personas con canceres colorrectales, pero su prevalencia en
Norteamérica y Europa esta aumentando. La evolucion clinica es mas grave que en
otros abscesos bacterianos. La melioidosis, causada por Burkholderia pseudomallei,

es endémica en Tailandia, Camboya y el norte de Australia (7).
e. Presentacion clinica

Las presentaciones clinicas no son tipicas y pueden presentarse con sintomas
constitucionales vagos. Por lo tanto, para un diagnostico temprano, es importante un
alto indice de sospecha. Aproximadamente el 30% de los pacientes presentan la
triada clasica de dolor abdominal en el cuadrante superior derecho, fiebre/escalofrios
y malestar general (5). También puede presentarse un espectro de sintomas no
especificos como diarrea, derrame pleural derecho, anorexia, nauseas, pérdida de
peso y vomitos. Otros sintomas menos comunes son la tos, el hipo o el dolor referido

en el hombro derecho debido a la irritacion del diafragma (5,6).

La exploracion fisica suele indagarse ictericia y hepatomegalia. Aproximadamente
entre el 10 y el 45% de los pacientes pueden presentar también infecciones
metastasicas, especialmente en pacientes con Diabetes Mellitus, debido a la
alteracion de los mecanismos de defensa del huésped (6). Ademas, se ha descrito
gue un tamafio de absceso de >5 cm es un predictor independiente significativo de
enfermedad metastasica. Los o0jos, las meninges, el sistema nervioso (SNC) y los
pulmones son los lugares de metastasis mas comunes. La endoftalmitis es
probablemente la complicacién séptica mas grave del AH por K. pneumoniae, que
conduce a un deterioro subagudo de la visién, los pacientes afectados no suelen

recuperarla y pueden quedar totalmente ciegos a pesar del tratamiento (1).

La presentacion clinica es similar entre el absceso amebiano y el piégeno. Los
individuos pueden presentar un AHA meses o incluso afios después de haber viajado
o residido en una zona endémica, por lo que es obligatorio realizar una cuidadosa

historia de viajes. La enfermedad debe sospecharse en cualquier persona con una
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historia de exposicion y fiebre, dolor en el cuadrante superior derecho y sensibilidad
hepética importante (6).

La ictericia es bastante inusual y se observa en <10 % de los pacientes. Los sintomas
suelen ser agudos (<10 dias de duracion) pero pueden ser cronicos, con anorexia y
pérdida de peso como caracteristicas destacadas. Se ha descrito que el sindrome de
pre-ruptura es la presencia de un movimiento ocasional de la pared abdominal
durante la respiracion y la desaparicion momentanea de la rigidez del abdomen. Los
sintomas del AH tuberculoso no suelen ser especificos e incluyen fiebre, dolor en el
cuadrante superior derecho con anorexia (6,17).

f. Diagnostico

Los analisis bioquimicos son inespecificos, con anemia normocitica, leucocitosis,
nivel elevado de proteina C reactiva, hipoalbuminemia, hiperbilirrubinemia y tiempo
de protrombina prolongado. El aumento de la fosfatasa alcalina es la anomalia de
laboratorio mas comun, ya que se da en el 90% de los pacientes. Casi el 50-65% de
los pacientes presentan niveles elevados de aspartato y alanina aminotransferasa y
bilirrubina total. Sin embargo, ninguno de los analisis de sangre es especifico, pero
son sugestivos de una anomalia hepatica que ayuda a realizar estudios de imagen
especificos. Los hemocultivos son positivos en el 70-80% de los casos, aunque las
tasas son mayores con K. pneumoniae. La mayoria (80%) de los aspirados de

abscesos arrojan uno 0 mas organismos (6).

Las radiografias de térax suelen sugerir un hemidiafragma elevado, infiltrados
pulmonares del lado derecho con efusion pleural, atelectasia o consolidacion lobar
derecha, pero son normales en mas de la mitad de los pacientes, y las radiografias
abdominales rara vez estan indicadas pero pueden mostrar niveles de aire-liquido o
formacion de gas venoso portal en algunos casos (27). El aumento del uso de la
ecografia con contraste ha complementado a la tomografia con contraste en la
identificacion de lesiones inflamatorias del higado y en la planificaciéon del tratamiento
meédico conservador o drenaje percutaneo del absceso. La ecografia y la tomografia
son los dos principales métodos de diagndstico con una sensibilidad del 96-100%
(27,28).
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La mayoria de los pacientes (65-85%) tienen un absceso solitario en el I6bulo
derecho; sin embargo, también se observan abscesos multiples en el I6bulo izquierdo.
La predileccién por el I6bulo hepatico derecho se debe a que recibe la mayor parte
del retorno venoso portal. Las caracteristicas de imagen de los abscesos hepaticos

son variables y dependen del tipo y el estadio del absceso (27).

El ensayo inmunoenzimético (ELISA) o la PCR para la deteccion anticuerpos anti-
lectina para ameba histolytica, por ejemplo, sugieren su importante papel en el
diagnostico de la enfermedad extraintestinal. Sin embargo, una serologia positiva
debida a una infeccion previa puede observarse en zonas endémicas hasta en el 35%
de los individuos no infectados (18). Los antigenos parasitarios nativos y
recombinantes purificados son positivos en >95 % de los pacientes con AHA y tienen
anticuerpos séricos contra la subunidad 170 KD de la lectina de adherencia inhibidora
de galactosa. Es muy especifico para diferenciar el suero de la fase aguda del suero
de la fase de convalecencia en las zonas endémicas. Se ha avanzado en la deteccion

de antigenos proteicos en las heces o el suero utilizando anticuerpos monoclonales

(6).

El diagnéstico del AHA depende de las imagenes y de la serologia amebiana positiva.
Los anticuerpos séricos se desarrollan durante la infeccion por E. histolytica y cuando
hay infeccion por E. dispar, que es en realidad una ameba no patdégena
morfolégicamente similar a E. histolytica y que coloniza el intestino. Una serologia
amebiana o equinocdcica positiva puede ayudar a diferenciar el AH parasitario del
piégeno, especialmente en zonas no endémicas (22). La sensibilidad se aproxima a
94% y la especificidad a 95% para el diagnoéstico del absceso hepatico amebiano. Sin
embargo, la serologia no puede distinguir entre una infeccion activa y una previa. Las
pruebas seroldgicas, sin embargo, pueden ser falsamente negativas en la infeccion
temprana (es decir, en los primeros 7-10 dias), pero las pruebas repetidas son

positivas en el 99% de los pacientes (5,6).
g. Tratamiento

En el siglo XX, el tratamiento era conservador y en los casos graves se utilizaba el
drenaje quirdrgico abierto, pero estas modalidades se asociaban a tasas de

mortalidad de hasta el 80% (29). Con la implementacién de nuevas tecnologias, la
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administracién de antibiéticos sistémicos y el drenaje percutdneo guiado por imagen
se han posicionado como el tratamiento ideal (26).

Absceso hepético piégeno
Terapia antibiética

La terapia antibidtica debe iniciarse lo antes posible, tras la toma de muestras de
sangre para los hemocultivos, para evitar complicaciones en el paciente. Una vez
aislado el microorganismo, se debe reevaluar el tratamiento para proporcionar la
terapia especifica. Se debe utilizar como manejo exclusivo si no es posible drenar las
colecciones debido a su tamafio y en pacientes con alto riesgo de complicaciones
asociadas al procedimiento invasivo debido a su estado de salud (21). Para la eleccién
del antibidtico empirico se deben considerar multiples factores, como la posible fuente
de infeccion, la etiologia, la posibilidad de infecciones nosocomiales y la resistencia

bacteriana del medio, para evaluar la mejor estrategia de tratamiento (6).

Las bacterias mas comunes son las enterobacterias, estreptococos y anaerobios, por
lo que el manejo antibidtico ideal debe atacar inicialmente a estos microorganismos.
Para ello se recomiendan esquemas que incluyan cefalosporinas de Ultima
generacion mas metronidazol, inhibidores de beta-lactamasas mas metronidazol o
penicilinas sintéticas mas aminoglucosidos y metronidazol (21). El tratamiento se
administra por via parenteral durante 10-14 dias, seguido de 4 semanas de
antibidticos orales, en caso de que el drenaje de la lesion sea exitoso, de lo contrario
debe extenderse hasta 6 semanas. Existen reportes de esquemas mas cortos, pero

esto dependera de la respuesta clinica y de imagenes (5,21).
Drenaje

Cuando se sospecha una AHP, hay que realizar la aspiracion y el cultivo del material
purulento para confirmar el diagndstico e iniciar una terapia antibiética dirigida; este
método en asociacion con los antibidticos ha demostrado ser beneficioso para el
tratamiento de este tipo de abscesos, aungque en algunos casos, cuando el absceso
es pequeiio, la aspiracion con aguja es suficiente para el drenaje terapéutico (30). En

general, las AL mayores de 5 cm requeriran un drenaje rapido para su resolucion.
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Existen dos métodos para realizarlo, el drenaje quirdrgico y el drenaje percutaneo,
gue deben considerarse complementarios (31).

El drenaje percutaneo es la opcion de primera linea porque es una técnica menos
invasiva y con menos complicaciones que las intervenciones quirdrgicas, tiene éxito
la mayoria de las veces y es bien tolerada por el paciente (31). Si este método falla,
se debe utilizar el drenaje quirargico abierto o laparoscopia. La exploracién quirdrgica
se recomienda en los abscesos grandes (>5 cm), multiloculares, cuando el contenido
viscoso del absceso obstruye el catéter, en prevision de un proceso subyacente que
justifiqgue el tratamiento quirtrgico (p. ej., colecistitis complicada por laparotomia) y
cuando hay una respuesta inadecuada al drenaje percutaneo y a la terapia antibiética

después de 1 semana (21).

El abordaje puede ser transperitoneal o transpleural posterior dependiendo de la
localizacion del absceso y de las preferencias del cirujano. El método quirargico tiene
ventajas sobre el percutaneo; ya que es mas directo y preciso, facilita el tratamiento
simultdneo de varios abscesos y aborda las enfermedades primarias asociadas a
ellos. El drenaje quirargico preferido es el laparoscépico; ya que en general requiere
un menor tiempo de intervencion, se asocia a menores pérdidas de sangre, disminuye
la estancia hospitalaria postoperatoria, es menos invasivo y tiene ventajas en la

recuperacion de la funcion gastrointestinal (26).
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CAPITULO III
3. OBJETIVOS
3.1 Objetivo general

Describir la evolucion desfavorable en el absceso hepatico, factores de riesgo y

predictores.

3.2 Objetivos especificos
1. Identificar factores de riesgo relacionados con el absceso hepatico.

2. Determinar los predictores de evolucion desfavorable del absceso hepético.
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CAPITULO IV

4. MATERIALES Y METODOS

4.1 Tipo de estudio

Estudio bibliografico narrativo

4.2 Criterios de inclusién y exclusion
4.2.1 Criterios de inclusién

ePoblacién/indicaciones clinicas: estudios con poblaciones con diagnostico de
absceso hepético pidgeno.

eTiempo de publicacion: articulos desde el afio 2018 al 2022

eldioma: bibliografia en los idiomas inglés y espafiol.

eTipos de publicacion: meta-analisis, revisiones sistematicas, ensayos clinicos
controlados, estudios de cohortes, revisiones bibliograficas. Estudios con rango de

calidad de literatura correspondientes a cuartiles del 1 al 4.
4.2.2 Criterios de exclusion

Tipos de publicacién: cartas, editoriales, publicaciones en congresos, erratas, tesis

de pregrado y postgrado.
4.3 Adquisiciéon de la evidencia

4.3.1 Busqueda bibliografica

Se realiz6 una busqueda bibliografica informatizada en las base de datos de Medline,

Lilacs, TripdataBase, Cochrane, Epistemonikos.
e Los términos de busqueda

Se disefiaron busquedas concatenadas para las bases de datos utilizando términos
del Medical Subject Headings (MeSH) para busqueda bibliografica en inglés y
Descriptores en Ciencias de la Salud (DeCS) para bibliografia en espafiol, ademas

de operadores booleanos: y, no, o.
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Términos MeSH: ( "Liver Abscess, Pyogenic/complications"[Mesh] OR "Liver
Abscess, Pyogenic/epidemiology”[Mesh] OR "Liver Abscess,
Pyogenic/etiology"[Mesh] )

Términos DeCS: absceso hepatico, bacterias, factores de riesgo, evolucion clinica,
demografia, signos y sintomas

4.3 Periodo de tiempo: de junio a agosto de 2022.

4.4 Tipo de disefio: estudio bibliogréfico narrativo.

4.5 Tipo de publicacién: revision bibliogréfica.

4.6 Sintesis y presentacion de los resultados (Método PRISMA) y cuadro de

sintesis

Los articulos que cumplian con los criterios de inclusion y exclusion fueron evaluados
y seleccionados mediante el método PRISMA (30). En el proceso de seleccion de los
estudios se evidencidé que en ocasiones eran duplicadas, y otras correspondian a
“literatura gris” las cuales no se incluyeron en este trabajo. Segun la declaracion
PRISMA, el "texto completo” de los articulos previamente identificados se comparo
con la lista en la publicacion después de la seleccion de resumenes; y todo el proceso
de seleccion de estudios fue validado en un diagrama de flujo que estratifico las

pérdidas en la seleccion de identificacion-cribado-elegibilidad (Figura N° 1).

4.7 Bibliométrica

Fue usada la métrica de Scimago Journal Rank correspondientes a los cuartiles 1 al

4, para la calidad de las revistas de los articulos seleccionados.

Cuartil Cantidad
Q1 35
Q2 22
Q3 8
Q4 5

TOTAL 70

4.8 Busqueda de informacion

A través de una busqueda integra de la literatura, se obtuvieron un total de 385
articulos, incluidos 256 articulos en Medline, 98 articulos en Lilacs, 16 articulos en
Epistemonikos y 15 articulos en TripDataBase. Fueron eliminados 36 archivos debido
a la duplicaciéon. Posterior a revisar los resimenes, se eliminaron 319 articulos que

no cumplieron con los criterios de inclusion (283 sin desenlace de interés, 15
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comunicados de congresos, 12 informes de casos y 9 boletines), y los 30 restantes
se sometieron a andlisis de texto completo y cumplieron con los requisitos, por lo que

fueron aceptados para realizar este trabajo (Figura N° 1).
4.9 Anélisis de informacion

Fueron utilizados 26 articulos para dar una descripcion general sobre el absceso
hepético, utilizandose ademas 46 articulos para redactar los resultados y
conclusiones, los cuales permitieron responder a los objetivos planteados en el
protocolo de este trabajo bibliografico. Mediane una tabla simple se extrajo el autor/es,

el afo, tipo de estudio, numero de participantes y los resultados (tabla N 1y 2).

4.10 Financiamiento
Este trabajo fue autofinanciado.
4.11 Aspectos éticos

Ningun conflicto de interés declarado.

CAPITULO V

5. RESULTADOS

Figura N° 1. Flujograma del proceso de seleccién de la literatura
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Se realizaron busquedas sistematicas en las principales bases de datos identificadas
(Fig. N° 1). Donde los estudios con nivel de evidencia | a IV han investigado las
complicaciones de la colecistectomia electiva y de emergencia, las cuales presentan

un rango de calidad entre 1 a 4, segun la revista Scimago.
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1. Factores de riesgo del absceso hepatico
Factores sociodemogréficos

El absceso hepatico en los hombres presenta un menor riesgo, en tanto que en las
mujeres el riesgo llega a ser tan elevado como 9.0 veces (25,32,33,34), la etnia
hispana frente a la caucésica elevo el riesgo en un 36% (35), se ha identificado que
a cualquier edad el riesgo general de absceso hepatico es elevado (OR 2.88) (33),
pero, dicho riesgo se eleva con el incremento de la edad, llegando a ser hasta 4.55

veces mayor en adultos mayores de 80 afios (32).
Comorbilidades

Dentro de las comorbilidades que figuran como factores de riesgo para el AH,
denotan relevancia las relacionadas con el alcohol, la litiasis biliar, la enfermedad
hepatica cronica, y la Diabetes Mellitus, que de manera general elevaron el riesgo
hasta 2.40 veces (25,36), donde la Diabetes Mellitus tipo 2 adquiere relevancia,
debido a que, cuatriplica el riesgo de AH, y si se suma a ella otra comorbilidad como
apendicitis aguda, diverticulitis, cirrosis hepatica, enfermedades del tracto biliar,

elevan aun mas el riesgo de AH (32,33,36-38).

Otras comorbilidades como la enfermedad renal cronica predialitica (ERC-P) elevan
el riesgo de AH, y si a esta se suma cualquier comorbilidad como las relacionadas
con el alcohol, litiasis biliar, enfermedad hepéatica cronica, Diabetes Mellitus el riesgo
llega a triplicarse (36). En tanto que, la enfermedad renal en fase terminal adquiere

elevado riesgo, llegando a ser 27.51 veces (37).

La patologia neoplasica maligna duplica el riesgo de AH, y una neoplasia maligna
gastrointestinal casi la quintuplica, la neoplasia en curso y la neoplasia maligna
hepatobiliar llegan a ser un factor de riesgo tan relevante, que incrementan el riesgo

entre 45.13 y 71.88 veces, respectivamente (2,35,37).
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Las enfermedades hepaticas o de la via biliar también producen incremento en el
riesgo de adquirir un absceso hepatico, por ejemplo una patologia de la vesicula
biliar, la colelitiasis, colangitis, esteatosis hepatica, hepatolitiasis, la cirrosis
(2,32,35,37,42), asi mismo, una patologia biliar eleva el riesgo de adquirir un AH por
Klebsiella pneumoniae productora BLEE (41). Los procesos infecciosos también
pueden elevar el riesgo, entre ellos se identifica a la apendicitis aguda, la
endocarditis infecciosa, diverticulitis, shock séptico o la presencia de sepsis
(32,35,39). Los problemas cardiacos y pulmonares también se ven inmiscuidos
como factores de riesgo, donde la insuficiencia cardiaca congestiva, la hipertension,

el EPOC y la cardiopatia isquémica adquieren relevancia (37,38).
Procedimientos quirdrgicos

Procedimientos de intervencion quirargica también se han identificado como factores
gue elevan la probabilidad de formacion de un AH, como la esfinterotomia
endoscopica, cirugia del tracto biliar y el trasplante hepatico (35,37,42,43).

Sustancias toxicas/ farmacos

La intoxicacion alcohdlica (IA) por si sola cuatriplica el riesgo de AH, si a esta IA se
suma una comorbilidad cualquiera (diabetes, hipertension, hiperlipidemia, cancer,
EPOC, insuficiencia cardiaca, calculo biliar, dafio hepatico alcohdlico, cirrosis) el
riesgo se sextuplica (46). EI consumo de farmacos como los inhibidores de bomba

de protones también eleva el riesgo de AH (47).
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Tabla 1. Identificar factores de riesgo del absceso hepatico.

N L - Resultados
Autor Afo Diseio Participantes Variable OR IC 95% Valor p
Enfermedad inflamatoria intestinal 1.46 1.01-2.12 <0.05
. Estudio de Hombres 1.78 1.08-2.93 <0.05
Lin etal. (25) 2018 cohortes 11504 < 40 afios 42 121146  <0.05
Comorbilidad/intervencion 2.07 1.24-3.45 <0.01
. Estudio de casos y <30 mg IBP 3.83 2.00-7.34 <0.001
Lin etal. (47) 2018 controles 2744 >30 IBP 104  6.16-17.6 _ <0.001
' = 162236 ERC-P. _ ' — 1.83 1.39-2.42 <0.001
Lai et al. (36) 2018 Estudio de cqhorte - ERC-P (81118) C_qalqwer comorbllldad, (_relacu,)n_adas con el alcohql, litiasis 240 194 -297 <0.001
retrospectiva -No- ERC-P (81118) biliar, enfermedgd hepatlca_ cronica, Diabetes Mellitus)
ERC-P + cualquier comorbilidad 3.31 2.61-4.19 <0.001
Hispano frente caucésico 1.36 1.24-1.50 <0.001
Apendicitis 1.8 1,57 - 2,05 <0.001
Neoplasias malignas 2.48 2.19-2.81 <0.001
n= 44486 Enfermedad de la vesicula biliar 3.08 2,43 - 3,92 <0.001
Enfermedad hepatica cronica 3.33 2,41-4,61 <0.001
Thavamani Estudio de cohorte AHP Trastorn_o de ir_1munodefic_iencie_1 primaria 4.13 3,03 - 5,62 <0.001
et al. (35) 2020 retrospectivo n=4057 Neoplasia maligna gastrointestinal 4.74 2,73 -9,88 <0.001
' Endocarditis infecciosa 4.52 2,65 - 7,69 <0.001
Control Enfermedad inflamatoria intestinal 5.35 4,39 - 6,53 <0.001
n= 40429 Diverticulitis 8.13 3,7-17,86 <0.001
Sepsis 12.31 10-15.14 <0.001
Enfermedad biliar 29.97 22,42 -40,06 <0.001
Trasplante hepatico 38.40 28,96-50,92 <0.001




Neoplasia maligna hepatobiliar 71.88 29,77 -173,55 <0.001
. n=157 Abuso de alcohol documentado 6.16 1.75-21.68 0.005
GroRe et al. 2021 Estudio Sobrevivientes (115) 3 ili 4 i Ati 4
(40) retrospectivo Fallecen (18) Céancer hepatobiliar (metastasis hepatica y Ca de pancreas) 5.29 2.18-12.82 < 0,001
Cirrosis 6,36 1,27-31,96 0,02
: Estudio Hepatolitiasis 4,89 1,45 - 16,46 0,001
Liu et al. (42) 2021 retrospectivo 157 Operacion del tracto biliar 3,86 1,16 a 12,89 0,004
Diabetes 3.81 2.58-5.65 <0.0001
Neoplasia actual 45.13  29.44-69.18  <0.0001
Cardiopatia isquémica 4.19 2.58-6.81 <0.0001
Losie et al. 2021 Estudio 136 EPOC 3.35 1.76-6.37 0.001
(37) retrospectivo Cirrosis 18.65 8.23-42.27 <0.0001
Insuficiencia cardiaca congestiva 2.25 1.014-6.21 0.05
Enfermedad renal en fase terminal 2751 10.18-74.36  <0.0001
Trasplante de higado 41.63 15.41-112.27 <0.0001
Zhang et al. 2018 Estudio 392 Enfermedades malignas hepatobiliares 60.49 13.45-272.07 <0.001
(2) retrospectivo Colelitiasis 5.59 3.44-9.09 <0.001
. . 98
Peris etal. ,,,, Estudiode cohorte .\, Je5 a0s  Mujer 9.0  1.4-56.0 0.02
(34) retrospectivo n=58 >65 afios
WLE 4%t)al' 2021 Estudio de cohorte 11,697 Esfinterotomia endoscoépica 1,49 1,12-1,98 0,0058
Diabetes mellitus 2 4.08 3.79-4.40 <0.05
N: 1228534 DM2 + apendicitis 3.61 2.62-4.98 <0.05
Ko et al. (33) 2019 Estudio de cohorte DM 613921 DM2 + diverticulitis 3.72 2.10-6.58 <0.05
Sin DM 614613  DMZ2 + Cirrosis hepatica 7,52 6,58-8,59 <0.05
DM2 + Enfermedades del tracto biliar 8,60 7,87-9,40 <0.05
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Hombre

<45 afios 6.74 5.09-8.93 <0.05
45-64 afios 3.43 3.08-3.82 <0.05
>64 afios 2.33 2.09-2.61 <0.05
Total 3.11 2.88-3.34 <0.05
Mujer
<45 afios 8.39 4.82-14.61 <0.05
45-64 afios 3.12 2.78-3.51 <0.05
>64 afios 2.12 1.90-2.36 <0.05
Total 2.64 2.44-2.85 <0.05
En general 2.88 2.73-3.04 <0.05
Solo 1A 4'-457 3.49-5.48 <0.001
IA con una comorbilidad (cualquiera) 6.47 5.18- 8.07 <0.001
IA con dos comorbilidades 8.76 6.82- 11.2 <0.001
IA con tres comorbilidades 8.77 6.13- 12.5 <0.001
IA con cuatro comorbilidades 15.5 9,90- 24,3 <0.001
IA > cinco o mas comorbilidades 18.2 10.2- 32.6 <0.001
; N: 306345 IA Diabetes Tasa*
Warzg;;t al. 2017 Estrlg:cc))sdpeegtci)\r)g rte 1A 61269 No No 2.03 1 Referencia
SinlA: 245076  No Si 12.9 5.51 4.63, 6.54 <0.001
Si No 9.55 4.73 3.99, 5.60 <0.001
Si Si 30.8 12.9 10.4, 16.0 <0.001
1A Hipertensién
No No 3.08 1 Referencia
No Si 8.91 1.94 1.52, 2.47 <0.001
Si No 12.0 4.01 3.47, 4.63 <0.001
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Si Si 135 3.28 2.54, 4.24 <0.001
1A Hiperlipidemia

No No 3.25 1 Referencia

No Si 8.93 2.32 1.71, 3.17 <0.001
Si No 11.6 3.57 3.10, 4.11 <0.001
Si Si 16.4 4.97 3.82, 6.46 <0.001
1A Cancer

No No 3.3 1 Referencia

No Si 12.5 2.50 1.62, 3.84 <0.001
Si No 11.9 3.59 3.14, 4.10 <0.001
Si Si 37.9 7.44 4.28,12.9 <0.001
1A EPOC

No No 3.39 1 Referencia

No Si 8.50 1.31 0.72, 2.40 >0.05
Si No 12.2 3.63 3.18, 4.15 <0.001
Si Si 13.6 2.60 1.55, 4.36 <0.001
1A Insuficiencia cardiaca

No No 3.39 1 Referencia

No Si 10.2 1.85 0.95, 3.58 >0.05
Si No 12.2 3.60 3.15, 4.11 <0.001
Si Si 14.7 3.15 1.50, 6.65 <0,01
1A Célculo biliar

No No 3.28 1 Referencia

No Si 17.0 3.73 2.56, 5.44 <0.001
Si No 11.4 3.49 3.04, 4.01 <0.001
Si Si 28.8 7.56 3.04, 4.01 <0.001
1A Dafio hepético alcohdlico
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No No 3.32 1 Referencia
No Si 20.4 5.73 3.67, 8.96 <0.001
Si No 11.2 3.35 2.89, 3.88 <0.001
Si Si 16.0 4.93 4.00, 6.07 <0.001
1A Cirrosis
No No 3.27 1 Referencia
No Si 26.2 6.20 4.26, 9.03 <0.001
Si No 10.5 3.27 2.83, 3.79 <0.001
Si Si 22.7 6.23 5.03,7.72 <0.001
Diabetes 2.83 2.32-3.46 <0.001
n=223640 <40 Ref
40-59 1.99 1.29-3.07 <0.001
Wangetal. ,. Esudodecohote OM2 Grupo de edad g4 74 329 213509  <0.001
(32) retrospectiva =80 4.55 2.55-8.10 <0.001
i Sexo Masculino 1.69 1.38-2.07 <0.001
GrUPO COMPATACiON ~Calculo biliar 2.63  1.81-3.80  <0.001
Colangitis 4.62 2.44-8.74 <0.001
Singh et al. . Agua no potable 6,4, 1.9-21.2 0,002
(45) 2019 Estudio transversal 115 Consumo de alcohol 4,0, 1.2-13.1 0,019
Qian et al, Estudio D?abetes _njellitus 1,73 1,061-2,805 0,027
(38) 2017 retrospectivo 296 H[perten5|on 2,52 1,439-4,413 0,001
Higado graso 2,92 1,564-5,462 0,001
Zhou et al. 2021 Estudio 70 Shock séptico 8.44 3.69-103.70 0.045
(39) retrospectivo HbA1C > 7% 14.06 1.56-251.62 0.047
Park et al. Estudio n=220 o .
2022 . MDR (55) Antecedentes de procedimientos hepatobiliares 2.09 1.050-4.144 0.036
(44) retrospectivo

No-MDR (165)
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Ren et al. Estudio Enfermedad biliar analisis multivariante de los factores de

(41) 2020 retrospectivo 100 riesgo de KPLA productores de BLEE 12.245 2.333-64.271 0.003

Abreviaturas: OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza. HBA1C: hemoglobina glicosilada. MDRO: organismos multirresistentes. IA: Intoxicacion por alcohol.
ERC-P: enfermedad renal crénica predidlisis. Ref: referencia

Fuente: el autor
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2. Predictores de evolucion desfavorable del absceso hepatico
Mortalidad

Gran parte de los estudios seleccionados investigaron como variable de desenlace
principal a la mortalidad, donde los factores que predecian su ocurrencia fueron la
presencia del sexo femenino incrementado el riesgo de muerte en 1.17 veces (48),
la edad también se identific6 como un factor de riesgo donde los pacientes entre 30-
39 afos se encuentran con riesgo 1.76 veces, entre 40- 49 afios (OR 2.97), entre
50- 59 afios (OR 2.69), entre 60- 69 afios (OR 3.42), entre 70- 79 afos (OR 5.18), y
> 80 afios (OR 11.14) (34,48).

Diversas comorbilidades también elevan el riesgo de mortalidad como la Diabetes
Mellitus (OR 1.12), la enfermedad renal crénica — ERC (OR 1.64), el cancer 4.78
(48), la presencia de ictericia (OR 7.66) (18), la injuria renal aguda al ingreso (OR
12.02) (49), la cirrosis hepatica (OR 20.17) y la encefalopatia séptica (OR 20.82)
(18). Acontecimientos como el uso de inotropicos también elevan la mortalidad (OR
4.22), uso de antibidticos inadecuados (OR 3.47), el ingreso en la UCI (OR 4.64 a
9.58) (44,48). El consumo de farmacos como los inhibidores de bomba de protones

pueden elevar el riesgo de mortalidad en 2.56 veces la mortalidad (50).

El absceso hepéatico pidogeno de etiologia enterococica eleva el riesgo en 2.84 veces
la mortalidad, y si estos enterococos son resistentes a la vancomicina el riesgo es
de 3.52 veces (40), ademas, si se trata de una AH por Klebsiella pneumoniae, ésta

se asocia significativamente con la mortalidad intrahospitalaria (p= 0.019) (38).

La relacion neutrofilos/linfocitos >16.9, también se ha identificado como un factor
gue predice mortalidad (OR 1.4) (51). Las caracteristicas del absceso como el
diametro 210 cm (OR 3.39) (49), la presencia de multiples septos (OR 2,51)

valorando mortalidad en los 6 meses subsecuentes (52).



Ruptura del AH

Ciertos factores se asociaron en cambio con la ruptura del absceso, donde el
absceso en l6bulo hepético izquierdo incremento el riesgo de ruptura en 1.97 veces,
la formacion de gas (OR 2.62), la Diabetes Mellitus (OR 2.89), el didmetro > 6,6 cm
(OR 4.72) y la presencia de absceso unico (OR 6.05) (53). Donde los abscesos de
origen piégeno se asocian significativamente méas con ruptura (p= 0.001), y estos AH

pidégenos se asocian a mayor ruptura biliar (p= 0.001) (18).
Tiempo de recuperacion

Los factores que se asociaron a un tiempo total de recuperacién > 15 dias, fueron
un cultivo positivo (con crecimiento) (OR 16.0), la TGO >40 (OR 19.0), la Diabetes
Mellitus (OR 20.0), un diametro del absceso > 10 cm (OR 21.0), la formacion de gas
en el absceso (OR 21.0) y el shock séptico previo al drenaje por catéter percutaneo
28.0 (54). Mientras que una estancia hospitalaria prolongada (= 21 dias) tomo como
factores de riesgo al diametro del absceso =210 cm (OR 1.96), la procalcitonina = 5
ng/mL al ingreso (OR 1.95), una PCR =200 mg/L al ingreso (OR 2.01), albumina <
3 g/dL (OR 2.01), y a la Diabetes Mellitus (OR 2.02) (49).

De igual manera un aumento en la duracion de la estancia en la UCI fue asociada a
la infeccion por Klebsiella pneumoniae (p=0.040) (38), y también la duracion de la
estancia hospitalaria (dias) por un indice albumina/globulina bajo <1.02 (p=0.009)
(55). Mayor duracion de hospitalizacion media de 7,3 dias en el absceso amebiano
(p=0,001) (18).

Septicemia/sepsis

La presencia de sepsis se asocio a la existencia de un indice albumina/globulina <
1.02 (p=0.006) (55), y a un absceso hepético de origen piogénico (p= 0,001) (18).

Donde la edad =65 afos incremento el riesgo de infeccion por Escherichea coli (OR
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7.7) (34). Con la presencia de shock séptico se asociaron factores como un indice
neutrdfilos/linfocitos >16.9 (OR 1.6) (51), edad 265 afios (OR 4.9) (34), y la presencia
de inmunodeficiencia por VIH (OR 8,97) (56).

Otras complicaciones

El derrame pleural y ascitis se asociaron con un indice albumina/globulina < 1.02 (p=
0.001 y 0.012, respectivamente) (55), y VIH, el que eleva su riesgo en 7,06 veces
(56), la existencia de un AH piogénico se asocio a la presencia de absceso bilobar
(p= 0,001) o de un absceso subdiafragmatico (p= 0,006) (18). Un mal resultado en
la agudeza visual se asocia con la presencia de un AH por K. pneumoniae previa a
la endoftalmitis (OR 5.1), y también una infeccién por K. pneumoniae se asocia con
pérdida de la agudeza visual (OR 4.6) (57).
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Tabla 2. Determinar los predictores de evolucion desfavorable del absceso hepatico.

Autor  Afio Disefio Participantes Resultados
OR IC95 % Valor p
AH sin enterococos 1.00 (referencia)
Absceso hepético pibgeno enterocécico 2.84 1.06-7.62 0.04
Enterococos resistentes a la vancomicina 3.52 1.29-9.58 0.01
Sobrevivientes Fallecen p
157 Anaerobios 17% 6% 0.31
GroRe et Estudio . Enterobacteria 70% 67% 0.79
al. (40) 2021 retrospectivo Sobrevivientes Enterococos 34% 67% 0.02*
(n=115) Estreptococos 22% 0% 0.02*
Fallecen (n=18) No fermentadores 5% 6% 1.00
Enterobacteria productores BLEE 15% 17% 0.73
Enterobacteria resistente a carbapenémicos 2% 0% 1.00
Enterococos resistentes a vancomicina 5% 17% 0.10
Estafilococo aureus o] epidermidis 2% 6% 0.36
meticilinoresistente
Cualquier complicacion 2.3 1.04-54 0.04
Peris ot Estudio de n= 98 Complicaciones graves 3.7 1.2-10.8 0.01
al. (34) 2017 ret(r:cc))gp?ert:?ivo n=40 <65 afios |ShOCk- ,Septlco . 4.9 1.04 - 23 0.03
n=58 >65 afios nfeccion por E. coli 7.7 1.03-58.0  0.05
Mortalidad 0.02
Xu et al Estudio Tiempo total Diabetes mellitus 20.0 15.6-24.4 <0.001
(52) © 2020 retrospectivo 116 TGQ >40 _ 19.0 14.4-23.6  0.008
Cultivo positivo 16.0 13.2-18.8 0.036




recuperacion Diametro del absceso > 10 cm 21.0 16.6-25.4 0.011
> 15 dias Shock séptico previo DCP 28.0 23.7-32.3 <0.001
Formacién de gas en el absceso 21.0 17.8-24.2  0.007
park et Estudio Ratio, _ _ _ Mortalidad 1.4 1.1-1.8 0.020
al. (51) 2019 retrospectivo 102 neutrdfilos/linfocitos Ingreso a UCI 1.4 11-18 0.021
' >16.9 Choque séptico 1.6 12-21 0.041
AHP-KP  AHP-no KP
Qian et Estudio Metéstasis a distancia 10.6% 3.7% 0.038
al. (38) 2017 retrospectivo 296 Ingres_q en la UCI _ 45% 22.5 0.028
Duracién de la estancia en la UCI 11.7+10.3 8.4+13.1 0.040
Mortalidad intrahospitalaria 20% 4.1 0.019
Bettinger ) Estudio 181 Mortalidad IBP 2,56 1.01-6.46 0,036
et al. (50) retrospectivo
RAG >1.02 RAG<1.02 Valorp
Sepsis 28.5% 41.8% 0.006
Zhang et Estudio Derrame plel_JraI 26.8% 42.3% 0.001
al. (55) 2021 retrospectivo 392 D_errame perltonee_ll _ 8.4% 16.9% 0.012
' Tiempo de normalizacién de la temperatura (dias) 6.7+6.2 8.0+£6.1 0.045
Duracién de la estancia hospitalaria (dias) 155+ 8.6 17.9+9.9 0.009
Didmetro maximo del absceso (cm) 6.0+£25 7.3+£3.0 <0.001
Diabetes mellitus 2.897 1.14-7.36  0.025
o 58&%2%‘;%205 Absceso un(;co 62.0524 1.3063—266697 8.81§
Wang et Estudio de e ) Formacion de gas . 1.03-6.65 .04
al. (53) 2021 cohorte rgltggeyngzésr?o Ruptura del AHP Absceso en Iébulo hepético izquierdo 1.972 1.14-3.41  0.015
rotos Diametro > 66,5 mm 4.722 1.68-13.31 0.003
Muiltiples septos 0.2 0.09-0.51 0.001
2021 30690 Mortalidad Sexo femenino 1.17 1.07-1.27 <0.001
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30- 39 1.76 0.72-4.31  0.218
40- 49 2.97 1.29-6.85 0.010
Edad 50- 59 2.69 1.18-6.13 0.019
Estudio 60- 69 3.42 1.5-7.78 0.003

Yoo et al. basado en la 70- 79 5.18 2.28-11.78 < 0.001

(48) poblacion >80 11.14 4.90- 25.35 < 0.001
Diabetes 1.12 1.03-1.22  0.007

Céancer 4.78 4.37-5.23 <0.001

Enfermedad renal crénica 1.64 1.35-1.98 <0.001

Ingreso en la UCI 4.64 4.25-5.06 <0.001
Zhang et Estudio - Shock séptico 8,97 0,84-92,11 0,014
al. (596) 2020\ otrospectivo 22 VIH T Mal pronostico ¢ rie 7.06 0.68-72.96 0,016
Park et Estudio . Antibiéti.cos ipqdecuados 3.47 1.03-11.66 0.044
al. (44) 2022 retrospectivo 833 Mortalidad Uso de inotrépicos 4.22 1.14-15.65 0.031
Ingreso en la UCI 9.58 1.72-53.29 0.010
Neill et 2019 Estudio 132 Mortalidad a6  Multiples septos 2,51 1,00 - 6,32 0.04
al. (52) retrospectivo meses Fosfatasa alcalina elevada 4,78 1,19-19,2 0.03
Edad >58 afios 1.03 1.002-1.05 0.031

Disfuncién de mdltiples 6rganos 109.62 44.03-72.98 < 0.001
Yin et al. 2021 Estudio 1572 Mal pronéstico Enfermedades cardiovasculares 2.13 1.08-4.24 0.030
(58) retrospectivo Derrame pleural 2.69 1.33-5.44 0.006

Infecciones pulmonares 4.37 2.12-8.93 <0.001

Estancia hospitalaria (<14 dias) 0.88 0.84-0.92 <0.001
Chen et 2019 Estudio 104 Prondstico - mal Infeccion por AHP previo a endoftalmitis 5.1 1.6-16.6 0.007
al. (57) retrospectivo resultado visual K. pneumoniae pPerdida de agudeza visual 4.6 1.6-13.4 0.004
Lee et al. 2021 Estudio de n= 648 Estancia Diabetes mellitus 2.018 1.12-3.63 0.019
(49) cohorte hospitalaria Albdimina < 3 g/dL 2.009 1.01-4.01 0.048
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Tamario prolongada (=21 PCR =200 mg/L al ingreso 2.008 1.09-3.68 0.024
maximo del dias) Procalcitonina = 5 ng/mL al ingreso 1.946 1.03-3.68  0.041
absceso Diametro maximo del absceso 210 cm 1.962 1.21-3.19 0.007
<5cm (n=293) Diametro maximo del absceso =10 cm 3.39 1.08-10.74  0.037
5-10cm (312) Mortalidad | esion renal aguda al ingreso 12.023  2.64-54.79 0.001
=10cm (43)
Ictericia 7.66 1.77 - 33.16 0.006
Mortalidad Cirrosis 20.17 2.77-146.92 0.003
Encefalopatia séptica 20.82 1.96-220.71 0.012
Mayor rotura de absceso en el de origen piogénico 0,001
Jindal et 2021 Estudio 1.630 Mayor ruptura biliar en absceso piogénico 0,001
al. (18) retrospectivo ' Absceso hepatico Mayor sepsis en absceso piogénico 0,001
amebiano frente al Absceso bilobar en de origen piogénico 0,001
pidgeno Absceso subdiafragmatico en el de origen piogénico 0,006

Mayor duracién de hospitalizacion media de 7,3 dias en el absceso 0,001

amebiano

Abreviaturas: AHP: absceso hepéatico piégeno. RAG: Relacién albuminal/globulina. DPC: drenaje percutaneo con catéter. TTR: tiempo total de
recuperacion. VIH: virus de inmunodeficiencia humana. EPS: embolia pulmonar séptica. Tasa*: tasa por 10000/personas. DCP: drenaje por
catéter percutaneo

Fuente: el autor
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CAPITULO VI
6.1 DISCUSION
1. Factores de riesgo del absceso hepatico

Los estudios identificados establecen una asociacién en el riesgo de padecer un
absceso hepatico infeccioso atribuido al sexo, en mayor medida en mujeres segun
los estudios de ko et al.(33) y Peris et al. (34), llegando a ser hasta 9 veces superior
a la de los hombres. Segun Thavamani et al. (35) en la etnia hispanica el riesgo fue
del 35% superior a la caucasica, tal vez debido a condiciones socio-ambientales o
demogréficas, en la que Latinoamérica se desarrolla, como la falta de accesos a

todos los servicios basicos, en especial el consumo de agua no potabilizada.

La edad también se ha asociado significativamente en aumento del riesgo de
padecer un absceso hepatico, a cualquier edad el riesgo general es elevado (OR
2.88) (33), pero a partir de los 40 afios el riesgo de padecer un AH va en aumento,
confiriendo un riesgo tan elevado como 4.55 veces en los pacientes de 80 afios en
adelante frente a los menores de 40 afos (32), en contraste con el estudio de ko et
al. (33), que establece una relacion inversa de riesgo referente a la edad, donde a

menor edad hay mayor riesgo, tanto en hombres como mujeres.

Segun el estudio de Lin et al. (25) y Lai et al. (36) el riesgo general de padecer AH
en presencia de enfermedades como las relacionadas con el alcohol, litiasis biliar,
enfermedad hepdtica crénica, Diabetes Mellitus, es elevado, pero la presencia de la
Diabetes Mellitus figura como un importante actor en el riesgo de adquirir AH en
varios estudios (32,33,36-38) y su riesgo se eleva aun mas cuando a ella se suman
patologias infecciosas (apendicitis aguda, diverticulitis) o patologias hepato-biliares

(cirrosis, enfermedades del tracto biliar). Asimismo, el riesgo se eleva hasta 14 veces



cuando la hemoglobina glicosilada es superior al 7% (39), por lo que prestar atencién

al control metabdlico en estos pacientes es de gran importancia.

Otros factores de riesgo identificados son la enfermedad renal crénica predialitica
(ERC-P)(36) y la enfermedad renal en fase terminal (37). El mecanismo subyacente
a la correlacién del absceso hepatico pidogeno con la enfermedad renal crénica en
predidlisis no esta del todo dilucidada; en el estudio realizado en animales por parte
de Kralova et al. (59) los gatos con enfermedad renal crénica tenian recuentos
mucho mas bajos de linfocitos totales, especialmente de linfocitos T, que los gatos
sanos (P < 0,01), y la respuesta de los linfocitos a los estimulos externos también

disminuyd.

Los estudios en humanos, muestra que los pacientes con enfermedad renal cronica
en tratamiento de dialisis tenian recuentos mucho mas bajos de linfocitos totales,
tanto T como B (60-62). Hay pruebas convincentes que indican que el
envejecimiento prematuro de las células inmunitarias asociado a la uremia puede
alterar la funcién inmunitaria (63,64). Basandonos en la revision anterior, pensamos
gue la reduccion de los recuentos de células inmunitarias y el envejecimiento
prematuro de las mismas podrian contribuir significativamente a la susceptibilidad a

diversas infecciones entre los pacientes con enfermedad renal cronica.

También se ha denotado como variables de riesgo la presencia de problemas
cardiacos y pulmonares (insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension arterial,
EPOC y cardiopatia isquémica) (37,38); enfermedades hepaticas o de la via biliar
(patologia de la vesicula biliar, colelitiasis, hepatolitiasis, cirrosis, esteatosis
hepatica) (2,32,35,37,38,42); y patologias neoplasicas malignas (2)(35)(40)(37).
Todo lo anteriormente manifestado, evidencia la importancia de estos antecedentes
para un diagnostico temprano, y un tratamiento eficaz, debido al aumento de la

prevalencia de enfermedades crénicas no transmisibles en las ultimas décadas (65),

42



lo que refuerza la importancia de las mismas, en buenas politicas de salud publica

para su tratamiento y control.

También hay que afadir que, los procesos infecciosos o inflamatorios pueden
también aumentar el riesgo de padecer de AH, donde la variable que mayor riesgo

otorga es el estado de sepsis (35), seguido de la diverticulitis (39).

Dentro de los procedimiento quirdrgicos el de mayor relevancia es el trasplante de
higado, el cual es un factor de riesgo bien conocido para el desarrollo de abscesos
hepéticos, especialmente en aquellos que han tenido una trombosis de la arteria
hepatica como complicacion. Ademas, la inmunosupresion y las complicaciones
postoperatorias, como las fugas de bilis y las infecciones cutdneas, aumentan el
riesgo de infecciones intraabdominales, incluido el absceso hepatico (35)(37).

El consumo de una cantidad excesiva de alcohol y su abuso crénico son factores
gue contribuyeron significativamente a muchas condiciones médicas. Segun Wang
et al. (46) demostré que la intoxicacion por alcohol aumentaba el riesgo de absceso
hepatico pidgeno en 4,56 veces en el grupo sin comorbilidades, y aumentaba el
riesgo en 2,25 veces en el grupo con comorbilidades. Estos resultados indican la
estrecha relacion entre el consumo excesivo de alcohol y el absceso hepatico
pidégeno. El estudio de Lin et al. (47) indica que el uso de inhibidores de la bomba de
protones se asocio con un riesgo 7,59 veces mayor de absceso hepatico piégeno. Y
no solo eso; el efecto fue dependiente de la dosis, con un mayor riesgo entre

aquellos con dosis diarias de 30 mg 0 mas.

Wang et al. (66) también identifico la asociacion a un mayor riesgo de absceso
hepatico y mostraba una relacion dosis-respuesta. Para sobrevivir en el tracto
gastrointestinal del huésped, las bacterias deben superar la acidez gastrica vy, al

aumentar el pH gastrico, los inhibidores de la bomba de protones perjudican
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directamente la principal defensa contra los patégenos ingeridos, lo que provoca un
crecimiento excesivo de bacterias en la mucosa gastrica y el duodeno. El absceso
hepatico piégeno podria entonces desarrollarse debido a la translocacion bacteriana
desde el intestino al higado a traves de la circulacion portal (67).

2. Predictores de evolucion desfavorable del absceso hepatico

Dentro de los predictores de evolucién desfavorable y factores que aumentan el
riesgo del mismo, esta la mortalidad por ruptura del absceso, tiempo de recuperaciéon
prolongado, las metastasis a distancia, sepsis; dentro de las cuales se han
identificado diversas variables, entre ellas ligadas a factores de riesgo modificables
y no modificables. Es preciso indicar que para la prediccion de mortalidad existen
variables como la edad, donde los adultos mayores de 80 afios tuvieron un mayor

riesgo de muerte (34).

En este aspecto cabe recalcar que la mortalidad en estos casos no se debio
realmente a la edad, sino a las comorbilidades y a las complicaciones del AH por
dichas comorbilidades, estos factores fueron mas importantes que la edad por si
sola (34). Asi pues, la comorbilidad y las complicaciones son factores prondsticos
mas importantes que la edad. Comorbilidades en su mayoria cronicas, como la
Diabetes Mellitus, ERC, neoplasias, injuria renal aguda, cirrosis hepatica, se han

asociado significativamente en ser riesgos para un desenlace mortal (18,48,49).

La etiologia del AH por bacterias enterocécicas (Enterococcus faecalis) y K.
pneumoniae, también se han involucrado en el aumento del riesgo de padecer esta
patologia, y se eleva aun mas, cuando el microrganismo presenta resistencia
antibidtica (40,38). Pero el trabajo de Yoo et al. (48) observd que en las ultimas
décadas la infeccion por K pneumoniae hipervirulento con el fenotipo de

hipermucoviscosidad ha surgido como un patégeno clinicamente significativo del
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AH. Hasta ahora, se sabe que la mayoria de los aislados de K pneumoniae
hipervirulento son susceptibles a los antibioticos (69). Por lo tanto, incluso con el
aumento de la prevalencia de la AH, la mortalidad no aumenta debido al tratamiento

antibidtico relativamente eficaz.

El uso de farmacos también se ha asociado al aumento de mortalidad, a saber, los
inotrépicos, las terapias antibidticas inadecuadas o el uso de inhibidores de bomba
de protones (44,48,50). Cabe recalcar que el uso de antibioticoterapia inadecuada
al ingreso, se asocid6 mas a mortalidad debido a que la terapéutica no cubria la
multiresistencia de los organismos, y como se describié anteriormente, esta juega
como un factor en la mortalidad, de igual manera, el ingreso a la UCI seria el principal
factor que afecta a la seleccion del carbapenémicos como tratamiento antibi6tico

empirico (44).

El mayor riesgo de desarrollar un AH se ha explicado por el sobrecrecimiento
bacteriano en el duodeno y el colon, que da lugar a un aumento de la translocacion
bacteriana y la migracion de las bacterias a través de la vena porta al higado cuando
se usa IBP (47). EI mecanismo bioldgico y fisiopatoldégico que puede explicar la
mayor mortalidad en los pacientes tratados con IBP también requiere aclaracion.
Cierto conocimiento se mantiene en teoria, donde estos farmacos pueden
desempeiiar un papel importante en la regulacion de la quimiotaxis y la fagocitosis.
Ademas, los IBP pueden afectar a la migracién de los leucocitos desde los vasos
hasta el lugar de la inflamacion, ya que pueden dificultar la activacion de la
heparanasa (enzima esencial en este proceso). Esto se explica por el aumento del

pH intralisosomal, que provoca una menor activacion de la heparanasa (50).

En cuanto a variables de laboratorio, el estudio de Park et al. (51) demostraron que
la relacion neutrofilos/linfocitos >16.9 predijo de forma independiente la mortalidad

intrahospitalaria de los pacientes con AH. Se observé una asociacion positiva entre
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una relacion neutrofilos/linfocitos elevada y un mal pronéstico del AH, evidenciado
por el ingreso en la UCI, el desarrollo de un shock séptico y la muerte
intrahospitalaria.

El mecanismo propuesto que explica esto, es que la activacién de los neutrdfilos es
esencial para la defensa del huésped en el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS). Los neutrofilos responden mediante la fagocitosis, que mata
directamente a los patégenos, y mediante la liberacién de diversas citoquinas
inflamatorias y proinflamatorias (que activan las células T), enzimas granulares y
especies reactivas de oxigeno. Sin embargo, un aumento del nimero de citoquinas
puede dar lugar a un sistema inmunitario innato descontrolado, influir en la
destruccion de los tejidos, provocar un shock séptico y un fallo multiorganico debido
a la activacion de mecanismos de defensa agresivos (51)(70).

Otros factores como una relacion albumina/globulina (RAG) < 1.02 se asocio
significativamente con un diametro del absceso (>10cm) (55), en la que la albumina
es sintetizada y secretada por los hepatocitos y la globulina esta asociada a la
inflamacion. Los pacientes con un RAG bajo suelen tener una albiumina mas baja y
una globulina mas alta, lo que predice una lesion e inflamacidon hepatica mas grave
y una peor funcidén hepatica. Ademas, descubrimos que el diametro de los abscesos
de los pacientes del grupo de bajo RAG era significativamente mayor que el del
grupo de alto RAG (71).

El diametro maximo (>10cm) del absceso hepatico un factor independiente que se
asoci6 significativamente con la prolongacion de la hospitalizacion y la mortalidad
intrahospitalaria (49), asi, el tamafio del absceso hepatico podria estar influido por
la alta carga bacteriana, la inflamacion severa y el estado inmunodeficiente del
huésped. Ademas, puede necesitarse mas tiempo para drenar pus, y los antibiéticos

parenterales por si mismos pueden ser insuficientes para el tratamiento ,debido a la
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inadecuada penetracion de los antibioticos o a la ineficacia del medio para la
eliminacion bacteriana (14). Asimismo, Neill et al. (52) mencionan que la presencia
de mudltiples septos se asocié con un mayor riesgo de mortalidad por todas las

causas a los 6 meses.

En cuanto al riesgo de ruptura de AH, ciertos factores se asociaron, como el absceso
en lébulo hepético izquierdo que incrementd el riesgo de ruptura, la formaciéon de
gas, la Diabetes Mellitus, el didmetro de absceso > 6,6 cm y la presencia de absceso
unico (53). Donde los abscesos de origen pidgeno fueron los mas frecuentes (18).
Segun Wang et al. (53), la diabetes es un factor de riesgo independiente para la
rotura espontanea del absceso hepético y como factor protector se evidenciaba la
presencia de multiples septos (OR 0.2); el diametro maximo > 6,6 cm, formacion del
gas y la localizacion, estaban asociadas con la ruptura del absceso, lo que coincide
con un estudio anterior (72).

Asimismo, los resultados indican que un absceso en el I6bulo izquierdo del higado
tiene mas probabilidades de romperse, se puede suponer que dichas roturas estan
relacionadas con las caracteristicas anatomicas exclusivas de la zona. Siendo el
I6bulo hepatico izquierdo similar a una "pequefia habitacion" restringida por la
capsula hepatica. Asi, cuando el absceso se hace mas grande que la "habitacion”,

la presion interna del absceso puede romper la capsula local (53).

También hubo factores que se asociaron a un tiempo total de recuperaciéon mayor a
15 dias, fueron un cultivo positivo (con crecimiento), la TGO >40, la Diabetes
Mellitus, un didmetro del absceso > 10 cm, formacién de gas en el absceso y shock
séptico previo al drenaje por catéter percutaneo (54). Asi, el 67,7% de los AH con
formacion de gas (FG) se acomparfiaban de Diabetes Mellitus, y en el 61,3% de los
AH-FG se cultivaba como Klebsiella pneumoniae, lo que se asociaba a una mayor

tasa de incidencia de FG en los pacientes con PLA. Las posibles hipotesis incluyen
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la predileccion del patégeno por la produccién de gas, los altos niveles de glucosa
en los tejidos locales junto con una perfusion local deteriorada que facilita la
fermentacién, y una circulacién local deficiente que atenla la capacidad de
eliminacion del gas generado (54).

De igual manera el estudio de Lee et al. (49) indicaron que una estancia prolongada
se asociaba con un gran didmetro del absceso, Diabetes Mellitus, ademas, evidencio
gue marcadores bioquimicos pueden influir en la misma, como la procalcitonina la
PCR, niveles bajos de albumina, u otros identificados por Zhang et al. (55) como un
indice albumina/globulina bajo <1.02. En consonancia, la estancia en la UCI fue
asociada a la infeccion por Klebsiella pneumoniae (38), y una mayor duracion de
hospitalizacion con el absceso amebiano (18).

6.2 LIMITACIONES

Debido a la falta de estudios realizados en Latinoamérica no se pudo valorar en
mejor medida factores de riesgo ni predictores de evolucion desfavorable, la mayoria
de estudios identificados pertenecen a realidades ajenas, como lo son del continente

asiatico en su gran mayoria.

Otro limitante fue la falta de acceso a base de datos pagadas debido a la limitante

economica.
6.3 IMPLICACIONES EN LA PRACTICA CLINICA

Lo que interesa en la practica clinica es principalmente los factores de riesgo en
esencia, modificables, entre los cuales, de gran relevancia en nuestro medio, son
las enfermedades no trasmisibles, principalmente la Diabetes Mellitus y la ERC, con
prevalencia en incremento, ademas, del uso de farmacos, principalmente los IBP

como el omeprazol, ligado al uso desmedido del mismo. La importancia del consumo
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de alcohol 0 agua no potabilizada, a sabiendas que cada individuo no interacttia con
un solo factor de riesgo, sino que la interaccion entre varios factores eleva las
probabilidades de generar un absceso hepético. Ademas, de la instauracién de
antibioticoterapia temprana y empirica, que trate de cubrir los organismos
multirresistentes, basado en analisis de resistencia local, y el cuadro clinico del

paciente.
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CAPITULO VII

7.1 CONCLUSIONES

Existen factores de riesgo modificables y no modificables, los no modificables son
principalmente la edad, el sexo, la etnia, mientras que los modificables, destaca la
Diabetes Mellitus, la ERC, neoplasias, patologias hepaticas o de la via biliar, el uso
de farmacos, principalmente los IBP, el consumo de alcohol o agua no potabilizada.
También el antecedente de procedimientos quirdrgicos, el mas destacable es el

trasplante hepatico.

Dentro de los predictores de evolucion desfavorable del absceso hepético, figuran la
presencia de comorbilidades como Diabetes Mellitus, ERC, cirrosis hepética, de
procesos infecciosos de etiologia enterococica (E. faecalis) , K. pneumoniae o E.
coli, un diametro > 6,6 cm del AH, la localizacion en el I6bulo hepatico izquierdo, y la

relacion neutrofilos/linfocitos >16.9.
7.2 RECOMENDACIONES

Es necesario realizar una evaluacion de riesgos individualizada acorde a cada

cuadro clinico en estudio.

El potencial riesgo de mortalidad se incrementa conforme no se otorgue un
tratamiento oportuno, por lo que la antibioticoterapia empirica debe realizarse lo

antes posible.

Se sugiere realizar trabajos de investigacion de tipo transversales, enfocados a
medir la prevalencia de esta enfermedad, y tener una base para formular hipotesis
de causalidad, ya enfocadndose de esta manera en estudios de cohortes o
mayormente avanzados, que permitan dilucidar la realidad de esta patologia en el

Ecuador.
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