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CARTAS AL EDITOR

Absceso hepático. 
Una rara complicación 
de la apendicitis aguda

Sr. Editor:

La apendicitis aguda es el trastorno que, con mayor frecuen-

cia, requiere cirugía abdominal de urgencia en la edad infantil.

El porcentaje de complicaciones de la apendicitis aguda varía

entre el 15 y el 30%, sobre todo en los que presentan perfora-

ción del apéndice1,2. La complicación más frecuente es la infec-

ción, siendo excepcional su aparición en apendicitis operadas

en una fase temprana. La localización más frecuente de infec-

ción es la herida quirúrgica, seguida de la peritonitis y de los

abscesos en la cavidad abdominal1-4.

En nuestro hospital, que cubre una población de unos

80.500 menores de 14 años, tenemos una incidencia aproxima-

da de 96 nuevos casos por año en los últimos 5 años, con una

media de complicaciones del 30%, porcentaje similar al citado

en la literatura médica.

La infección de la vena porta y la aparición de un absceso in-

trahepático es una complicación excepcional1,5-7, motivo de la

comunicación del siguiente caso.

Se trata de una niña de 9 años de edad, intervenida 48 h antes de

una apendicitis no perforada de 12 h de evolución, sin incidencias

tras la operación, que comienza con febrícula llegando a un pico

máximo de 40 °C a las 24 h. Antecedentes familiares y personales sin

interés. En la exploración física presenta: peso, 30,2 kg; talla,

137 cm; exploración por aparatos normal. Se realizan los siguientes

exámenes complementarios: hemograma (hemoglobina, 12,3 g/dl;

hematócrito, 35%; plaquetas, 512.000/�l; leucocitos, 14.300/�l con

74% neutrófilos, 10% linfocitos, 11% monocitos y 4% cayados); PCR

100 mg/l; VSG, 72 mm/h. Bioquímica sanguínea, GPT, GOT y estu-

dio de la coagulación, normales. Hemocultivo y urocultivo, negati-

vos. Radiografía de tórax y ecografía abdominal, normales.

Se inicia tratamiento antibiótico empírico con amoxicilina-ácido

clavulánico, desapareciendo la fiebre al tercer día de su inicio, con

mejoría clínica y analítica. Se suspende el tratamiento antibiótico a

los 6 días ante la buena evolución y negatividad de los cultivos. Tras

8 h de la suspensión, comienza de nuevo con picos febriles (máxi-

mo 38,5 °C axilar) con ligero empeoramiento del estado general,

anorexia, náuseas con algún vómito, refiriendo molestia en hipo-

condrio derecho, sobre todo con la inspiración profunda. A la ex-

ploración física se encuentra pálida, ojerosa, con mínima hipoventi-

lación en base pulmonar derecha, abdomen normal sin palparse

organomegalias, siendo el resto de la exploración normal. Se obser-

va una pérdida de peso de 3 kg desde el ingreso.

Ante este empeoramiento se realizan los siguientes exámenes

complementarios: hemograma (hemoglobina, 11,7 g/dl; hematócri-

to, 33%; plaquetas, 541.000/�l; leucocitos, 21.100/�l con 75% neu-

trófilos, 14% linfocitos, 9% monocitos); PCR, 109 mg/l; bioquímica

sanguínea y transaminasas normales y coagulación normal. Hemo-

cultivo y urocultivo negativos. Radiografía de tórax, normal. Se rea-

lizó ecografía abdominal que mostró una lesión ocupante de espa-

cio de 3,5 cm de diámetro en segmento VI hepático, de característi-

cas sólidas, con bordes bien delimitados, compatible con absceso

intrahepático (fig. 1).

Con este diagnóstico se inicia tratamiento con imipenem y me-

tronidazol intravenoso. Persiste febrícula durante 4 días, que desa-

parece posteriormente. La evolución es favorable, con desaparición

de la molestia en hipocondrio derecho, mejoría del estado general

y correcta tolerancia alimentaria y ganancia de peso. A los 5 días se

normaliza la fórmula leucocitaria y PCR de 22 mg/l.

Tras 12 días de tratamiento antibiótico, se cambia a amoxicilina-

ácido clavulánico 48 h antes del alta que se mantiene durante 3 se-

manas más. El control ecográfico realizado a los 14 días de trata-

miento con imipenem y metronidazol puso de manifiesto una

reducción considerable del absceso, con desaparición del mismo a

las 5 semanas de tratamiento y normalización de la PCR.

El absceso hepático piógeno es una entidad poco frecuente

en niños5,8. El absceso hepático como complicación de una

apendicitis fue descrito por primera vez por Dieulafoy en 18989.

Habitualmente se trata de un absceso hepático solitario, locali-

zado en el lóbulo derecho con una frecuencia cinco veces su-

perior a la localización en el lóbulo izquierdo. Esta diferencia

se explica por ser el lóbulo derecho el que recibe más directa-

mente la sangre del lugar de la infección y por su mayor irriga-

ción sanguínea5,8-10.

Una complicación de la apendicitis raramente observada en la

era actual es la pileflebitis o trombosis séptica de la vena portal

que, eventualmente, puede ser causa de la producción de un

absceso hepático. La pileflebitis y la aparición de abscesos he-

páticos tras una apendicitis es el resultado de la extensión de la

infección por vía portal4-7,9,11: la infección puede ir progresando
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Figura 1. Ecografía abdominal: masa sólida hipoecogé-
nica, bien delimitada, situada en segmento VI
hepático, de 3,5 cm de diámetro.



Cartas al Editor

264 An Pediatr (Barc) 2005;63(3):263-72

por continuidad, desde los vasos a los que drena el apéndice, a

través de la vena ileocecal, posteriormente mesentérica supe-

rior alcanzando finalmente el sistema portal. Otra vía de forma-

ción del absceso hepático es la liberación de trombos sépticos

en la zona apendicular, cuya circulación queda detenida en el

hígado.

El absceso hepático suele estar formado por una flora mix-

ta3-6,8,9, sobre todo Escherichia coli, Bacteroides fragilis y Strep-

tococcus microaerofilo. Son gérmenes que se encuentran en las

apendicitis perforadas complicadas, agentes patógenos que se

corresponden con los hallados en nuestro hospital en los culti-

vos correspondientes a peritonitis apendiculares.

La sintomatología del absceso hepático puede ser insidio-

sa5,6,8,9. Es frecuente la fiebre, con picos febriles secundarios a la

bacteriemia. El dolor abdominal predomina en el hipocondrio

derecho y, si el absceso es alto, puede asociar dolor pleurítico

con irradiación al hombro derecho. Suelen presentar anorexia y

pérdida de peso asociado o no a náuseas y vómitos y, en oca-

siones, hepatomegalia e ictericia.

El diagnóstico de absceso hepático, dada la inespecifidad

de su cuadro clínico, requiere de técnicas de imagen, siendo la

ecografía y la tomografía computarizada (TC) las exploraciones

más rentables6-9,11. La ecografía presenta la ventaja añadida de

su facilidad para la práctica de exámenes seriados, lo que per-

mite seguir la evolución del cuadro.

En la era preantibiótica, la pileflebitis secundaria a apendici-

tis perforada era la causa más frecuente de absceso hepático,

cuadro de elevada mortalidad(6,11). Posteriormente, el pronóstico

de esta entidad ha mejorado considerablemente, gracias a los

antibióticos y a su diagnóstico precoz basado en técnicas de

imagen8. El tratamiento tradicional consiste en antibioterapia y

drenaje del absceso5,6,8,9, aunque hay altas tasas de curación con

antibioterapia exclusiva5,8. El tratamiento antibiótico se instaura

tan pronto como se sospeche el diagnóstico y debe ir dirigido a

los patógenos más probables. La duración del mismo varía entre

4 a 6 semanas.

El absceso hepático, aunque excepcional y de etiología muy

diversa12,13, es una posibilidad diagnóstica que debe tenerse pre-

sente ante un cuadro de fiebre inexplicable tras apendicectomía.

La ecografía y la TC serán los mejores instrumentos para la con-

firmación de la sospecha diagnóstica.
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Linfangioma 
abdominal infectado 
por Salmonella enteritidis

Sr. Editor:

El linfangioma quístico abdominal es una malformación del

sistema linfático de carácter benigno que en ocasiones se pue-

de infectar manifestándose como dolor abdominal. Presenta-

mos el caso de un varón de 3 años de edad que consulta por

fiebre, vómitos y dolor abdominal y fue diagnosticado de gas-

troenteritis aguda por Salmonella enteritidis. Tras empeoramien-

to clínico se descubre la existencia de un linfangioma quístico

infectado por el mismo germen. El interés de este caso radica en

el hallazgo del germen causal y la posible vía de infección, he-

cho poco usual en la literatura médica revisada.

Varón de 3 años que consulta por dolor abdominal, vómitos y

fiebre de 40 °C de pocas horas de evolución. A la exploración llama

la atención el malestar general del paciente, así como un abdomen

globuloso, doloroso a la palpación, con importante defensa volun-

taria que dificulta la palpación de masas o visceromegalias y con

signo de descompresión dudoso. El peristaltismo estaba ligeramen-

te aumentado.
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