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RESUMEN

Se presenta a continuacion el caso de un paciente masculino de 15 afios de edad, con
antecedente quirdrgico de apendicitis grado Il resuelto hace 1 mes del dia de su
ingreso, acudealserviciode Emergencia, presentando dolor abdominal de 7 dias de
evolucidn, agrega alza térmica no cuantificable, tos que no moviliza secreciones,
escalofrios, acudid hace 4 dias a médico particular quien prescribe tratamiento
antipirético y alta con medicacion, cuadro mejora sin embargo hace 2 dias presenta
alza térmica no cuantificada, piel amarilla, dolor abdominal superior por lo que
acuden a esta casa de salud. Examen fisico al ingreso:TA:91/49;FC: 120;FR: 28;
S02: 92% , temperatura36,8°C; Apariencia General: Paciente algico, ictérico,
consciente, orientado, escala deGlasgow15/15. Boca: mucosas orales secas; piel:
tinte ictérico; corazén: ruidos hiperfonéticos, no soplos; pulmones: murmullo
vesicular disminuido en base pulmonar derecha;
abdomen:suave,depresible,dolorosoalapalpacion, blumberg positivo, se palpa higado
2 cm bajo el reborde costal; extremidades inferiores: multiples petequias, paciente
es intervenido quirargicamente al siguiente dia abordandose una laparotomia
exploratorio evidenciandose liquido inflamatorio de color amarillo aproximadamente
600cc en espacio suprahepatico y perihepatico y 300 cc en espacio periesplénico,
colocandose drenajes; debido al estado séptico y hemodinamico paciente ingresa a
Unidad de Cuidados Intensivos,17 dias de su ingreso se evidencia absceso hepatico

en el segmento VI en Tomografia Computarizadarealizandose drenaje percutaneo, al
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segundo dia posterior al drenaje se evidencia nuevo absceso en el segmento VII de
l4cc, total de 6 drenajes percutaneos,ademascultivo de absceso reporta
PseudomonaAeruginosa, presenta  complicaciones de una hemorragia
subconjuntival, hipoacusia por posible ototoxicidad medicamentosa, paciente es
transferido al servicio de cirugia donde culmina con esquema antibidtico,
presentando evolucion clinica favorable es dado de alta al mes 4 dias y control con
medico tratante en consulta externa.

PALABRAS CLAVES: APENDICITIS AGUDA, COLECCION_HEPATICA,
COLECCION_ESPLENICA, ABSCESO HEPATICO, SHOCK_SEPTICO.
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SUMMARY

We present the case of a male patient of 15 years of age, with a surgical history of
grade Il appendicitis resolved 1 month ago on the day of admission, go to the
emergency service, presenting abdominal pain of 7 days of evolution, add boost non-
quantifiable thermal, cough that does not mobilize secretions, chills, went to a private
doctor 4 days ago who prescribes antipyretic treatment and discharge with
medication, improvement picture however 2 days ago it presents thermal rise not
quantified, yellow skin, upper abdominal pain so they go to this health house.
Physical examination at admission: TA: 91/49; FC: 120; FR: 28; SO2: 92%,
temperature 36.8 ° C; General Appearance: Algico, jaundiced, conscious, oriented
patient, Glasgow scalel5 / 15. Mouth: dry oral mucosa; skin: icteric dye; heart:
hyperphonic noises, no murmurs; lungs: diminished vesicular murmur in right lung
base; abdomen: soft, depressible, painful on palpation, positive blumberg, liver
palpation 2 cm under the costal margin; lower extremities: multiple petechiae, patient
is operated on the following day approaching an exploratory laparotomy evidencing
yellow inflammatory fluid approximately 600cc in suprahepatic and perihepatic
space and 300 cc in perisplenic space, placing drainages; due to the septic and
hemodynamic condition, patient enters the Intensive Care Unit, 17 days after

admission, hepatic abscess is seen in segment VI on Computed Tomography,
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performing percutaneous drainage; on the second day after drainage, new abscess is
evidenced in segment VII of 14cc , total of 6 percutaneous drainages, plus abscess
culture reports Pseudomonas aeruginosa, presents complications of a subconjunctival
hemorrhage, hypoacusis due to possible drug ototoxicity, patient is transferred to the
surgery service where it ends with antibiotic scheme, presenting favorable clinical
evolution is discharged to the month 4 days and control with treating doctor in
outpatient clinic.

KEY WORDS: APPENDICITIS_ACUTE, COLLECTION_HEPATHIC,
COLLECTION_ESPLENICA, ABSCESS HEPATIC, SHOCK_SEPTICO.
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1. INTRODUCCION

Es importante abordar sobre colecciones hepéticas, esplénicas y abscesos hepaticos,
dado la poca incidencia y conocimiento en nuestro medio, es una patologia con alta
mortalidad que se presenta en los pacientes como complicacion de patologia
quirargica abdominal, principalmente en casos de apendicitis aguda y enfermedad
diverticular complicada asi podremos enfrentarnos y fundamentar sobre los factores
de riesgo de la misma para poder prevenir o generar complicaciones.

Varios estudios describen a la cirugia previa como un factor desencadenante de
trombosis, en especial a la cirugia laparoscopica, el neumoperitoneo favorece a un
aumento de presion intraabdominal, disminuye el flujo del sistema porto-mesentérico
en un 35-84% y favorece a la estasis venosa, facilitando la formacion de pequefios
trombos venosos.

Presenta una incidencia global de 0,29 — 1,47%, la edad de presentacion es mayor de
50 afios.! En la era preantibiética, la apendicitis supurativa representaba la principal
causa de pileflebitis, pero su incidencia ha ido disminuyendo, de manera que en la
actualidad en América del Norte oscila entre el 0,05% para la apendicitis aguda y el
3% para la apendicitis perforada.? En Ecuador no se dispone de estudios
lamentablemente.

Cuando se desarrollan abscesos hepaticos, lo mas frecuente es causa de una
peritonitis debido a la fuga del contenido del intestino intraabdominal con posterior
diseminacion al higado por medio de la circulacién portal o de una infeccién biliar
por diseminacion directa. También pueden ser causa de una siembra hematdgena
arterial en el contexto de una infeccion sistémica.’

Puede ser un factor de riesgo para el desarrollo de absceso hepatico lapileflebitis, es
considerada como una trombosis séptica de la vena porta o de sus ramas tributarias,
a consecuencia de un foco infeccioso intraabdominal en alguna de sus areas de
drenaje, alterando el endotelio vascular, estas venas trombosadas pueden enviar
émbolos sépticos hacia el higado y producir abscesos hepaticos, siendo mas comun
del lado derecho, por el alto flujo sanguineo de la vena mesentérica superior hacia
dicho l6bulo, ademas es una complicacion infrecuente con una elevada tasa de

mortalidad. *



Su mortalidad pese al tratamiento antibidtico y a las modernas técnicas
intervencionistas, es elevada, entre 50 y 80%. La sintomatologia dependera del grado
de trombosis de la porta y sus ramas, pudiendo encontrar desde pacientes casi
asintomaticos, hasta formas graves con choque séptico e insuficiencia hepética. La
fiebre es el signo més frecuentemente aislado, la presencia de ictericia, alteracion de
la coagulacion y aumento de enzimas hepéticas debe hacernos sospechar afectacion
hepética.’

En los hemocultivos predominan los bacilos gramnegativos (40-60%) son los
gérmenes mas frecuentemente responsables, sobre todo Klebsiellapneumoniae (40-
60%), Escherichiacoli (20-40%), enterobacteriasPseudomonaAeruginosa 3%.’

Se debe iniciar precozmente el tratamiento empirico, hasta el resultado de los
cultivos realizados. Se recomienda que la duracion del tratamiento sea de 4 semanas
como minimo y de hasta 6 semanas si el paciente tiene abscesos hepaticos, pudiendo
0 Nno asociarse en este caso drenaje quirdrgico o percutaneo. Los pequefios abscesos
menores de 3-5 cm, especialmente cuando es multiple, pueden ser tratados por los

antibiéticos solos sin drenaje.™



TEMA DE INVESTIGACION

“ABSCESO HEPATICO Y ESPLENICO SECUNDARIO A APENDICITIS
AGUDA”

2. OBJETIVOS

2.1.0BJETIVO GENERAL

Describir las manifestaciones clinicas, factores de riesgo, etiologia, complejidades
diagnosticas, terapéuticas, pronosticas y complicaciones en unpaciente con abscesos

hepaticos y esplénicos secundario a appendicitis aguda.

2.2.0BJETIVOS ESPECIFICOS

2.2.1.1.1dentificar los factores de riesgo que desencadenan el desarrollo deabscesos
hepaticos y esplénicos secundario a apendicitis aguda.

2.2.1.2.Describir le evolucion clinica, los procedimientos diagndsticos y terapéuticos
utilizados durante manejo del paciente.

2.2.1.3.Evaluar escalas prondsticas en pacientes conabscesos hepaticos y esplénicos
secundario a apendicitis aguda.

2.2.1.4.1dentificar los puntos criticos en la atencion de paciente con diagnostico
abscesos hepaticos y esplénicos secundario a apendicitis.

2.2.1.5.Proponer una estrategia diagndstico terapéutica en pacientes con diagnostico

de abscesos hepaticos y esplénicos secundario a apendicitis aguda.

3. RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE
INFORMACION DISPONIBLES

3.1. CAMPO:

Médico — Hospital General Docente Ambato



3.2.FUENTES DE RECOLECCION:

o Entrevista personal (directa), el mismo que fue poco colaborador al momento
del interrogatorio por su cuadro clinico.

o Entrevista con la madre del paciente muy ventajoso para la recopilacion
completa de los datos y consentimiento para el seguimiento y presentacion del
presente caso.

o Entrevista con el médico tratante y médicos residentes quienes realizaron el
seguimiento y tratamiento de la paciente.

o Historia clinica del paciente del Hospital General Docente Ambato de donde
se adquirieron la mayor parte de datos del presente caso clinico, desde su atencion en
Emergencia, condicion clinica de ingreso y evolucion subsecuente del paciente, asi
como tratamiento administrado, interconsultas realizadas, resultados de exdmenes de
laboratorio solicitados y seguimiento por consulta externa.

o Para el respectivo andlisis del caso clinico se acudi6 a la revision de articulos
médicos de evidencia cientifica, Guias de préactica clinica actualizadas, en conjunto
con Base de Datos (Revisiones Bibliograficas) de la Universidad Técnica de Ambato
a través de la cual se obtuvieron definiciones, protocolos estandarizados, y medidas

terapéuticas para la actualizacion teorica de la patologia presentada.

3.3.DOCUMENTOS REVISADOS:

Hoja 008 de Emergencia, anamnesis, nota de ingreso, notas de evolucién, reporte de

examenes de laboratorio e imagen.

3.4. PERSONAS CLAVE A CONTACTAR:
Expertos en el tema (Médicos tratantes del area de cirugia del Hospital General

Docente Ambato).

3.5.- INSTRUMENTOS:

Entrevista directa al paciente (historia clinica), computador, internet,

boligrafo, papel, recursos econémicos, camara fotografica.



4. DESARROLLO

4.1.PRESENTACION DEL CASO

Datos de Filiacion:

Paciente masculino de 15 afios de edad, nacido y residente en Pillaro, instruccién
secundaria, estado civil soltero, religion catolica, lateralidad diestra, tipo de sangre
ORH+

Fuente de informacion: directa

Antecedentes Patologicos Familiares: ninguno

Quirurgicos: apendicetomia hace 1 mes

Alergias: ninguna

Habitos:

Alimentario: 4 veces / dia.

Defecatorio: 1 vez / dia.

Miccional: 4 /dia

Alcohol: no

Tabaco: no

Medicacion: no

Actividad fisica: 2 horas al dia

Condiciones Socioeconémicas:

Paciente habita en casa propia en el centro de Pillaro, vive con sus padres, vivienda
de dos pisos cuenta con todos los servicios basicos, no tiene animales
intradomiciliarios, ingresos econdmicos buenos.

Motivo de Consulta:

Dolor abdominal

Enfermedad Actual:

Madre refiere que desde hace 7 dias aproximadamente presenta alza térmica no
cuantificada, tos no productiva, escalofrios acude a médico particular hace 4 dias
quien prescribe antipiréticos siendo enviado a casa con medicacion, el cuadro cedesin
embargo hace 2 dias presenta alza térmica agregando dolor abdominal en

hemiabdomen superior de gran intensidad, astenia y piel amarilla, por lo que es



Ilevado a clinica particular sin mejoria el mismo dia padre solicita alta voluntaria por
exacerbacion del cuadro acude a Hospital Bésico de Pillaro y lo transfieren a esta
casa de salud.

Examen Fisico de Ingreso:

T/A: 91/49; Fc: 120lpm; Fr:28 rpm; T: 36.6°C; SPO,; 0O2: 92% aa; Peso:56 kg; Talla:
158 cm; IMC:22.48

Paciente consiente, orientado, febril, &lgico, en malas condiciones generales

Piel: ictericia generalizada

Cabeza: normocefalica, cabello de implantacién adecuada.

Boca: mucosas orales secas, orofaringeno congestiva

Ojos: pupilas isocoricas normo reactivas a la luz, conjuntivas hiperémicas

Oidos: pabellon auricular de implantacion normal, membrana timpanica de aspecto
normal.

Nariz: fosas nasales permeables, no congestionada Cuello: no adenopatias

Torax: simétrico, presencia de retracciones subcostales

Pulmones: murmullo vesicular disminuido en base pulmonar derecha

Corazén: ruidos cardiacos ritmicos, sin presencia de soplos

Abdomen: suave, depresible, doloroso a la palpacion, palpan 2cm bajo reborde
costal, Blumberg positivo, ruidos hidroaéreos presentes

Regidn Inguinogenital: genitales masculinos

Extremidades: tono y fuerza conservada

Examen neuroldgico elemental: Glasgow 15/15 (04v5m6).

Es transferido en una ambulancia desde la cuidad de Pillaro e ingresa al servicio de
Emergencia del Hospital Provincial Docente de Ambato el 21-04-2017 a las 10h30
donde piden exadmenes de laboratorio, biometria hemaética, quimica sanguinea,
electrolitos, examenes de imagen tomografia computarizada abdominal y una
radiografia de torax, donde indican:

1.NPO

2. Solucién salina 0.9% 1000cc a 80ml/h

3.Ceftriaxona 1gr IV STAT

4.Metronidazol 500mg IV STAT

5. Oxigeno por canula nasal a 4litros

Diagnosticos de emergencia: Neumonia, Sepsis y Absceso hepatico



Es enviado con una ecografia abdominalque reporta.

Tablal: Ecografia Abdominal (21-04-2017)
Ecografia Abdominal

Higado de ecogenicidad heterogénea con imagen de coleccién de paredes
ecogénicas localizado en el segmento VI cuyos didmetros 5x5.1x5.7 cc, volumen
T7cc.

Vesicula alitiasica de paredes no engrosadas espesor de pared de 3.1 mm se
advierte la presencia de pdlipo localizado en la pared lateral derecha de 3.8 mm de
didmetro mayor, vias biliares intra y extrahepaticas no dilatadas, colédoco de
2.9mm, pancreas de ecogenicidad homogénea, contornos regulares mide
2.1x1.1x1.9 cm, bazo de ecogenicidad y dimensiones normales, rifiones de
localizacion eco-estructura y dimensiones y movimientos normales, rifién derecho
mide longitud 9,2cm, espesor 3.9 cm; corteza de 10mmm, rifion izquierdo mide:
longitud 9.5cm, 4,6 cm de espesor, corteza de 11.3 mm, relaciones
corticomedulares: cortical espesor y ecogenicidad normal, medular normal,
colectores no ectasicos, espacio peritoneal y retroperitoneal libres, vejiga de bordes

regules, paredes no engrosadas.

Fuente. Hospital Basico Pillaro, Imagenologia. Elaborado por: Lizeth Reinoso

Conclusion:Coleccion intrahepatica, a correlacionar por la clinica con absceso.

A las 12h20 descontinuanCeftriaxona y administran levofloxacina 400mg IV C/12H
y Ampicilina+ sulbactam 3gr 1V c/6h, piden valoracion por Unidad de Cuidados
Intensivos y Cirugia.
Es valorado por la Unidad de Cuidados Intensivos a las 12h35, teniendo una TA
70/40mmHg, FC 114lpm, FR 24 rpm, Spo, 99%, Glasgow 15/15, evidenciandose en

el examen fisico, disminucion del murmullo vesicular en base pulmonar derecha y la

presencia de petequias en miembros inferiores dejan un diagndstico de Sepsis de
origen abdominal y un derrame pleural derecho.
Dejando con indicaciones:

e Ampicilina+sulbactam 3gr IV c/6h

e Metronidazol 500mg IV c/8h



e Ciprofloxacino 400mg 1VVc/8h
e Dobutamina 5mg/kg/min
e Acetilcisteina 300mg 1V c/6h

e Valoracion por Cirugia

A las 13h10 revisan la Radiografia de térax, donde no evidencian un foco
neumadnico, 13h50 con examenes de laboratorio constatan una hipoglicemia
administran dextrosa, plaguetopenia moderada y neutrofilia; por la plaguetopenia
deciden pasar un paquete de plasma y 15 de plaquetas; una gasometria arterial que
evidencia una acidosis metabdlica compensada y alcalosis respiratoria.

Examenes de ingreso:



Tabla 2. Laboratorio (21-04-2018)

Fecha 21-04-2018 GSA 21-04-2018
Leucocitos 6.690 k/UI Ph 7.39
Hemoglobina 11.10 mg/dl PO, 75.3
Hemtocrito 34.4% PCO; 22.9
VCM 80.7 fl HCO; 13.7
HCM 38.3 pg BE -9.5
Plaquetas 9.000 K/ul

Neutrofilos 76.9 %

TP 18.1seg

TTP 24.9seg

Glucosa 39 mg/dl

Creatinina 1.08 mg/dlI

Bilirrubina total 5.03 mg/dl

Bilirrubina 5.22 mg/dl

directa

Amilasa 40 U/

Lipasa 152 U/I

Fosfatasa alcalina = 659 U/L

Calcio 7.75 mg/dl

Procalcitonina 90.03 ng/ml

Na 142 mEqg/I

K 3.77mEqg/I

Cloro 100mEqg/I

Fuente. Laboratorio de Hospital Provincial General Ambato. Elaborado por: Lizeth Reinoso

Es valorado por Cirugia a las 14h00 evidenciando en TC abdominal coleccion
intrabdominal en corredera parietocélica y absceso intrahepatico ensegmento 6 y 7,
paciente en mal estado general necesita cirugia urgente.

Paciente permanece taquipneico con un Fr de 52 rpm, mal estado general por lo que

en Emergencia suben los papeles para referencia a tercer nivel, sin disponer de



espacio fisico en Hospital Eugenio Espejo. A las 19h00 evidencian un a TC de torax
un infiltrado alveolar paracardiaco derecho + derrame pleural bilateral.
Impresion diagnostica: Sepsis de origen pulmonar y abdominal + Shock Séptico+
Trombocitopenia.
A las 21h00 recibe una nueva valoracion de Cirugia donde argumentan la necesidad
de plaquetas mayor de 50.000 para intervencion quirargica, a las 22h00 paciente ya
ha recibido 7 paquetes de plaquetas desde las 19h30 a 20h30 con un nuevo control
de plaquetas de 39.000, constatan el signo de Mussy en el examen fisico por lo que
piden el consentimiento informado y pase a sala de quir6fano, con un plan de
Laparatomia exploratoria, explican a padres del alto riesgo de cirugia y las
complicaciones, el alto porcentaje de mortalidad de la intervencion mismos que
aceptan y firman el consentimiento.
Recibe valoracion por Anestesiologia por hipotension arterial y mal estado general
donde colocan via venosa central yugular interna derecha administran Noradrenalina
0,2ug/kg/min  mejorando la TAM sobre 60 mmHg, administran intubacion
orotraqueal.
Es intervenido quirargicamente el 22-04-18 a las 02h00 evidenciandose:

1. Liquido inflamatorio de color amarillo aproximadamente 600cc en espacio

suprahepatico y perihepatico y 300 cc en espacio periesplénico.

2. Apertura de epiplon mayor de mas o menos 2x2 cm de diametro.

3. Gleras fibrinopurulentas en espacio de Morrison.

4. Observa Hepatomegalia importante de mas o menos 4cm bajo el reborde

costal.

Colocando drenaje de Jackson pratt en corredera parietocolica y espacio de Morrison
y drenaje en fondo de saco de Douglas. Sin complicaciones sangrado
aproximadamente 50cc.
Diagnostico postquirdrgico: Sepsis de origen abdominal+ Shock Séptico +Abdomen
agudo inflamatorio+ Coleccion hepatica y periesplénica +Hepatomegalia.
Indicaciones postquirurgicas:

1. NPO

2. Control de signos vitales

3. Lactato de Ringer 1000cc 1V c¢/8h

4. Ranitidina 50 mg 1V c¢/12h
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Tramadol 100mg IV c¢/8h lento y diluido
Ceftriaxona 2gr IV ¢/12h

Metronidazol 500mg IV ¢/8h

Acido ascorbico 1gr IV QD

Sulfato de magnesio 10 cc IV QD

10. Gluconato de calcio 10 cc IV QD

11. Acido tranexamico 500mg IV c/8h

© o N o O

12. Control y cuantificacion de drenaje

13. Valoracion por Unidad de Cuidados Intensivos

14. Cultivo y antibiograma de liquido inflamatorio
Examenes postquirdrgicos del 22-04-2017

Tabla 3. Laboratorio (22-04-2017)

Fecha: 22-04-2017
Leucocitos 17.290 k/UI
Hemoglobina 11.10 mg/dI
Hemtocrito 31.6%
VCM 80.7 fl
HCM 38.3 pg
Plaquetas 26.000 K/ul
Neutrofilos 83.2 %
Bilirrubina total 5.05 mg/dI
Bilirrubina 5 mg/dl
directa

Fosfatasa alcalina 633 U/L
Calcio 7.75 mg/dl
Procalcitonina 73.23 ng/mi
PCR 284.8

IL 6 660.30

Fuente. Laboratorio de Hospital Provincial General Ambato. Elaborado por: Lizeth Reinoso

Paciente ingresa al servicio de Unidad de Cuidados Intensivos el 22-04-18 con un

APACHE de 6 mortalidad del 67%, con uso de ionotrépicos dopamina a
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10mcg/kg/min  +vasoactivo norepinefrina  0,2mcg/kg/min 'y con ventilacion
mecanica, con un Glasgow 3/15, TA 70/40mmHg,diuresis de 3730 cc en 19 horas
con un gasto urinario de 1.9cc/kg/hora en malas condiciones generales, recibe la
siguiente medicacion a su ingreso:
1. Imipenem +cilastatina 1gr IV c¢/6h pasar diluidoen 60cc de solucién en 3horas
2. Piperacilina+tazobactam4.5gr 1V c/6h pasar en 1 hora
Metronidazol 500mglV c/12h
Fluconazol 400mg IV QD
Omeprazol 40 MG IV QD
Acido ascorbico 1gr IV QD
Complejo B 5ml IV QD
Sulfato de magnesio 10cc IV QD
Gluconato de calcio 10 cc IV QD

© o N o o b~ w

10. Espirinolactona 100mg VO am y pm

11. Acetazolamida 250mg por SNG cada 8 horas

12. Metoclopramida 10mg IV c¢/8h

13. N-acetilcisteina 300mg 1V c/6h

14. Lagrimas artificiales 1 gota en cada ojo c/4h previo a limpieza ocular
El 24-04-2017 realizan TC de craneo evidenciandose ligera zona isomeétrica en
I6bulo derecho y edema cerebral, por lo que agregan hidrocortisona 100mg 1V c¢/8h.
El 27-04-2017 diuresis de 6420cc en 20 horas con un gasto urinario de 5.8cc/kg/hora,

presenta escasa produccion de drenajes, liquido seroso.

Tabla 4. Laboratorio (27-04-2017)

Fecha: 27-04-2017
Leucocitos 17.210 k/UI
Hemoglobina 9.90 mg/dl
Hemtocrito 29.7%
HCM 21.4 pg
Plaquetas 42.000 K/ul
Neutrofilos 87.3%
Bilirrubina total 4.14 mg/dl
Bilirrubina 3.62 mg/dl
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directa

Fosfatasa alcalina 169 U/L
Calcio 7.51 mg/dI
PCR 180.8

Fuente. Laboratorio de Hospital Provincial General Ambato. Elaborado por: Lizeth Reinoso

El 29-04-2017presenta diuresis de 6350 cc en 24 horas, un gasto urinario de 7,05
cc/kg/hora, drenaje de Jackson pratt y Morrison se evidencia una produccion de 158
cc, se ha realizado una TC de abdomen evidenciandose imagen sugestiva de absceso

hepatico.

Tabla 5. Laboratorio (29-04-2017)

Fecha 29-04-2017
Plaquetas 59.000 k/UL
Hemoglobina 9,40 mg/dI
Hematocrito 28.4%

Fuente. Laboratorio de Hospital Provincial General Ambato. Elaborado por: Lizeth Reinoso

El 30-04-2017 con apoyo inotropicomasvasopresor, bajo efectos de sedoanalgesia
con un Glasgow 7/15hasta esa fecha recibe 13 concentrados de glébulos rojos, 10
unidades de plasma fresco congelado, 39 concentrados de plaquetas y 12

crioprecipitados, presentado:

Tabla 6. Laboratorio (30-04-2017)

Fecha 30-04-2017
Plaquetas 88.000 k/UL
Hemoglobina 8,40 mg/dI
Hematocrito 28.6%

Fuente. Laboratorio de Hospital Provincial General Ambato. Elaborado por: Lizeth Reinoso

02-05-2017 Cultivo de secrecidntraqueal reporta Klebsiellasp sensible para
fosfomicina y amikacina, exdmenes de laboratorio evidencian disminucién de

leucocitos, aumento de plaquetas y disminucion de enzimas hepaticas.
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Tabla 7. Laboratorio (27-04-2017)

Fecha: 27-04-2017
Leucocitos 9.990 k/UI
Hemoglobina 10.10 mg/dl
Hemtocrito 33.3%
HCM 21.4 pg
Plaquetas 1396.000 K/ul
Neutrofilos 78.3%
Bilirrubina total 0.97 mg/dI
Bilirrubina 0.76 mg/dI
directa

PCR 69.6

Fuente. Laboratorio de Hospital Provincial General Ambato. Elaborado por: Lizeth Reinoso

03-05-2017 paciente presenta hemorragia subconjuntival por lo que piden apoyo por
Oftalmologia, donde sugieren que se continue con las mismas lagrimas artificiales
mas limpieza ocular.

05-05-2017 en tomografia computarizada se evidencia coleccidn intrahepatica por lo
gue se tramita en trabajo social para drenaje percutaneo guiado por tomografia.

El 07-05-2017 se extuba al paciente, permaneciendo alrededor de 16 dias en Unidad
de Cuidados intensivos, sin apoyo ionotropico positivo, ni sedoanalgesia se ecuentra
estable con un Glasgow 15/15, recibiendo oxigeno por canula nasal mantiene buenas
saturaciones.

El 08-05-2017 se realiza drenaje percutaneo guiado por tomografia del absceso
hepético del segmento VI de 17 dias de evolucidn.

El 09-05-2017 se interconsulta al servicio de Otorrinolaringologia por una hipoacusia
neurosensorialbilateral quien sugiere control y seguimiento por consulta externa, por
posible otoxidad de medicamentos, ademas se recibe resultados de cultivo de absceso
evidenciandosePseudomonaAeruginosa sensible para ceftriaxona, gentamicina,
imipenem, cefepima, ceftazidima, ciprofloxacino, meropenem, piperacilina-
tazobactam y amikacina.

El 10-05-2017 se realiza tomografia simple y contrastada de abdomen el estudio

practicado para control demuestra coleccion residual a nivel de catéter (segmento VI)
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midiendo 2.5x5.2x4.5 cm, volumen 30cc, se evidencia otro absceso en el segmento
VII que mide 3.9x6x2cm, volumen de 14cc, deciden mantener el catéter y colocar
procicar alrededor del &rea del catéter, control en 2 dias.

El 11-05-2017 es transferido de Unidad de Cuidados Intensivos al servicio de
Cirugia, por mejoria clinica, pidiendo interconsultas al servicio de Neumologia y

Otorrinolaringologia y biometria hematica de control.

Tabla 8. Laboratorio (12-05-2017)
Fecha 12-05-2017
Leucocitos 9.050 K/ul
Hemoglobina ~ 10.80 mg/dlI
Hematocrito 32.1%
Plaquetas 137.000 K/ul
Neutrofilos 82.6%

Fuente. Laboratorio de Hospital Provincial General Ambato. Elaborado por: Lizeth Reinoso

Ademéas el 12/05/2917 realiza nuevo control, el estudio demuestra coleccion
purulenta residual a nivel del catéter localizada en el segmento hepatico VI con un
volumen de 15 cc, ademas se evidencia otro absceso en el segmento VII de similares
condiciones al previo, con reduccion en su volumen en al menos 50% con respuesta
favorable, se decide mantener el catéter de drenaje hasta visualizar el absceso de
menor tamario, control en 2 dias donde se evidencia 10cc n el segmento VI 'y en el

segmento Vllha disminuido el tamafio en un 25%.

Tabla 9. Laboratorio (13-05-2017)
PCR 37 mg/l

Fuente. Laboratorio de Hospital Provincial General Ambato. Elaborado por: Lizeth Reinoso

El 24-05-2017 se retira drenaje percutaneo de absceso por mejoria y evolucion
clinica favorable el 25-05-2017 se decide alta.

Paciente recibio los antibidticos por 30 dias, el esquema de fluconazol se administrd
3 dosis, se realizd interconsulta a Neumologia por una Neumonia nosocomial

recibiendo nebulizaciones con bromuro de ipratropio, a Fisioterapia respiratoria por
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el mismo problema y Psicologia para la madre teniendo como base un transtorno
depresivo por el suceso. Permanecié hospitalizado 20 dias en el servicio de Unidad
de Cuidados Intensivos,13 dias hospitalizado en el servicio de Cirugia, total de un
mes 4 dias de hospitalizacion egresa el 25-05-2017.

Paciente recibié seguimiento en la consulta externa del servicio de Cirugia, con
evolucion clinica favorable, acudio a dos controles siendo dada de alta y control en

centro de Salud.

4.2.DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

En cuanto a los factores de riesgo relacionados con el paciente se encuentran:

e Edad del paciente adolescente: No existe una prevalencia del
desarrollo de abscesos en adolescentes lastimosamente ain no hay
estudios.

e Automedicacion:Probablemente los antipiréticos ayudo a que no se
desencadene o a ocultar su sintomatologia.

e Intervencion quirdrgica: Apendilap en una clinica privada ademas
una nueva intervencion de laparotomia exploratoria emergente,
ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos, a los 17 dias
presenta un absceso hepatico en el segmento VI, dos dias
posteriores en el segmento VII, presenta el cultivo de absceso a
germen PseudomonaAeruginosa.

e Informacion clinica: Paciente recibid manejo en hospital privado en
su primera intervencion quirdrgica, no se disponia de

documentacion como protocolo operatorio, medicacion.

4.3. ANALISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON
LOS SERVICIOS DE SALUD

1. Hospitales basicos clinicos. Enviar una hoja de transferencia de los

procedimientos y el manejo hospitalario que se realizo.
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2. Manejo Hospitalario: Paciente que se encontraba en shock séptico, durante
su primera estancia en emergencia no le colocaron una sonda vesical para
medir la diuresis.

2.2.Antibioticos:Paciente adolescente que recibié esquema de antibidticos para un
absceso bacteriano y fungico, ademas recibié multiples dosis Unicas y
combinadas de antibidticos antes de su ingreso a Unidad de Cuidados
Intensivos, desarrollé posible ototoxicidad medicamentosa.

2.3.Tiempo de la Cirugia: Paciente en shock séptico ingresa al servicio de
Emergencia a las 10h30 am, suben los papeles a la red para Transferencia a
11 Nivel, no disponen de espacio y es intervenido a las 16 horas de su

ingreso.

4.4.1DENTIFICACCION DE LOS PUNTOS CRITICOS

« No se indagd en una posible etiologia que desencadeno el alza térmica por
primera instancia en un paciente con antecedente de apendicectomia.

« Los antipiréticos pudieron haber contribuido al ocultamiento del cuadro
clinico, ya que al cuarto dia de su administracion empezd el dolor en
hemiabdomen derecho e ictericia.

 No se disponia de protocolo operatorio y resultado histopatoldgico del
hospital privado.

« Paciente adolescente que presentd hipoacusia y conjuntivitis bilateral por
posible otoxicidad medicamentosa.

« Paciente que presento un cultivo de absceso de PseudomonaAeruginosa, que
pudo haber adquirido en su primera intervencion quirargica, por ser de

etiologia nosocomial y el mismo contribuir con el cuadro de shock séptico.
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REVISION BIBLIOGRAFICA

“ABSCESO HEPATICO Y ESPLENICO SECUNDARIO A APENDICITIS
AGUDA”

Abscesos hepéticos son colecciones purulentas en el parénquima hepéatico que
resultan por la infeccién de bacterias, hongos o parasitos. ' El absceso
parasitariopresenta una incidencia 0,1 por 100.000 habitantes/afio, es unico, agente
causal EntamoebaHystoliticaen un 90%; absceso bacteriano 0,007 y el 0,016%casos
por 100.000 habitantes / afio, es multiple, agente causal Klebsiellapneumoniae en un
60% en la actualidad, gérmenes nosocomiales como PseudomonaAeruginosa en un
3%.’

La infeccion puede diseminarse al higado a través del arbol biliar, la vena hepatica o
la vena porta, por extension de una infeccion adyacente, o como resultado de un
trauma.’

Puede ser un factor de riesgo para el desarrollo de absceso hepatico la pileflebitis,es
una trombosis séptica de la vena porta o de sus ramas, resulta de un foco infeccioso
intraabdominal en una de sus areas de drenaje, estas venas trombosadas pueden
enviar eémbolos sépticos hacia el higado ocasionando abscesos hepaticos,
generalmente en el lado derecho, debido al flujo sanguineo de la vena mesentérica
superior hacia el l6bulo hepatico derecho. Es una complicacion infrecuente, pero con

una elevada tasa de mortalidad.*

APENDICITIS AGUDA

La apendicitis aguda es una inflamacion aguda del apéndice vermiforme, muy
probablemente debido a la obstruccion de la luz del apéndice.?

Clasificacion histopatoldgica

I Congestiva: Aumento de la presion intraluminal produce una obstruccion venosa,
acumulo de bacterias y reaccion del tejido linfoide, produciendo un exudado
plasmoleucocitario denso que va infiltrando las capas superficiales. 2%

Il Supurativa: La mucosa comienza a presentar pequefias ulceraciones o es

destruida siendo invadida por enterobacterias, coleccionandose un exudado
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mucopurulanto en la luz y una infiltracion de leucocitos neutréfilos y eosindfilos en
todas las tunicas incluyendo la serosa, que se muestra intensamente congestiva,
edematosa, de coloracién rojiza y con exudado fibrino purulento en su superficie. %
1l Gangrenosa. Cuando el proceso supurativo es muy intenso, la congestion y la
distension del 6rgano producen anoxia de los tejidos, a ello se agrega la mayor
virulencia de las bacterias y a su vez el aumento de la flora anaerdbica, que llevan a
una necrobiosis total. %

IV Perforada. Cuando las perforaciones pequefias se hacen mas grandes,
generalmente en el borde antimesentérico y adyacente a un fecalito, el liquido
peritoneal se hace francamente purulento y de olor fétido, en este momento estamos

ante la perforacion del apéndice.?

Complicaciones de la apendicitis

En las apendicitis agudas sin perforacion en 5% de casos hay complicaciones. En las
apendicitis agudas con perforacion las complicaciones se presentan en un 30% de
casos.?

Complicaciones postoperatorias tempranas: infeccion del sitio de herida quirargica
16.1%, dehiscencia de herida 3,9%, pileflebitis 2.7%, ileo paralitico 2,3%, sepsis
generalizada 0.7%,evisceracion 0.2%, oclusion intestinal 0,2%, abscesos
intrabdominales 0.2%, *°

Complicaciones postoperatorias tardias: hernia incisional, obstruccién mecénica e

infertilidad, se presentan en menos del 2%. %

EPIDEMIOLOGIA DE LAS COMPLICACIONES DE APENDICITIS

Presenta una incidencia global de 0,29 — 1,47%. Afecta mas a los varones (55-60%
de los casos)’. El promedio de edad en el momento del diagnéstico ha pasado de 25-
30 afios en la década de 1970 a 50-60 afios en la actualidad.” En la era preantibidtica,
la apendicitis supurativa representaba la principal causa de pileflebitis, pero su
incidencia ha ido disminuyendo, de manera que en la actualidad en América del
Norte oscila entre el 0,05% para la apendicitis aguda y el 3% para la apendicitis

perforada.” En Ecuador no se dispone de estudios lamentablemente.
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La incidencia de pileflebitis se ha estimado en 2.7 / 100,000. Los abscesos
amebianos son la causa mas comun a nivel mundial, en el occidental los pidgenos
son mas comunes (80%). Absceso pidgeno es una forma de patologia
intraabdominal; entre un 30 y 40% son de origen biliar o secundarios a apendicitis,
diverticulitis o enfermedad intestinal inflamatoria.

En varios estudios la edad promedio fue de 42 afios (rango de 20 a 77 afios) y los
varones (68%) han sido mas afectados que las mujeres. La mayoria de los casos de
infecciones amebianas ocurren en América Central y del Sur, Africa y Asia.'®

El absceso esplénico es una infeccién poco comun, la diseminacion contigua, la
perforacion postapéndice, puede causar la formacién de abscesos esplénicos se
estima en 0.05- 0.7%. *

ETIOLOGIA DE LOS ABSCESOS

En la década de 1900, la causa mas frecuente de absceso hepatico fue la pileflebitis
secundaria a apendicitis, a fines del siglo XX, la enfermedad del tracto biliar emergid
como la causa mas frecuente y se mantiene hasta la actualidad. *°

Biliar (40,1%): como litiasis, estenosis 0 neoplasia, mediante colangitis ascendente.
Portal (16,1%): secundario a procesos como apendicitis, diverticulitis o enfermedad
inflamatoria intestinal, comprometiendo la circulacion venosa portal.

Continuidad (5,8%), como la vesicula o colon, con extension directa al higado.
Diseminacion hematdgena (7,3%).

Traumatismos hepaticos (4,5%).

Criptogeénicas(26,2%)

Las etiologias incitantes mas comunes para la pileflebitis portal son diverticulitis,
apendicitis aguda, enfermedad inflamatoria del intestino, pancreatitis y
gastroenteritis.” El porcentaje de extension del trombo a la vena mesentérica superior
y la vena esplénica es del 42% y 12% respectivamente.®

Absceso pidgeno es cominmente polimicrobiano. Sin embargo, Bacteroidesfragilis,
Klebsiellapneumoniae y Escherichiacoli a menudo son predominantes.

En el 60% de los casos se encuentra uno o varios gérmenes y en el 30% de los
pacientes no se identifica ningin germen, son monomicrobianos en el 50-60% de los

casos y polimicrobianos en el 20-30%. Los bacilos gramnegativos (40-60%) son los
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gérmenes mas frecuentemente responsables, sobre todo Klebsiellapneumoniae (40-
60%), Escherichiacoli (20-40%),enterobacteriasPseudomonaAeruginosa 3%. Los
cocos grampositivos también pueden estar involucrados, principalmente
Streptococcus (grupo D, Streptococcusmilleri), Staphylococcusspp.
yEnterococcusspp, en cuanto a los anaerobios, se encuentran en el 35-45%
Bacteroidesspp., Clostridiumspp. ’

Se han informado asociaciones del absceso hepéatico con gas a la presencia de
diabetes mellitus, infeccion por Klebsiellapneumoniaey constituyenun mayor riesgo
de mortalidad.*?

FACTORES DE RIESGO DE LOS ABSCESOS

Los factores de riesgo que predisponen a los pacientes a abscesos hepaticos varian
desde la diabetes mellitus, cirrosis, estado inmunologico general comprometido, uso
de medicamentos inhibidores de la bomba de protones, sexo y edad.*’

La DM es un factor predisponente para desarrollo de absceso hepaticos estudios han
encontrado que es una patologia concomitante en el 29,3%-44,3%, la hiperglucemia
altera el metabolismo de los neutréfilos, también hay una alteracion de la quimiotaxis
y fagocitosis de los leucocitos polimorfonucleares lo que debilita su defensa inmune
contra las infecciones y las deja mas susceptibles a la formacion de absceso.®

Los cirrdticos tienen 15,4 veces mas probabilidades de desencadenar abscesos que la
poblacion general debido a su estado de inmunosupresion. Pacientes con
inmunodeficiencias, quimioterapia, tumores malignos solidos, terapia de
inmunosupresion después del trasplante de érganos, como esplenectomia, todos los
cuales se han asociado con un mayor riesgo.*®

El uso de medicamentos inhibidor de la bomba de protones también aumenta el
riesgo de formacion de abscesos esto es presumiblemente porque los medicamentos
aumentan el pH gastrico, lo que disminuye la defensa gastrica natural contra las
bacterias, el empleo de mas de 90 dias se asocié con un mayor riesgo de absceso
hepético.™®

Un estudio inform6 una edad media mayor 57 afios, este hallazgo sugiere que las

personas mayores son mas susceptibles a la infeccidn bacteriana, se hanreportado en
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relacion de hombres a mujeres que presentan absceso hepéatico era de
aproximadamente 2 a 1.°

No existen muchos casos de abscesos hepéaticos bacterianos desarrollados en la
adolescencia, los que pueden presentar son por intervenciones quirdrgicas previas,
los que comunmente se presentan en la adolescencia son abscesos hepaticos por

parasitos.’
FISIOPATOLOGIA DE ABSCESOS

Los patdgenos pueden obtener acceso al higado a través de la propagacion contigua
de la infeccion del tejido vecino, del traumatismo contuso o penetrante en el
abdomen y a través de la diseminacién hematdgena, ocurre mas comunmente debido
a bacteriemia sistémica o en infecciones intraabdominales. Sin embargo, bacteremia
s6lo es detectable en el 43%.°

El origen portal, que antiguamente era la primera causa de un absceso (apendicitis
complicada con pileflebitis), hoy representa s6lo el 10-20% de las causas.
Actualmente, la via de infeccion mas comun es el arbol biliar, responsable del 30% -
50%."

Los abscesos hepaticos se forman por la propagacion de la infeccion de una de las
siguientes fuentes: °

« Arbol biliar

* Vena porta

* Vena hepatica

« Extension de infeccion contigua

* Traumatismo penetrante.

Cualquier lesion profunda de la mucosa digestiva puede complicarse con una
translocacion digestiva de gérmenes hacia la circulacion portal. La vena porta drena
en el tracto gastrointestinal, la vesicula biliar y el pancreas. Pileflebitis (inflamacion
de la vena porta) a consecuencia de una enfermedad inflamatoria intestinal, la

pancreatitis, la apendicitis o la diverticulitis pueden provocar un absceso hepatico.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE ABSCESOS

22



En el absceso hepético se evidencia fiebre, pérdida de peso, dolor abdominal e
ictericia. El dolor se debe a la distension subcapsular hepatica que hace que el
absceso crezca.'® La presencia de fiebre (73-93%), escalofrios (43-80%) y dolor del
hipocondrio derecho (45-80%) es la mas frecuente pero inconstante, puede
presentarse con fiebre aislada, como un cuadro de neumopatia basal derecha o desde
el principio con sepsis grave o shock séptico (15-20%)’. La fiebre y el dolor
abdominal se presentan en mas del 80%, pero los pacientes también pueden quejarse
de vagos sintomas constitucionales como fatiga, anorexia, nauseas y vomitos, y
diarrea.’

Absceso hepatico la triada clasica de fiebre, dolor en el cuadrante superior y la
esplenomegalia se evidencia alrededor de un tercio de los pacientes.?® La fiebre
puede constituir la tnica manifestacion presentarse en el 95% de los casos, el dolor
abdominal ya sea generalizado o localizado en el cuadrante superior izquierdo y
puede irradiarse al térax izquierdo u hombro, ndusea, vomitos, anorexia, astenia

estan presentes. °

DIAGNOSTICO DE ABSCESOS

Radiografia de torax se puede observar elevacion del diafragma derecho o derrame
pleural derecho.’

Las pruebas iniciales de imagen preferidas son tomografia computarizada (TC) con
contraste y ultrasonido abdominal. La sensibilidad de la TC para absceso hepatico es
mas alta que la de ultrasonido (> 95% vs 86% -90%). Las ventajas del ultrasonido es
la amplia disponibilidad, el bajo costo y la falta de necesidad de un agente de
contraste en cambio TC permite un examen detallado de los 6rganos adyacentes al
higado.®

Ultrasonografia. Tiene una sensibilidad relativamente alta, oscila entre el 75% vy el
93% evidenciandose un area de ecogenicidad disminuida o ausente, a veces con areas
regulares de ecodensidad o patrén de gas dentro de la lesion, la esplenomegalia con
frecuencia se puede demostrar.*’

Desde el punto de vista ecografico, en la fase presupurativa el absceso se exterioriza
hiperecogénico y de contornos irregulares, dando el aspecto de una lesién tumoral.

En la fase supurativa es hipoecogénico, muestra contornos regulares, esta rodeado
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por una cépsula y con frecuencia es multilocular. La ecogenicidad del parénquima
periférico y el edema perilesionalcontribuyen a distinguir los abscesos de simples
quistes hepéticos.’

Tomografia computarizada tiene una sensibilidad del 90% evidencia en la fase
presupurativa una lesion hipodensa y heterogénea de contornos irregulares. El realce
periférico en la fase arterial y el aspecto en diana en la fase portal después de la
inyeccion son tipicos. En la fase supurativa, el aspecto es el de una lesion en
escarapela, con centro hipodenso y realce periférico en un parénquima hepatico que
aparece hipodenso debido al edema perilesional. La presencia de burbujas de aire y
de un nivel hidroaéreo es patognoménica pero poco frecuente (20% de los casos).”
Resonancia Magnéticano se usa de rutina. No ha justificado ser superior a la
ecografia y a la TC, salvo en las candidiasis hepatoesplénicas, y su disponibilidad en
la urgencia es limitada. Los abscesos por pidgenos tienen una sefial en T1y T2 de
intensidad variable segin su contenido. Se acompafian de un edema
perilesionalhiperintenso en T2.*

Laboratorio

Absceso hepatico se presenta una anemia y la leucocitosis con un recuento elevado
de neutrofilos son comunes. Pruebas bioquimicas hepaticas, especialmente la
fosfatasa alcalina, son anormales en la mayoria de los pacientes. La albiumina sérica a
menudo es baja, no son especificos. TP y TTP se hacen para verificar la coagulacién
estd dentro de los limites normales antes de realizar la aspiracion. Los hemocultivos
pueden identificar el causal en aproximadamente la mitad de los pacientes, y debe
obtenerse si se sospecha un absceso hepatico.

Las alteraciones mas frecuentes son elevacion de la proteina C reactiva y leucocitosis
(68%), elevacion de las fosfatasas alcalinas (66-71%) y de glutamiltransferasa (81%)
e hipoalbuminemia (70-96%). La hiperbilirrubinemia (38-75%) asi como un patron
de citdlisis con predominio de alaninaaminotransferasa superior a dos veces los
valores normales para el laboratorio (53-71%) son menos frecuentes. ’

La proteina C reactiva constituye una prueba especifica que se puede usar para
controlar la respuesta inflamatoria y por lo tanto, respuesta al tratamiento.®

Absceso esplénico se evidencia la leucocitosis en un 60-80%, dolor en cuadrante

inferior izquierdo en un 50%, esplenomegalia en menos del 50%. °
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia estd indicada como tratamiento inicial para la ruptura de
absceso, peritonitis, accesos anatdmicamente dificiles, el manejo quirdrgico inicial
también puede estar indicado para abscesos mas grandes que miden mas 3-5 cm de
diametro.?

Drenaje quirdrgico

El drenaje percutaneo y los antibidticos a menudo son exitosos en el tratamiento de
colecciones de tamafio moderado.*

El drenaje quirdrgico o la reseccion (en combinacion con la terapia con antibidticos)
pueden asociarse con una mejoria de los resultados clinicos en comparacion con el
drenaje percutaneo para abscesos multiloculados grandes mayor de 5 cm en
diametro.

La cirugfa puede ser necesaria en pacientes: *°

* Con rotura de absceso y peritonitis

« Con grandes abscesos multiloculados mayor de 5 cm de tamafio

* Quién no responde a los antibioticos o al drenaje percutaneo

« Con patologia biliar concomitante

Se debe drenar solo los abscesos méas grandes con mas de 5 cm de diametro.

ASPIRACION CON AGUJA PERCUTANEA (PNA) Y EL DRENAJE
PERCUTANEO CON CATETER (PCD)

Tanto la PNA como la PCD son métodos seguros para drenar los abscesos hepaticos.
Sin embargo, la PCD es mas efectiva que la PNA porque facilita una mayor tasa de
éxito, reduce el tiempo requerido para lograr el alivio clinico y apoya una reduccion
del 50% en el tamafio de la cavidad del absceso.'

En el pasado, el drenaje quirargico era el modo tradicional de tratamiento en
pacientes con abscesos hepaticos pidgenos, sin embargo, este tipo de drenaje se
asocié con notablemente altas tasas (10-47%) de morbilidad y mortalidad. En la
actualidad, los pacientes son tratados con antibidticos junto con aspiracién con aguja
percutanea. El drenaje percutaneo con catéter tiene la ventaja obvia de proporcionar

un cateterismo continuo mediante la colocacion de un catéter de drenaje permanente.
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Una cavidad de absceso més grande produce una mayor cantidad de pus, que debe

drenarse continuamente y no es adecuado para PNA.°
CONTRAINDICACIONES PARA EL DRENAJE PERCUTANEO: °

(a) multiloculado o absceso lleno de escombros

(b) maltiples abscesos pequefios intrahepaticos

(c) coagulopatia incontrolable

(d) absceso mal definido en la TC exploracién o ultrasonografia

(e) ascitis difusa

(f) ruta no segura para el drenaje.

Con el drenaje percuténeo, la duracion de la terapia antibiotica debe adaptarse al
curso clinico, incluido resolucion del absceso segun lo evaluado por las imagenes de

diagnostico.

ANTIBIOTICOTERAPIA PARA ABSCESO BACTERIANO

Las recomendaciones actuales establecen que la antibioticoterapia debe usarse en la

pileflebitis durante 4 0 6 semanas en presencia de un absceso hepético.’

ANTIBIOTICOTERAPIA EN PACIENTES INESTABLES

Un régimen antibidtico que es particularmente amplio en su cobertura se inicia
cuando el paciente esta con signos de shock o permanece en una unidad de cuidados
intensivos. La terapia inicial debe abarcar a microorganismos grampositivos,
gramnegativos y anaerdbicos, incluyendo especies de Bacteroides. Antibidticos que
cubren organismos gramnegativos, como piperacilina /tazobactam; imipenem /
cilastatina; meropenem; doripenem; ertapenem o uno de cefepima, ceftriaxona,
levofloxacina o ciprofloxacina administrada con metronidazol.**

Una fluoroquinolona puede usarse cuando existe resistencia o intolerancia a
betalactamicos. Una fluoroquinolona no debe usarse como terapia inicial empirica si
la tasa de resistencia a la fluoroquinolona de E. coli excede el 10% en el hospital o

comunidad local.*®
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La gentamicina y otros aminoglucésidos no son usados de rutina como terapia de
primera linea, porque ser agentes toXicos.

Monoterapia con piperacilina-tazobactam: 4,5 g/6 horas o,

Cefalosporina de tercera generacion como ceftriaxona 1 ¢ 2 g/dia junto con
metronidazol 500 mg/8 h EV.

Carbapenem:ertapenem 1 g EV/24 h. En caso de sospecha de infeccién por
Pseudomonas, meropenem 1 g EV/8 h.

Intolerancia a betalactamicos: un glicopéptido como teicoplanina, vancomicina

odaptomicina junto metronidazol 500 mg EV/8 h y aztreonam 1 g EV/8 h.

ANTIBIOTICOTERAPIA EN PACIENTES ESTABLES

Debe iniciarse para gérmenes grampositivos, gramnegativos, anaerobicos, incluido
Bacteroides.

Una fluoroquinolona no debe usarse empiricamente, una vez que se confirma el
organismo infeccioso en cultivo, el régimen se puede ajustar adecuadamente. Las
fluoroquinolonaspuede ser utilizado cuando hay resistencia betalactamasa o
intolerancia.™

Cuando el paciente esta mejorando y ya no tenga fiebre ni leucocitosis, se puede

cambiar a un régimen por via oral, empleandose por 4 a 6 semanas.

TERAPIA ANTIFUNGICA

Cuando se diagnostica un absceso hepatico en un paciente que esta
inmunocomprometido o neutropénico, la terapia empirica adicional para Candida
debe ser considerada. Varios posibles agentes antifingicos pueden ser utilizado,
incluidas las equinocandinas (pcaspofungina, anidulafungina y micafungina) o
fluconazol. Fluconazol esta indicado solo para pacientes que no tienen antecedentes

de la terapia antifingica.™

TERAPIA PARASITARIA
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Administrar amebicidas intraluminales y sistémicos lo antes posible. EI medicamento
de eleccion es el metronidazol, que resuelve el 90% de los AHA no complicados. Se
debe prescribir metronidazol 1 g EV como dosis inicial y posteriormente 750 mg/8 h
durante 10 dias. Posteriormente se debe administrar paramomicina 30 mg/kg/dia VO
en 3 dosis al dia durante 10 dias. La alternativa al metronidazol seria el tinidazol 2 g
dia durante 5 dias, y la alternativa a la paramomicina seria el furoato de diloxanida
500 mg/8 h durante 10 dias; si no se administra este Gltimo el riesgo de recaida seria
del 10%.

COMPLICACIONES Y PRONOSTICO

Las complicaciones mas observadas de absceso hepaticos es la presencia de derrames
pleurales reactivos o atelectasias (41%) y rupturas en la cavidad abdominal o en las
vias biliares. También se han comunicado trombosis portales amplias o de la vena
mesentérica superior. La complicacion mas grave es el shock séptico.’

Se han identificado factores independientes asociados a las complicaciones al
aumento de mortalidad: ausencia de fiebre, hiperbilirrubinemia, tamafio superior del
absceso 5 cm e insuficiencia renal aguda asociada, incluso se ha reportado
hipotension, dificultad respiratoria y afectacion extrahepatica, como la endoftalmitis®
Tasas de mortalidad que oscilan entre 5,6- 80% han sido reportados con terapia,
aunque se presentan tasas mas altas entre pacientes inmunocomprometidos. *°
Pueden desarrollarse complicaciones graves que incluyen endoftalmitis, infecciones
metastasicas del sistema nervioso central, abscesos del psoas, abscesos esplénicos,
rotura del absceso y émbolos pulmonares sépticos.?’ La prevalencia de endoftalmitis
endégena en pacientes con abscesos hepéticos piégenos es del 1,92%.®
Endoftalmitis endégena es inconveniente septico mas comun y grave, la incidencia
informada fue de 0,84% se asocia al principio con una deficiencia visual subaguda,
que conduce a la pérdida de la vision a pesar del tratamiento agresivo. 2

Un absceso en el segmento superior derecho y la infeccion por K. pneumoniae se
asociaron significativamente la prediccion temprana del desarrollo de endoftalmitis,
la infeccion por DM y K. pneumoniae son factores de riesgo independientes para el

desarrollo.**

28



Las complicaciones del absceso esplénico pueden ser potencialmente mortiferas e
incluyen perforacion en el peritoneo que ocurren en un 6.6%, ruptura en 6rganos
adyacentes, con fistulas en el tracto gastrointestinal, el espacio pleural o el
parénquima pulmonar.®

La aspiraciébn con aguja y el tratamiento con antibiético han disminuido Ila

mortalidad a un 16%. EIl prondstico es mejor en los abscesos uniloculados del 16bulo

4.5.CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DEMEJORA

OPORTUNIDADES | ACCIONES DE MEJORA
DE MEJORA

Informacidn clinica -Hoja de Transferencia que documente tipo
de operacion, protocolo  operatorio,

medicacion.

Intervencion -Establecer criterios clinicos- quirdrgicos.
quirurgica oportuna | -Deteccion  inmediata de los focos

infecciosos comprometidos.

Bioseguridad y | -Capacitar al personal médico sobre normas
prevencion de | de  bioseguridad contando con la
infecciones a nivel | participacion de todos los servicios Yy
hospitalario diferentes especialidades

-Establecer protocolos de manejo para
complicaciones de Apendicitis como
absceso.

-Capacitar al personal médico sobre
Antibioticoterapia frente a un shock séptico,
confirmar con un cultivo y antibiograma
para evitar el uso de multiples esquemas y

evitar complicaciones a futuro.

Elaborado por: Lizeth Reinoso
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5. CONCLUSIONES

1. El desarrollo de abscesos hepaticos es comin en la década de los 50 a 70 afios
por sus patologias de base, habitos y comorbilidades que desencadenan cada
uno, este es un caso clinico que presenta como factor de riesgo paciente
adolescente, intervencion quirargica previa, sin hoja de transferenciasobre
manejo y medicacion de hospital privado.

2. Es un pacienteadolescente, intervenido de apendicetomia hace un mes en
hospital privado, con 7 dias de evolucion de su cuadro clinico, recibio
tratamiento antipirético el cual pudo haber ayudado a ocultar su
sintomatologia, no envian hoja de transferencia del manejo del hospital
privado, ingresa al servicio de Emergencia con un shock séptico, es
intervenido quirdrgicamente a las 16 horas de su ingreso de Laparotomia
exploratoria evidenciandose una coleccion perihepética y periesplénica, no
envian cultivos de liquido inflamatorio, permanece en la Unidad de Cuidados
Intensivos con ayuda de ventilacion mecanica, inotropicos posterior es
transferido al servicio de Cirugia, desarrolla abscesos hepaticos a los 17 dias
realizandose drenaje percutaneo por 6 ocasiones, cultivo de absceso muestra
germen PseudomonaAeruginosa, recibié antibioticoterapia por 30 dias,
presentando posible ototoxicidad medicamentosa.

3. El paciente presentd un APACHE de 6 con mortalidad del 67% en la Unidad
de Cuidados Intensivos posterior a la intervencion quirtrgica, durante su
estadia en Emergencia de 16 horas previo al procedimiento, valorado por
Cirugia, no utilizaron ninguna escala, teniendo un alto porcentaje de
mortalidad paciente presento evolucion clinica favorable,

4. EIl paciente a su ingreso en Emergencia present0 retardo en la atencion
quirurgica, no disponia hoja de transferencia del manejo en hospital privado,
en laparotomia exploratoria se evidencia coleccion periesplénica y
perihepética, no envian muestras para cultivo de liquido inflamatorio, a los 17
dias desarrolla abscesos hepaticos con cultivo para PseudomonaAeruginosa,
recibe esquema de antibioticos por 30 dias presentando posible ototoxicidad

medicamentosa.
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5. Se deberia disponer en sala de Emergencias un protocolo del manejo de
amplio espectro de complicaciones de apendicitis como son los
abscesosintrahepéaticos y colecciones periesplénicas y la administracion de
antibidticos en pacientes estables e inestables.
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1. ANEXOS

Anexo Numero 1. TC de abdomen 08-05-2018
Presencia de absceso en segmento VI.

Anexo Numero 2. TC abdomen (10-05-2017)
Coleccion residual de 30cc en el segmento VI, absceso en segmento VII de volumen
14 cc
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Anexo Numero 3. TC abdomen (12-05-2017)

Coleccion residual de 15cc en el segmento VI, absceso en segmento VII de 14 cc

Anexo Numero 4. TC abdomen (15-05-2017)
Coleccion residual en el segmento VI hepatico con volumen de 10cc, otro absceso en
segmento VII que ha disminuido de tamafio en un 25%
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Anexo Numero 5. TC abdomen (17-05-2017)
Coleccidn residual segmento VI 8cc, se observa absceso en el segmento VII que ha

disminuido de tamafio en un 35%

Anexo Numero 6. TC abdomen (24-05-2017)

Se evidencia ausencia de abscesos por lo que se retira drenajes.
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Fuente:Andersson RE.” Meta-analysis of the clinical and laboratory diagnosis of acute
apendicitis”(2017).
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Anexo Numero 9.Histologia, apendicitis fase Il

Fuente:Andersson RE.” Meta-analysis of the clinical and laboratory diagnosis of acute
apendicitis”(2017).

Anexo Numero 10.Histologia, apendicitis fase 11l

Figura 2. Corte histologico de apéndice. Pared
apendicular necrotica y gangrenosa. Infilttrado de

polimorfonucieares en el tejido adiposo del meso
con presencia de vasos sanguineos congestivos.

Fuente:Demirjan, Ezequiel;” Apendicitis aguda con fecalitos calcificados”(2015).
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Anexo Numero 11. Protocolo operatorio (23-03-2017)

Protocolo Operatorio

Diagnostico preoperatorio: apendicitis aguda

Via de acceso: incision umbilical con trocar de 10 mm, incision en el cuadrante
inferior izquierdo con trocar de 5mm

Hallazgos quirurgicos:Se observa apéndiceretrocecal de
aproximadamente 10x2cm, inflamada, con escaso liquido peritoneal, se
realiza limpieza quirdrgica.

Complicaciones: Ninguna

Operacién: Apendilap

Diagndstico posoperatorio: Apendicitis Grado 11

Fuente: Hospital privadoPillaro, elaborado por Lizeth Reinoso
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