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Resumen

La hipersensibilidad a los farmacos comunmente se manifiesta en la piel. El sindrome de Stevens-Johnson y la NET son las
entidades de mayor mortalidad generalmente asociadas a antibidticos y anticonvulsivantes. La NET se asocia a la hipersen-
sibilidad por farmacos en el 80% de los casos y puede tener repercusiones sistémicas; se ha descrito afeccion hepatica,
pero no se ha reportado la aparicion de abscesos hepadticos dentro de las lesiones. Se presenta el caso de una paciente
con un desarrollo acelerado de muitiples abscesos hepaticos en el contexto de hipersensibilidad a lamotrigina, asi como la
discusion de sus probables etiologias y su manejo.

PALABRAS CLAVE: Necrdlisis epidérmica toxica. Farmacodermias. Abscesos hepaticos. Inmunoglobulina intravenosa.

Abstract

Pharmacologic hypersensitivities commonly express cutaneous manifestations, and the highest mortality is found in Stevens
Johnson’s syndrome and toxic epidermal necrolysis, mostly associated with antibiotics and anticonvulsive drugs. Toxic epidermal
necrolysis is related in 80% of cases to pharmacologic hypersensitivity and systemic consequences may be found; hepatic
injury has been described, but the finding of liver abscesses has not been reported among common injuries. The case of a
patient with a rapid development of multiple liver abscesses in the clinical setting of hypersensitivity due to lamotrigine and
the discussion of probable etiologies and management is presented. (Gac Med Mex. 2015;151:512-8)
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de NET son inducidos por farmacos, pero se han pro-
puesto otras etiologias, como infecciones por Mycoplas-
ma y Klebsiella spp, neoplasias y reacciones del injerto

|ntroducci6n

La NET, también llamada sindrome de Lyell, es una
farmacodermia severa con una incidencia baja (aproxi-
madamente dos casos por millén), pero una alta morta-
lidad. Ocurre a todas las edades, en todas las razas y
en ambos sexos'. Aproximadamente el 80% de los casos
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contra el huésped?. Los farmacos con mayor riesgo
para desarrollar NET son: sulfonamidas, aminopenicilinas,
quinolonas, cefalosporinas, acetaminofeno, carbamazepi-
na, lamotrigina, fenobarbital, fenitoina, oxicam, antiinfla-
matorios no esteroideos, alopurinol y corticosteroides?.
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Por su parte, los abscesos hepaticos presentan
una incidencia del 0.5-0.8% en la poblacién general*.
En EE.UU. la incidencia anual de hospitalizacion por
absceso hepatico piégeno es de 3.59 por cada
100,000 habitantes, con mayor incidencia entre los
hombres; el riesgo incrementa con la edad, y el
grupo de mayor riesgo en este estudio es el de
65-84 afos de edad. La mortalidad en pacientes
hospitalizados por absceso hepatico pidégeno fue
del 5.6%, con una incidencia del 0.17-0.24 por cada
100,000 habitantes. Los factores que han sido asocia-
dos a mayor mortalidad son: edad mayor a 65 afos,
sepsis, comorbilidades como cirrosis, enfermedad re-
nal cronica y cancer®.

En relacién con la etiologia, los abscesos pidge-
nos representan las tres cuartas partes de los abs-
cesos hepaéticos en paises desarrollados. Sin em-
bargo, los abscesos hepaticos de origen amebiano
son la causa mas comun a nivel mundial. La mayo-
ria de los pacientes con absceso hepético pidégeno
tienen infeccién polimicrobiana, y usualmente se aislan
microorganismos gramnegativos aerobios y anaero-
bios. La mayoria de los microorganismos se originan
en el intestino, y los gérmenes mas comunes son:
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, bacteroides,
enterococos, anaerobios y algunos estreptococos mi-
croaerdfilos. Algunas especies de estafilococos, es-
treptococos hemoliticos y Streptococcus milleri es-
tan presentes usualmente si la infeccion primaria es
por endocarditis bacteriana o sepsis de foco dental.
En pacientes con algun inmunocompromiso, como
pacientes con SIDA, en tratamiento con quimiotera-
pia y pacientes postrasplante se incrementa el ries-
go de absceso por hongos y microorganismos opor-
tunistas®.

A continuacion, se revisa el caso de un paciente
femenino sin factores predisponentes que cursa con
reaccion de hipersensibilidad farmacoldgica a lamotri-
gina y posteriormente presenta de forma acelerada
multiples abscesos hepaticos.

Presentacion del caso

Se trata de un paciente femenino de 55 afios de
edad con los siguientes antecedentes de importancia:
hipertension arterial sistémica de cinco afios de diag-
nostico en tratamiento con enalapril y sindrome depre-
sivo de evolucion no especificada en manejo con bro-
macepam y recientemente se agrega lamotrigina.

La paciente inicia su padecimiento una semana antes
de su ingreso con odinofagia y fiebre no cuantificada,

por lo que se le da un manejo con ampicilina y diclo-
fenaco. Tres dias después nota que tiene lesiones de
tipo «roncha» en las extremidades y el abdomen con
una diseminacion progresiva. Se agregan astenia, adi-
namia, fiebre y ampulas localizadas en las plantas de
los pies, motivo por el cual decide acudir al Servicio
de Urgencias, donde ingresa con los signos vitales
estables, una temperatura de 38 °C, lesiones vesicu-
losas que contienen un liquido seroso, dolorosas a la
palpacion, de predominio en la regién metatarsiana
de las plantas de los pies, con un didmetro mayor de
6 cm, y lesiones eritematosas en la cara anterior del
torax, la frente y los antebrazos con formacioén vesicu-
las serosas menores de 5 mm, con sensacion urente
al tacto y referidas como de nueva apariciéon, ademas
de descarga purulenta en ambas conjuntivas y erite-
ma conjuntival, faringe eritematosa e hipertrofia amig-
dalina de grado II; no hay més alteraciones en la
exploracion. Los datos paraclinicos en el momento del
ingreso son los siguientes: leucocitos: 10,000/mms;
hemoglobina: 12.7 g/dl; hematocrito: 38%; VCM: 92.5 f;
HCM: 30.9 pg; PQ: 169,000/mm3; glucosa: 155 mg/dl;
urea: 23.5 mg/dl; BUN: 11 mg/dl; Cr: 0.6 mg/dl; Na:
131 mmol/l; K: 3.6 mmol/l; Cl: 96 mmol/l; bilirrubina
total: 2.2 mg/dl; bilirrubina indirecta: 2.2 mg/dl; pro-
teinas totales: 6.3 g/dl; albumina: 2.9 g/dl; AST: 617 U/l;
ALT: 1141 U/I; FA: 323 Ul/l; GGT: 522 U/I; gasometria
arterial con pH 7.45; PCO,,: 24.2 mmHg; PO,: 64.1 mmHg;
SO,%: 94.4; FIO,: 21%; HCO,: 16.6; base(Ecf): -6.6
mmol/l, y PO,/FIiO,: 305 mmHg. Debido a una altera-
cion en las transaminasas se decide realizar un ultra-
sonido del higado y las vias biliares, que reporta los
siguientes hallazgos: higado de ecogenicidad con-
servada con la via biliar intra y extrahepatica sin
dilatacion, con porta de 9 mm, colédoco de 4 mm,
vesicula biliar con dimensiones de 76 x 34 mm, con
pared de 2 mm; no se aprecia lodo ni litos; pancreas
de ecogenicidad conservada, y ambos rifiones sin
ninguna alteracion. Se decide el ingreso de la pacien-
te a Medicina Interna con el diagnéstico de farmaco-
dermia, conjuntivitis y faringoamigdalitis bacteriana. Se
inicia un manejo con metilprednisolona, ranitidina, me-
tamizol sodico, paracetamol, cloramfenicol (gotas of-
talmicas) y levofloxacino, sin mejoria de las lesiones.
Durante los siguientes dos dias evoluciona con flicte-
nas diseminadas, signo de Nikolsky positivo en los
parpados, la frente, el cuello, los hombros y los tobi-
llos, y erosiones exudativas dolorosas de predominio
en el térax posterior y los miembros inferiores. Se
realiza una biopsia de la piel del muslo con afeccién
vesiculosa activa (Fig. 1). Se decide ingresar a la
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Figura 1. Biopsia del muslo derecho. Se observa un fragmento de
piel en que la capa cdrnea de la epidermis presenta una queratini-
zacion amplia y aumentada, en forma de «red de casta» (ortoque-
ratosis). En el estrato espinoso hay varios queratinocitos en apop-
tosis (cuerpos de Civatte). La capa basal cuenta con células
necrdticas, y algunas presentan una vacuolizacion de su citoplasma,
con separacion de la dermis papilar, abundante material de aspec-
to necrdtico, vasos sanguineos con infiltrado inflamatorio linfocitario
y escasas células plasmadticas. (Créditos: Dra. Citlali Pasillas Bravo,
Dr. Erick Abraham Contreras Lopez, Dra. Nayeli Belem Gabifio
Lopez. Patélogos de H&E Diagndstico).

paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos con el
diagnostico de NET, con una superficie corporal afec-
tada calculada del 40%, SCORTEN en el momento
del ingreso de cuatro puntos y una mortalidad calcu-
lada del 58%. Se inicia un manejo con inmunoglobu-
lina intravenosa: dosis de 1 g/kg/dia durante tres dias
para una dosis total de 3 g/kg. Las lesiones dérmicas
disminuyen y hay una mejoria de la sintomatologia; la
paciente refiere distension abdominal, y el segundo
dia de tratamiento presenta leucopenia con neutrope-
nia moderada.

Al cuarto dia de estancia presenta una respuesta
inflamatoria sistémica con fiebre mayor a 38 °C, incre-
mento de leucocitos, tos no productiva, dolor en el
hipocondrio derecho y sensacion de plenitud pospran-
dial temprana. La radiografia de térax muestra una
elevacion del hemidiafragma derecho, sin evidencia
de consolidacion, y el USG abdominal con rastreo
hepatico manifiesta iméagenes redondas, heterogé-
neas, de bordes definidos, sin vascularidad, a la apli-
cacion del Doppler color; la mayor tiene unas dimen-
siones de 67 x 61 mm y la menor, de 38 x 26 mm, y
estan situadas principalmente en el l6bulo hepético
derecho, la mayor adyacente a la vena porta. Pos-
teriormente, se realiza una tomografia toracoabdo-
minal contrastada que reporta multiples imagenes

Figura 2. Tomografia contrastada del abdomen. Aparecen lesiones
hipodensas redondeadas intrahepaticas en relacion con mdiltiples
abscesos hepaticos.

redondeadas, hipodensas en la glandula hepatica, de
3.5 x 4.5 cm la de mayor tamafo y compatibles con
abscesos hepéticos multiples (Fig. 2).

Se inicia la antibioticoterapia con meropenem, me-
tronidazol y vancomicina durante siete dias y la pa-
ciente persiste con una respuesta inflamatoria sistémi-
ca, leucocitosis neutrofilica, fiebre y taquicardia, por lo
que se realiza un drenaje percutaneo con el que se
obtiene material hematopurulento; los cultivos bacte-
rianos se reportan como negativos. La respuesta in-
flamatoria cede con el drenaje percutaneo y la conti-
nuacion de los antibidticos durante 21 dias. Como hay
una mejorfa del estado general, remiten los datos de
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respuesta inflamatoria, la paciente tolera la via oral y
mejoran las pruebas de funcionamiento hepatico, se
decide egresarla de la terapia intensiva.

La paciente cursa con estabilidad hemodinamica,
sin recidiva de respuesta inflamatoria sistémica en el
piso de Medicina Interna, pero se encuentra un foco
neumonico nosocomial, por lo cual se continda con el
carbapenémico hasta obtener el resultado del cultivo
de expectoracion y es manejada con ceftriaxona. Los
catéteres de drenaje hepatico percutaneo se retiran
al no obtener un gasto mayor a 10 cc/dia. La pacien-
te cursa con mejoria y es egresada a su domicilio. En
las pruebas seroldgicas se realiza el protocolo de
estudio para determinar la etiologia con reaccién en
cadena de polimerasa (PCR) para Entamoeba hystoli-
tica positivo.

Discusion

La lamotrigina es un medicamento anticonvulsivan-
te aromatico que actla bloqueando los canales de
sodio voltaje dependiente y produce la inhibicion de
la liberacién del glutamato. Su vida media es de 25-
30 h y se metaboliza en el higado, excretandose
principalmente por la orina como N-glucurénico. Su
efecto adverso mas comun es el rash, mas frecuente
en la edad pedidtrica. Se ha observado que dosis
iniciales altas representan un factor de riesgo para
desarrollar NET.

En cuanto a los mecanismos fisiopatologicos de la
NET, la apoptosis de los queratinocitos se produce
mediante los productos de las granzimas, el factor de
necrosis tumoral a y la via comun de las caspasas®.
La sobreexpresion de los ligandos FAS induce la
apoptosis por estas vias. Esta unién se puede blo-
quear selectivamente con anticuerpos monoclonales
de tipo inmunoglobulina G8°.

Se cree que los leucocitos pueden perpetuar la
apoptosis por ligandos de FAS, y se activa paralela-
mente una respuesta inmunitaria con una expansion
de los clones de los linfocitos T CD8+ citotdxicos vy la
liberacion de citosinas; se involucra también la parti-
cipacion del interferén y en la produccion de la apop-
tosis masiva de todas las capas de la epidermis?®. Los
trastornos hidroelectroliticos y la infeccién sistémica
pueden inducir una falla multiorganica, una tromboem-
bolia pulmonar y una hemorragia gastrointestinal. Por
ello, la NET constituye una emergencia terapéutica en
el momento del diagndstico®.

Dado que los sintomas iniciales son fiebre (general-
mente, mayor de 39 °C), ardor en los ojos y disfagia,

Tabla 1. Escala de SCORTEN para la severidad de la NET

Variable SCORTEN  Mortalidad
predicha (%)

Edad > 40 afios 0-1 puntos 3.2

Malignidad 2 puntos 12.1

Taquicardia (> 120/min)

Superficie de descamacion 3 puntos 353

epidérmica inicial > 10%

Nitrégeno ureico > 27 mg/dl 4 puntos 58.3

Glucosa sérica > 250mg/dl

Bicarbonato sérico < 20mEg/l > 5 puntos 90

La presencia de un pardmetro variable es valuada como 1; la ausencia
equivale a 0 puntos. La suma del total de todas las variables de la escala
predice el riesgo de mortalidad. (Adaptado de Bastuji-Garin)?°.

y pueden preceder a las manifestaciones cutaneas en
1-3 dias, debe realizarse el diagndstico con prontitud.
Las lesiones cutéaneas aparecen primero en el tron-
co, y se extienden hacia el cuello, la cara y las ex-
tremidades superiores proximales, las porciones dis-
tales de los brazos y las piernas. Las palmas vy
plantas pueden resultar respetadas o afectadas. Las
lesiones comienzan como maculas eritematosas, y
posteriormente aparece una necrosis y un despren-
dimiento de la epidermis que dejan erosiones exuda-
tivas, también llamados signo de Nikolsky'#. La mayo-
rfa de los pacientes presentan lesiones mucosas,
incluyendo erosiones dolorosas orales y faringeas,
oculares y genitales®.

La extension del compromiso cutaneo es uno de
los factores prondsticos mas importantes; asf, se dice
gue una afeccién leve involucra un desprendimiento
de la epidermis que puede ser leve (1-10% de la
superficie corporal total [SCT]), moderado (10-30%
de la SCT) o grave (> 30% de la SCT)"3. El SCORTEN
es una escala de severidad de la enfermedad con
siete parametros que incluyen factores prondésticos
como la edad y la superficie epitelial afectada. Una
puntuacion de 5 o mas es compatible con una mor-
talidad mayor del 90%? (Tabla 1).

Los factores de mal pronéstico evidenciados mas
comunmente son anemia y linfocitopenia; la presen-
cia de neutropenia indica un prondstico pobre?.

El diagndstico definitivo se realiza con la biopsia
cuténea; el examen histolégico reporta epidermis ne-
crética, de forma temprana, necrosis con células in-
tensamente eosindfilas en la epidermis, escaso infiltra-
do mononuclear en la dermis y, tardiamente, necrosis
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extensa confluente de toda la epidermis. Ademas, se
observan ampollas subepidérmicas y un infiltrado in-
flamatorio que, dependiendo de su extension, se rela-
ciona con la mortalidad: si el infiltrado es leve, la mor-
talidad es del 27%; si es moderado, la mortalidad es
del 53% y si es grave, la mortalidad es del 71%'. Los
estudios de laboratorio son inespecificos para realizar
el diagndstico, pero resultan de gran ayuda para el
prondstico® 2,

El diagnostico diferencial principal es con Steven-Jo-
hnson, eritema multiforme ampolloso, dermatosis lineal
por inmunoglobulina A, pénfigo paraneoplasico, pen-
figoide ampolloso, sindrome estafilococico de piel es-
caldada y otros, como la enfermedad aguda de injer-
to contra huésped, la pustulosis aguda exantematica
generalizada y la enfermedad de Kawasaki®.

El tratamiento primario de la NET consiste principal-
mente en descontinuar la causa o el factor desenca-
denante y proceder al manejo en una unidad de que-
mados, si es necesario’?10, Se han propuesto multiples
tratamientos para estos pacientes, como corticoides,
pentoxifilina, ciclofosfamida y ciclosporina. El uso de
corticoides se ha relacionado con mayor morbilidad
por infeccion, sangrado de tubo digestivo y mayor
estancia hospitalaria. La ciclosporina ha reportado una
mortalidad del 0%, pero aparecen complicaciones
sépticas® ™. No se recomiendan los antibiéticos profi-
lacticos, porque aumentan la mortalidad y la resistencia
bacteriana; se reservan como tratamiento para casos
de sepsis’.

Dentro de las medidas generales se incluyen las
siguientes: aislamiento del paciente, ambiente célido
para evitar la hipotermia, acceso venoso en piel no
comprometida para el control de liquidos y electroli-
tos, soporte nutricional entérico debido a que el pa-
ciente se encuentra en un estado catabdlico y pre-
senta mayores necesidades metabdlicas, vendajes
con vaselina en las zonas afectadas y asegurar la
analgesia'*.

La terapéutica con farmacos que bloguean la apop-
tosis de queratinocitos tiene un gran potencial para el
tratamiento de la NET'". La inmunoglobulina deriva de
una mezcla de plasma de varios miles de donantes y
estd compuesta principalmente por inmunoglobulina
G; contiene anticuerpos contra FAS, con lo que es
capaz de bloguear la unién de Fas-FasL, inhibiendo la
apoptosis, y podria ser de gran utilidad durante las
fases precoces de la enfermedad’" 1516,

La administracion de este medicamento es con-
troversial. Los autores que estan a favor de esta
intervencion se basan en estudios descriptivos o

Tabla 2. Microorganismos causales de absceso hepatico

Fuente de infeccion Organismo comun

Biliar Microorganismos entéricos
gramnegativos (enterococos)
Pélvica Bacteroides fragilis

Otra fuente Microorganismos mixtos aerobios/

intraperitoneal anaerobios (p. €j., B. fragilis)
Usualmente un microorganismo
Unico: estafilococos,
estreptococos (incluido S. milleri)

Diseminacion Candida spp.

hematogena
Piégenos: K. pneumoniae (Asia)

Inmunocomprometidos  Actinomyces (raro)

Otros Amibiano: E. histolytica

(absceso amibiano)

Otros parasitos: Ascaris
lumbricoides

Modificado de Heneghan, et al.™.

comparativos con cohortes histéricas. Uno de los méas
relevantes es el de Prins, et al., realizado con 48
pacientes que recibieron inmunoglobulina humana
con una dosis promedio total de 2.7 g/kg durante un
promedio de cuatro dias, y se asocid con un rapido
cese del desprendimiento de las mucosas en 43 de
los 48 pacientes (90%)'".

Los efectos secundarios de la inmunoglobulina son
moderados, y el mas comun es la cefalea; otros efectos
son: fiebre, rinitis, mialgias, taquicardia, lumbalgia, dolor
abdominal, erupcién cutanea, nausea y vomito'8. Otros
efectos secundarios muy raros que se pueden presen-
tar son: hipotension, citopenias, enfermedad del suero,
coagulacién intravascular diseminada (CID), meningitis
séptica, alopecia, lesion renal aguda, necrosis tubular,
choque, infarto de miocardio, trombosis venosa profun-
da, sincope, sindrome de distrés respiratorio del adulto
(SIRA) y en pacientes con historia de cefalea cronica
puede aparecer meningitis. Sin embargo, consideran-
do la seriedad de esta enfermedad vy la baja toxicidad
de la inmunoglobulina intravenosa, en comparacion
con los esteroides y otros tratamientos, es una de las
mejores opciones de que se dispone actualmente,

Respecto al caso presentado, el cuadro cursé con
un estado de inmunosupresion asociada a un ayuno
prolongado, con la probable proliferacion de patoge-
nos y traslocacion microbiana; también se encontré un
cuadro de infeccion activa a nivel dérmico con deshi-
dratacion y afeccion severa de las barreras dérmicas,
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por lo cual se evidenciaron posteriormente multiples
abscesos hepaticos.

Dentro de la etiologia de los abscesos hepaticos la
causa mas comun es bacteriana (Tabla 2); las bacte-
rias pueden infectar el higado por cuatro vias princi-
pales: biliar, portal, arterial o por contacto. Los absce-
sos de origen biliar representan mas del 40% y tienen
la particularidad de ser multiples y comunicar con la
via biliar?'. Los abscesos de origen portal representan
el 15-20%, son secundarios a la sepsis de algun 6rga-
no abdominal que drena al sistema porta y pueden
presentarse como complicaciones de apendicitis, di-
verticulitis, enfermedad de Crohn, céancer de colon
perforado, pancreatitis aguda, etc.. Los abscesos de
origen arterial representan el 5-15%; las causas mas
frecuentes son: tromboflebitis periféricas supuradas,
endocarditis, infecciones pulmonares, urinarias, 0s-
teoarticulares, de origen otorrinolaringolégico (ORL) o
estomaticas (estas Ultimas son menos frecuentes). Los
abscesos por contacto son infrecuentes y pueden oca-
sionarse por pancreatitis, abscesos subfrénicos, Ulce-
ras perforadas o piocolecisto.

Esta condicién se presenta clinicamente con dolor
abdominal, fiebre oscilante (es el sintoma mas comun
[77%]), diaforesis nocturna, vémito, anorexia, malestar
general y pérdida de peso. En pacientes ancianos o
con lesiones pequefias el curso puede ser insidioso u
oculto y pueden presentar la sintomatologia de una
infeccion primaria (apendicitis, diverticulitis, etc.) antes
de desarrollar los sintomas del absceso hepatico. En
cambio, cuando los abscesos son multiples, la presen-
tacion puede ser mas aguda, como en el caso de
nuestra paciente, que tuvo lugar al cuarto dia del in-
greso. Algunos pacientes pueden presentar tos o sin-
gulto por irritacién diafragmatica. Existe dolor a la
palpacion y a la percusion en el cuadrante superior
derecho; se presenta ictericia en la Ultima etapa, a
menos que exista una colangitis supurativa; algunos
pacientes se presentan con hepatomegalia y fiebre
de origen desconocido. Los hallazgos de laboratorio
incluyen leucocitosis (91%), anemia normocitica nor-
mocromica (64%) y VSG elevada. Como hallazgo
constante de laboratorio se ha reportado un incremen-
to de PCR en el 100% de los casos, asi como un in-
cremento de la fosfatasa alcalina, hipoalbuminemia y
transaminasas séricas en rangos marginalmente anor-
males*6:21,

Para el diagnostico de absceso hepatico, se prefie-
re el ultrasonido como herramienta inicial; tiene una
sensibilidad del 85-95% vy es capaz de identificar le-
siones de méas de 2 cm de didmetro. La tomografia

Tabla 3. Indicaciones para el drenaje de abscesos hepaticos

- No recomendado: multiples abscesos pequefios que
responden a los antibiéticos (la obstruccién del
conducto biliar debe ser excluida como causa y, en
caso necesario, se debe realizar una
colangiopancreatografia retrégrada endoscoépica con
colocacion de stent)

- Drenaje por aspiracion percutanea: abscesos < 6 cm

- Drenaje por catéter percutaneo: abscesos > 6 cm

- Cirugia abierta:

e Falla en el drenaje percutaneo

® Abscesos de gran tamafo o multilobulados

¢ Infeccion intraabdominal asociada que requiere un
abordaje quirtrgico (p. ej., colelitiasis)

Modificado de Krige, et al.™.

computarizada tiene una sensibilidad del 95% y es
capaz de detectar abscesos de hasta 0.5 cm de didme-
tro. El ultrasonido describe lesiones hipoecogénicas
con margen irregular; en la tomografia computarizada
aparecen como lesiones lobuladas de baja densidad,
pobremente definidas®.

En la actualidad, la combinacion de antibioticotera-
pia y drenaje percutaneo es la principal forma de tra-
tamiento, y reduce la mortalidad en indices que van
del 5 al 30%%. Sin embargo, una pequefia proporcion
de pacientes no responden de manera apropiada al
manejo minimamente invasivo y requieren un manejo
quirdrgico abierto.

La antibioticoterapia de amplio espectro por via
parenteral debe basarse en la sospecha de un foco
infeccioso durante 2-3 semanas o hasta obtener
una respuesta clinica favorable. Posteriormente se
complementara con antibioticoterapia oral durante
2-4 semanas 0 hasta que se demuestre la resolucion
clinica, bioquimica y radioldgica del absceso. La evi-
dencia sugiere que la terapia antimicrobiana usual-
mente no es suficiente para resolver abscesos, aun si
son menores de 3 cm??2425, Se recomienda utilizar como
criterio para continuar el manejo Unicamente con antibio-
ticoterapia el hecho de encontrar un absceso menor de
6 cm, aunque otros autores recomiendan el drenaje de
cualquier absceso mayor de 3 cm?. Los criterios de
drenaje percutéaneo se describen en la tabla 3.
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