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Resumen

INTRODUCCIÓN: El absceso hepático en la edad pediátrica es una entidad poco 
frecuente, pero grave. Su diagnóstico temprano se basa en datos clínicos, paraclínicos 
y estudios de imagen. 
OBJETIVOS: Describir las características clínicas y terapéuticas de pacientes pediátricos 
con absceso hepático en un hospital infantil de referencia.  
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, retrospectivo, por 4 años, revisando 
expedientes clínicos. Se analizaron variables demográficas, clínicas, paraclínicas y 
terapéuticas. 
RESULTADOS: Se diagnosticaron 15 casos, para una incidencia acumulada de 6,25 
casos por 100.000 niños atendidos. La etiología fue amebiana en 40%, piógena en 
13,3% y no especificada en 46,7%. Los síntomas más frecuentes fueron dolor abdo-
minal (93,3%), fiebre (46,7%) y hepatomegalia (40%). En los paraclínicos se destaca: 
anemia (Hb 10,2 g/dL), leucocitosis (17,4 ×10³/µL), neutrofilia (75,9%) y proteína C 
reactiva elevada (108,6 mg/L). Cinco pacientes requirieron drenaje percutáneo guiado 
por imagen, 14 recibieron tratamiento antimicrobiano y uno requirió transfusión de 
concentrado eritrocitario. No hubo mortalidad.  
CONCLUSIONES: El absceso hepático en la infancia es una patología infrecuente, 
pero debe sospecharse en cualquier niño con dolor abdominal asociado a fiebre de 
más de una semana de duración. El tratamiento con antibióticos y drenaje percutáneo 
se asocia a la resolución en la mayoría de los casos. El diagnóstico oportuno es clave 
para evitar consecuencias graves.

PALABRAS CLAVE: Absceso hepático piógeno, Absceso hepático amebiano, Pediatría, 
Drenaje, Ultrasonografía.

Abstract

INTRODUCTION: Liver abscess in children is a rare but serious condition. Early 
diagnosis is based on clinical, paraclinical, and imaging data.
OBJECTIVES: To describe the clinical and therapeutic aspects of pediatric patients with 
liver abscesses in a referral children's hospital.
MATERIALS AND METHODS: A 4-year, retrospective, observational study reviewing 
medical records. Demographic, clinical, paraclinical, and therapeutic variables were 
analyzed.
RESULTS: Fifteen cases were diagnosed, for a cumulative incidence of 6.25 cases per 
100,000 children treated. The etiology was amoebic in 40%, pyogenic in 13.3%, and 
unspecified in 46.7%. The most frequent symptoms were abdominal pain (93.3%), 
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fever (46.7%), and hepatomegaly (40%). Paraclinical findings revealed anemia (Hb 
10.2 g/dL), leukocytosis (17.4 × 10³/µL), neutrophilia (75.9%), and elevated C-reactive 
protein (108.6 mg/L). Five patients required image-guided percutaneous drainage; 
all received antibiotics, and some required red blood cell transfusions. There was 
no mortality.
CONCLUSIONS: Liver abscess in childhood is rare but should be suspected in any child 
with febrile abdominal pain lasting more than a week. Treatment with antibiotics and 
percutaneous drainage is associated with resolution in most cases. Timely diagnosis is 
key to avoiding serious consequences.

KEYWORDS: Pyogenic Liver Abscess, Amebic Liver Abscess, Pediatrics, Drainage, 
Ultrasonography.

INTRODUCCIÓN

El absceso hepático es una infección supura-
tiva localizada en el parénquima del hígado1. 
De acuerdo a su etiología, puede ser piógeno, 
amebiano o de causa no establecida2. El absceso 
hepático en la infancia es una enfermedad poco 
frecuente, cuya etiología depende del área geo-
gráfica y el nivel socioeconómico. El diagnóstico 
requiere un alto índice de sospecha clínica por 
la inespecificidad de los síntomas3, 4. 

En países desarrollados se calcula una inciden-
cia de absceso hepático pediátrico de 25 por 
100.000 ingresos hospitalarios, mientras que en 
países en vías de desarrollo esta cifra puede ser 
hasta 5-10 veces superior 4. En Latinoamérica se 
cuenta con poca información, pero estudios mul-
ticéntricos en Venezuela informaron que casi el 
63% de los abscesos hepáticos fueron piógenos, 
con una mortalidad reportada cercana al 1,9% 
5, 6. En Colombia aún no se cuenta con estudios 
que determinen con exactitud su incidencia; sin 
embargo, existen algunos reportes aislados en 
población pediátrica 7, 8.

El objetivo de este estudio es describir las carac-
terísticas clínicas y terapéuticas de los pacientes 
con absceso hepático atendidos en el Hospital 
Infantil Napoleón Franco Pareja de Cartagena 
(Colombia). Los resultados impactarán en el 
fortalecimiento de las estrategias de tamizaje, 
diagnóstico temprano y tratamiento oportuno, 
mejorando el pronóstico de esta enfermedad en 
la infancia a nivel regional y nacional.

MATERIALES Y MÉTODOS 

Diseño del estudio y población

Se llevó a cabo un estudio observacional re-
trospectivo en una población pediátrica entre 
el 1° de enero de 2021 y el 30 de diciembre de 
2024 en el Hospital Infantil Napoleón Franco 
Pareja de Cartagena, Bolívar (Colombia). El 
estudio se realizó conforme a la Declaración 
de Helsinki y las normas nacionales de investi-
gación en salud y contó con la aprobación del 
Comité de Ética del Hospital Infantil Napoleón 
Franco Pareja de Cartagena de indias, Bolívar 
(Colombia) (11/07/2023). Debido a su carácter 



3

Muñoz N, et al. Absceso hepático pediátrico

retrospectivo, la investigación se realizó utilizan-
do información clínica previamente registrada 
y completamente anonimizada. Las imágenes 
diagnósticas incluidas en la Figura 1 fueron com-
pletamente anonimizadas, eliminando cualquier 
información que permitiera la identificación de 
los pacientes.

Criterios de inclusión/exclusión

Se incluyeron en el estudio los pacientes pediá-
tricos con diagnóstico confirmado de absceso 
hepático por ecografía o tomografía, a partir de 
la revisión de los expedientes clínicos en la base 
de datos institucional. Se excluyeron los casos 
con datos clínicos o paraclínicos incompletos y 
abscesos secundarios a traumatismos o neopla-
sias hepáticas. 

Descripción etiológica

Los abscesos fueron clasificados como ame-
bianos cuando se encontró serología positiva 
para Entamoeba histolytica o mejoría clínica 
con metronidazol en ausencia de otra causa 
identificable; piógenos cuando se aisló un 
germen bacteriano en hemocultivo, cultivo de 
pus o se identificó foco séptico extrahepático; 
e inespecíficos cuando no se logró definir una 
etiología específica con los métodos diagnósticos 
disponibles. 

Análisis estadístico

Las variables estudiadas a todos los pacientes 
fueron: demográficas (edad, sexo, nivel socioe-
conómico, régimen de salud), clínicas (signos 
vitales, tipo de absceso y síntomas relaciona-
dos), paraclínicas (perfil hepático y hemático), 
hallazgos por ecografía y tomografía (método 
diagnóstico, localización y características del 
absceso) e intervenciones terapéuticas. Las 
variables cuantitativas se expresaron con me-
didas de tendencia central (media y mediana) 
y de dispersión (desviación estándar o rango 

intercuartílico) y las cualitativas en frecuencias 
absolutas y relativas (porcentajes), usando el 
software SPSS versión 25 (IBM Corp., Armonk, 
NY, EE.UU.).

En aquellos casos en los que no fue posible 
completar el tratamiento por retiro volunta-
rio, las variables terapéuticas se describieron 
únicamente de forma descriptiva y no fueron 
consideradas para la interpretación de la res-
puesta al tratamiento.

RESULTADOS

Características epidemiológicas y 
sociodemográficas

Durante el periodo comprendido entre el 1 de 
enero de 2021 y el 30 de diciembre de 2024, se 
diagnosticaron quince casos de absceso hepático 
en el Hospital Infantil Napoleón Franco Pareja, 
lo que corresponde a una incidencia acumula-
da de 6,25 por cada 100.000 niños atendidos. 
Esta institución recibe en promedio 60.000 
pacientes pediátricos al año. Cabe destacar que 
no se registraron muertes entre los pacientes 
diagnosticados.

La estancia hospitalaria promedio fue de 10,73 
± 4,86 días. Los 15 pacientes pediátricos es-
tudiados, 14 (93,3%) correspondieron al sexo 
masculino y 1 (6,7%) al femenino. La edad 
promedio fue de 8,7 años ± 5,1. Todos los ca-
sos pertenecían a estrato socioeconómico bajo 
y estaban afiliados al régimen subsidiado de 
salud. En cuanto a la etiología, el 46.7% de los 
abscesos fueron clasificados como de causa no 
definida, el 40% como amebianos y el 13.3% 
como piógenos. 

Signos vitales al ingreso

En la evaluación inicial se reportó temperatura 
≥38 °C en el 46,7% y aumento de frecuencia 
cardiaca en el 40%. Dos niños tuvieron hipo-
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tensión y la frecuencia cardíaca osciló entre 64 
y 144 lpm; más de 100 lpm en seis casos. La 
frecuencia respiratoria varió entre 18 y 35 rpm, 
encontrándose taquipnea en dos pacientes. La 
saturación de oxígeno fue normal en la mayoría; 
solo un caso presentó hipoxemia leve.

Manifestaciones clínicas

Entre los 15 niños con absceso hepático, el do-
lor abdominal fue la manifestación clínica más 
frecuente, seguido de fiebre y hepatomegalia. 
Otras manifestaciones clínicas se describen en 
el (cuadro 1).

Paraclínicos

En los exámenes paraclínicos iniciales, los 
pacientes mostraron anemia; la mediana de he-
moglobina fue de 10,2 g/dL (IQR: 9,25–11,65), 
por debajo de los valores de referencia. La 
proteína C reactiva (PCR) estaba muy elevada 
(mediana: 108,6 mg/L). Se observó leucocitosis 
(17,44 ×10³/µL) con neutrofilia predominante 
(75,9%) y linfopenia relativa (17,3%). El recuento 
de plaquetas fue normal (426 ×10³/µL). La bilirru-
bina total, directa e indirecta, AST y ALT fueron 
normales, a diferencia de la fosfatasa alcalina 

(ALP), que se encontraba elevada (291 U/L, 
IQR 245,5-486). La albúmina sérica se mantuvo 
dentro de límites normales (cuadro 2). 

Estudios de Imagen 

La ecografía fue la técnica de imagen más 
utilizada, realizándose en todos los pacientes. 
Los hallazgos más frecuentes correspondieron 
a áreas hipoecoicas respecto al parénquima 
hepático, con márgenes definidos o indefinidos, 
que podían presentar o no áreas quísticas en su 
interior, sin evidencia de vascularización en el 
estudio Doppler.

La tomografía axial computarizada (TAC), con 
o sin contraste (figura 1), se utilizó en nueve 
pacientes, siendo el hallazgo predominante la 
presencia de lesiones hipodensas. La resonancia 
magnética (RM) se realizó en un paciente, para 
una mejor caracterización de la lesión hepática 
con hallazgos tomográficos no concluyentes. 

Tratamiento

De los 15 pacientes, 14 recibieron inicialmente 
terapia antimicrobiana y medidas de soporte 
(cuadro 3). Las dosis se calcularon según el 
peso al ingreso hospitalario. El régimen tera-
péutico más utilizado fue la combinación de 
metronidazol (13 pacientes) con una cefalos-
porina de tercera generación (ceftriaxona). En 
menor medida se emplearon otros antibióticos, 
como clindamicina (2 pacientes), trimetoprim/
sulfametoxazol (2 pacientes) y ampicilina/
sulbactam (1 paciente). Además, dos pacientes 
fueron tratados con pamoato de pirantel y uno 
con albendazol por parasitosis asociada; el tra-
tamiento sintomático se basó principalmente en 
acetaminofén y dipirona. Un paciente recibió 
únicamente manejo sintomático debido a retiro 
voluntario antes de la confirmación diagnóstica 
del absceso hepático y del inicio del tratamiento 
antimicrobiano específico.

Cuadro 1. Manifestaciones clínicas en pacientes pediátricos 
con absceso hepático en un hospital infantil de Colombia

Manifestación clínica n (%)

Dolor abdominal 14 (93,3)

Fiebre 7 (46,7)

Hepatomegalia 6 (40,0)

Malestar general 4 (26,7)

Vómitos 4 (26,7)

Masa palpable 4 (26,7)

Pérdida de peso 4 (26,7)

Fatiga 2 (13,3)

Anorexia 1 (6,7)

Ictericia 1 (6,7)
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Cuadro 2. Perfil paraclínico inicial de pacientes pediátricos con absceso hepático en un hospital infantil de Colombia

Paraclínico VR Mediana IQR Descripción

Hemoglobina (g/dL) 14-16 10,2 9,25-11,65 Patológico

PCR (mg/L) £ 5 108,6 89,2-152 Patológico

Leucocitos (103/µL) 4,5-11 17,44 13,35-18,83 Patológico

Neutrófilos (%) 45-70 75,9 65,7-82,35 Patológico

Linfocitos (%) 20-40 17,3 14-26,1 Patológico

Plaquetas (103/µL) 150-450 426 335-602,5 Normal

Eosinófilos (%) 1-5 0 0-1 Normal

Albumina (g/dL) 3,5-5,4 3,82 3,58-4,04 Normal

Bilirrubina total (mg/dL) £ 1 0,25 0,17-0,94 Normal

Bilirrubina indirecta (mg/dL) £ 0,8 0,14 0,11-0,5 Normal

Bilirrubina directa (mg/dL) £ 0,2 0,08 0,06-0,3 Normal

AST (U/L) £ 40 26,6 15,79-31,75 Normal

ALT (U/L) £ 41 22 15,05-28,25 Normal

ALP (U/L) £ 115 291 245,5-486 Patológico

IQR: rango intercuartílico; VR: valores de referencia; PCR: Proteína C reactiva; ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa; 
ALP: fosfatasa alcalina.

El tratamiento sintomático consistió en el uso 
dirigido de analgésicos y otros medicamentos 
de acuerdo al criterio médico: acetaminofén (10 
pacientes), dipirona (7 pacientes), hioscina (1 
paciente), sulfato de zinc (1 paciente), omeprazol 
(5 pacientes).

Drenaje percutáneo

Cinco pacientes fueron sometidos a drenaje per-
cutáneo mediante catéter guiado por ecografía 
Doppler. Todos ellos recibieron tratamiento 
antibiótico con metronidazol y ceftriaxona como 
esquema inicial. En dos casos, posterior al pro-
cedimiento, se modificó la terapia a trimetoprim/
sulfametoxazol de acuerdo con los resultados de 
los cultivos obtenidos durante el drenaje. Ade-
más, un paciente requirió transfusión de glóbulos 
rojos concentrados, la cual fue administrada sin 
complicaciones.

DISCUSIÓN

El absceso hepático debe incluirse en el diag-
nóstico diferencial de los cuadros de dolor 
abdominal, en particular en países con elevada 
prevalencia de parasitosis. En estos contextos, 
aumenta la probabilidad de infecciones por 
agentes como Entamoeba histolytica, capaz de 
producir enfermedad extraintestinal con com-
promiso hepático9. Un dato crucial es que el 
100% de los participantes de este estudio vivían 
en condiciones socioeconómicas precarias y 
reportaron deficiencias en servicios básicos 
como el acceso a agua potable y un saneamiento 
adecuado. Estas condiciones son consideradas 
un factor de riesgo importante para el desarrollo 
del absceso hepático amebiano9,10.

La incidencia acumulada en el hospital donde 
se desarrolló este estudio fue de 6,25 casos por 
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en regiones de Asia y África, continúa siendo 
una enfermedad de importancia clínica en 
Latinoamérica. Por lo tanto, se hace necesario 
realizar estudios multicéntricos que permitan 
precisar con mayor exactitud la problemática de 
esta enfermedad por países y en América Latina.

Sobre la causa, en esta cohorte en casi la mitad 
de los casos no se llegó a un diagnóstico etioló-
gico, lo que refleja la dificultad para conseguir 
diagnósticos precisos en situaciones con limita-
ciones diagnósticas y de recursos10,12. Hubo un 
predominio de abscesos amebianos sobre los 
piógenos, similar a otro estudio aislado realizado 
en Colombia7. Esto se alinea con la observación 
de que los abscesos amebianos son más comu-
nes en áreas donde Entamoeba histolytica es 
endémica, mientras que los abscesos piógenos 
son más comunes en países desarrollados13. Pero 
en Latinoamérica se han reportado porcentajes 
variables, con series de hasta un 30-50% de 
casos amebianos en edad pediátrica14, mientras 
que otras predominan el piógeno; esta diferencia 
se observa en reportes de México, Brasil y Argen-
tina5, 15, 16, lo que puede estar en relación con la 
persistencia de la infección en áreas endémicas 
y el escaso acceso a estudios microbiológicos 
e imagenológicos avanzados en hospitales de 
bajos recursos14,17.

El dolor abdominal fue el principal síntoma 
clínico, igual como se reporta en otros estudios 
donde supera también el 80%18,19. La fiebre se 
presentó en un menor porcentaje al reportado en 
muchos otros casos3,20, lo que podría explicarse 
por el uso previo de antipiréticos. La frecuencia 
de hepatomegalia fue comparable a la reportada 
previamente en la literatura (30-50%)3, 19, 21. La 
taquicardia, que se encontró en casi la mitad de 
los casos, es un indicador de la respuesta infla-
matoria sistémica de las infecciones profundas22. 
La hipotensión se presentó en pocos casos y el 
compromiso respiratorio fue infrecuente, usual-
mente en relación con abscesos grandes10,19. En 
general, la mayoría de los pacientes se mantuvo 

Figura 1. Estudios de imagen del paciente #3 con 
diagnóstico de absceso hepático. A) Tomografía axial 
computarizada (TAC) simple que muestra una ima-
gen focal (flechas rojas) en el VI segmento hepático, 
redondeada, con un diámetro de 3 centímetros y 
densidad no homogénea, con componentes isoden-
sos e hipodensos. B) Tomografía axial computarizada 
con contraste, donde se observa un ligero realce de 
la lesión. C) Resonancia magnética (RM) abdominal 
que evidencia una lesión focal en el segmento VI del 
lóbulo hepático derecho, compatible con absceso.

A			                B

C

100.000 admisiones durante el período 2021–
2024. Esta cifra es notablemente menor a la 
reportada en países de alta endemicidad, como 
India (79 por 100.000) y Costa de Marfil (400 
por 100.000)9,11, o ligeramente menor compa-
rada con datos latinoamericanos, como el caso 
de Buenos Aires, donde se estimó una tasa de 
35 por 100 000 en niños hospitalizados5. Estos 
datos sugieren que, si bien el absceso hepático 
pediátrico es menos frecuente en Colombia que 
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Cuadro 3. Tratamientos realizados a pacientes pediátricos con absceso hepático en un hospital infantil de Colombia

Pacientes Manejo farmacológico Manejo quirúrgico Manejo de soporte

1
Metronidazol 150 mg IV/8h + Ceftria-
xona 750 mg IV/12h + Clindamicina 

150 mg IV/6h

Drenaje percutáneo guiado 
por eco-Doppler

Dipirona 450 mg IV cada 6 horas

2
Metronidazol 293 mg IV/8h + Ceftria-
xona 1 gr IV/12h + Clindamicina 120 

mg IV/6h

Drenaje percutáneo guiado 
por eco-Doppler

Acetaminofén (150 mg/5 cc.) 11 cc. 
PO/6h + Dipirona 440 mg IV/8h + 

Omeprazol 20 mg IV/24h

3

Metronidazol 145 mg IV/8h + Ceftria-
xona 725 mg IV/12h

Trimetoprima/sulfametoxazol (80/400 
mg/5cc) 7,5 cc. PO/12h; después del 

drenaje

Drenaje percutáneo guiado 
por eco-Doppler

Acetaminofén (150 mg/5 cc.) 7 cc. 
PO/6h

+ Dipirona 280 mg IV/8h
Transfusión de concentrado de glóbu-

los rojos 150 cc.

4

Metronidazol 230 mg IV/8h + Ceftria-
xona 700 mg IV/12h

Trimetoprim/sulfametoxazol (80/400 
mg/5cc) 9 cc. PO/12h; Después del 

drenaje

Drenaje percutáneo guiado 
por eco-Doppler

Acetaminofén (150 mg/5cc) 7cc 
PO/6h +

Sulfato de Zinc (10 mg/5cc) 5 cc 
PO/12h

5
Metronidazol 500 mg IV/8 h + Ceftria-

xona 2 gr IV/12 horas + Ampicilina/
Sulbactam 1,5 gr IV/6 h 

Drenaje percutáneo guiado 
por eco-Doppler

Omeprazol 20 mg IV/24h + Parace-
tamol 1 gr IV/6h + Hioscina 20 mg 

IV/8h

6 Metronidazol 500 mg IV/8h NA* Acetaminofén 500 mg PO/6h

7
Ceftriaxona 1,3 gr IV/12 h + Metroni-

dazol 360 ​​mg IV/8h
NA

Acetaminofén 500 mg PO/6h + Dipi-
rona 540 mg IV/6h

8
Metronidazol 280 mg IV/8h + Ceftria-

xona 1,4 gr IV/12h
NA

Acetaminofén (150mg/5cc) 14cc 
PO/6h + Dipirona 600mg IV/8h

9

Metronidazol 280 mg IV/8h + Ceftria-
xona 1,4 gr IV/12h

Pamoato de pirantel (250 mg/5cc) 3 
cc. PO/24h

NA

Acetaminofén (150 mg/5 cc.) 5 cc. 
PO/6h + Omeprazol 10 mg IV/24h + 
Loratadina (1mg/1cc) 2,5 cc. PO/12h 
+ Ácido ascórbico (100 mg/mL) 10 

gotas PO/24h

10
Metronidazol 500 mg IV/8h + Ceftria-

xona 2 gr IV/12h
NA

Acetaminofén 500 mg PO/6h + Dipi-
rona 1 gr IV/8h

11
Metronidazol 500 mg PO/8h + Cef-

triaxona 2g IV/12h
NA NA

12

Ceftriaxona 600 mg IV/12h
Pamoato de pirantel (250 mg/5cc) 2,2 
cc. PO/24h + Albendazol 200 mg PO/ 

dosis única

NA Omeprazol 10 mg IV/12h

13
Metronidazol 500 mg IV/8h + Ceftria-

xona 2 gr IV/12h
NA

Dipirona 800 mg IV/8h + Omeprazol 
40 mg IV/24h

14
Metronidazol 370 mg IV/8h + Ceftria-

xona 1,1 gr IV/12h
NA

Acetaminofén (150 mg/5cc) 11 cc. 
PO/6h

15 NA NA NA

* NA: No aplicado.
Pacientes 2, 3, 10, 11, 13, 14, y 15 = etiología indefinida.
Pacientes 1, 6, 7, 8, 9, y 12 = absceso hepático amebiano.
Pacientes 4 y 5: absceso hepático piógeno.
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estable hemodinámicamente, lo que apoya la 
sospecha clínica temprana para prevenir com-
plicaciones mayores. En conjunto, el cuadro 
clínico apoya que el dolor abdominal, la fiebre 
y la hepatomegalia en áreas endémicas deben 
levantar la sospecha y justificar la confirmación 
por imágenes para prevenir retrasos en el diag-
nóstico18,19.

En los datos de laboratorio se observó neutrofilia 
con leucocitosis, anemia y PCR elevada. Estos 
hallazgos concuerdan con la literatura pediátrica 
de absceso hepático, que los considera marca-
dores confiables de infección sistémica4. Un 
marcador sensible y predictor de complicaciones 
en abscesos hepáticos es la PCR elevada23. Por 
otro lado, la normalidad de AST, ALT y bilirrubi-
nas descarta colestasis o daño hepatocelular, ya 
que en la literatura solo se describen alteraciones 
en casos severos 20, 24. Finalmente, la elevación 
de la fosfatasa alcalina es común en inflama-
ciones biliares o en una respuesta inespecífica 
a una infección 12. 

A pesar de que la causa de esta enfermedad po-
dría ser un parásito, solo un paciente mostró un 
incremento importante en los eosinófilos. Esto 
confirma que la eosinofilia no es una manifesta-
ción frecuente del absceso hepático amebiano, 
a diferencia de lo que se podría pensar25. La 
figura 2A resume los principales mecanismos 
inmunológicos descritos en la literatura para el 
desarrollo del absceso hepático amebiano26, 27. 
Estos mecanismos se incluyen con el propósito 
de contextualizar los hallazgos clínicos obser-
vados en nuestra cohorte y no corresponden a 
procesos evaluados experimentalmente en el 
presente estudio.

En el caso de los abscesos hepáticos piógenos, 
el Staphylococcus aureus es el patógeno más 
común en todo el mundo 28-30. En nuestra serie, 
los aislamientos bacterianos correspondieron 
exclusivamente a Staphylococcus aureus, a 
diferencia de otros microorganismos reportados 

como causantes de enfermedad por bacterias 
Gram-negativas, como E. coli, Klebsiella spp 
y Pseudomonas spp29. Debido al reducido 
número de casos, estos hallazgos deben inter-
pretarse con cautela y no permiten establecer 
asociaciones entre este microorganismo y las 
manifestaciones clínicas o paraclínicas ob-
servadas. La figura 2B resume los principales 
mecanismos fisiopatológicos y de virulencia de 
S. aureus descritos en la literatura, incluyendo 
sus vías de diseminación28,30. Estos mecanismos 
se presentan únicamente con fines ilustrativos 
y no fueron evaluados en el presente estudio. 
Ambos pacientes recibieron el tratamiento an-
timicrobiano correspondiente y mostraron una 
evolución positiva favorable sin complicaciones 
adicionales.

En pacientes con abscesos hepáticos peque-
ños (<5 cm) y no complicados suele preferirse 
manejo antibiótico exclusivo, mientras que en 
abscesos grandes (>5 cm) el abordaje general-
mente combina tratamiento antimicrobiano y 
drenaje percutáneo31-33.

El tratamiento empírico inicial debe cubrir mi-
croorganismos entéricos y Staphylococcus aureus, 
ajustándose posteriormente según los resultados 
microbiológicos disponibles. El tratamiento de 
referencia para los abscesos hepáticos amebianos 
consiste en el uso de metronidazol 35-50 mg/kg/
día cada 8 horas (máximo 750 mg/dosis) o tinida-
zol 50 mg/kg/dosis una vez al día (máximo 2000 
mg/dosis), durante 10 o 3 días, respectivamente, 
junto con paromomicina durante 7 días34. En caso 
de sospecha de abscesos piógenos, la antibiote-
rapia parenteral debe iniciarse tras la realización 
de hemocultivos y, en la medida de lo posible, 
tras la punción del absceso, teniendo en cuenta 
las posibles contraindicaciones y el estado del 
paciente 31. El tratamiento con fármacos antihel-
mínticos en pacientes con absceso amebiano 
demuestra la importancia de definir la etiología 
para un tratamiento dirigido, ya que la falta de éste 
se relaciona con recurrencias 32. La mayoría de 
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Figura 2. A. Mecanismos de patogenicidad del absceso hepático amebiano por Entamoeba histolytica. Este 
parásito ingresa al organismo en su forma quística y posteriormente adopta la forma de trofozoíto. Se conecta 
a la barrera intestinal a través de la lectina Gal/GalNac y sintetiza proteínas y péptidos formadores de poros 
(ameboporos) que inducen la lisis celular.  Al llegar al hígado, los hepatocitos secretan IL-8 y TNF-α, lo que 
provoca infiltración de macrófagos y neutrófilos, liberación de citocinas y activación de las células inmunitarias. 
Otras moléculas implicadas son las especies reactivas de oxígeno (ROS) y el óxido nítrico (NO), que pueden 
eliminar el parásito. (Continúa en la siguiente página)

A

INTESTINO

Quiste de
E. histolytica

Lecitina
Gal/GalNAc

Trofozoíto
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Figura 2. B. Estrategias de invasión tisular de S. aureus y posterior desarrollo de un absceso hepático piógeno. 
Esta bacteria puede llegar al hígado por vía sanguínea o arterial y a las células endoteliales por la producción 
de toxinas alfa, las cuales rompen la unión celular. Las células de Kupffer luchan contra la invasión bacteriana, 
destruyendo hasta el 90 %. Pero con bajos niveles de ROS, S. aureus se puede replicar en las células de Kupffer, 
lo que lleva a la lisis celular y la liberación de un considerable inóculo, lo que resulta en un absceso hepático. 
Gal/GalNac, Galactosa/Galactosa N-acetilgalactosamina; ROS, especies reactivas de oxígeno; NO, óxido nítrico; 
IL, interleuquina; IFN, interferón; TNF, factor de necrosis tumoral; G/GM-CSF, Factor Estimulante de Colonias 
de Granulocitos y Macrófagos. "Figura creada con BioRender.com".

B

los pacientes presentó evolución clínica favorable 
con el tratamiento instaurado, sin documentarse 
mortalidad. En nuestra serie de casos, la duración 
del tratamiento antibiótico fue variable según la 
evolución clínica y la etiología sospechada; sin 
embargo, la mayoría de los pacientes recibió 
esquemas terapéuticos de aproximadamente 2 
a 6 semanas, en concordancia con lo reportado 
en la literatura25,31.

Entre las limitaciones del estudio se encuentran 
el reducido número de pacientes, el carácter 

retrospectivo de la investigación y las limita-
ciones diagnósticas propias de un hospital de 
referencia en un entorno con recursos limitados, 
incluyendo la disponibilidad restringida de es-
tudios microbiológicos y métodos diagnósticos 
avanzados. No obstante, este estudio aporta 
información clínica, diagnóstica y terapéutica 
relevante sobre el absceso hepático pediátrico 
en una población poco estudiada en Colombia, 
contribuyendo al fortalecimiento del recono-
cimiento temprano y manejo oportuno de esta 
entidad en contextos similares.
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CONCLUSIÓN

El absceso hepático en la edad pediátrica es 
una enfermedad rara pero importante en áreas 
endémicas. El diagnóstico precoz y el trata-
miento combinado con antibióticos y drenaje 
percutáneo fueron efectivos en nuestra cohorte, 
con buenos resultados y sin mortalidad. Pero se 
necesitan estudios multicéntricos y prospectivos 
con mayor tamaño de muestra para explorar 
más a fondo los factores relacionados con la 
forma de presentación, la causa y la respuesta 
al tratamiento en la edad pediátrica.
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