
CASOS CLÍNICOS C!R URUGUAY 19!j8; 68: 37-40 

Neumoperitoneo espontáneo 
por rotura de absceso piógeno hepático 

Resumen 

Presentamos dos casos excepcionales de 

neumoperitoneo secundario a la rotura de 

abscesos piógenos hepáticos productores de 

gas. Ambos fueron diagnosticados como 

cuadros agudos de abdomen a punto de 

partida de la perforación de una víscera 

hueca, basándose en la evidencia radiológica 

de aire libre a nivel subfrénico 

(neumoperitoneo). En los dos casos, la 

laparotomía de urgencia evidenció, 

contrariamente a lo esperado, indemnidad de 

las vísceras huecas y rotura de abscesos 

piógenos hepáticos asociados a peritonitis 

difusa. 

De acuerdo a nuestro conocimiento, el 

neumoperitoneo secundario a la rotura de 

abscesos piógenos hepáticos productores de 

gas es extremadamente raro. 
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The authors present two exceptional cases of 

pneumoperitoneum secondary to the rupture 

of gas-producing hepatic pyogenic abscesses. 
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Both were diagnosed as acute abdomen cases 

due to hollow viscus perforation based on 

radiological evidence of air at subphrenic leve/ 

(pneumoperitoneum). In two cases urgent 

laparotomy showed, contrary to what was 

expected, hollow viscus indemnity and rupture 

of hepatic pyogenic abscess associated to 

diffuse peritonitis. According to our 

knowledge, pneumoperitoneum secondary to 

the rupture of gas-producing hepatic pyogenic 

abscess is extreme/y rare. 

Introducción 

La prevalencia de abscesos piógenos hepáticos 

es baja. En 1901, Kobler informó una incidencia 

de 0,45%. Actualmente las cifras oscilan entre 

0,013% a 0,016% ( 1 l.

Desde que Smith publicó en 1944 el primer 

caso de absceso piógeno hepático productor de 

gas, muchos más se han sumado, llegando en 

la actualidad a una frecuencia que oscila entre 

10% y 20% de todos los abscesos piógenos he­
páticos, según la literatura internacional (2,3l. 

El neumoperitoneo espontáneo, como com­

plicación de un absceso piógeno hepático pro­

ductor de gas, es aún más raro, siendo el mayor 

número publicado el de la escuela japonesa, 

con siete casos hasta 1994 (4,5l_ 

Presentamos estos dos casos operados en el 

año 1995. 

Ambos pacientes fueron tratados por el au­

tor, en el Departamento de Emergencia del Hos­

pital Policial, en el término de 30 días entre los 

meses de marzo y abril de 1995. 
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Figura 1. 

Caso 1 

Hombre de 63 años. 

Antecedentes de coledocoduodenostomía 

por nódulo pancreático un año antes, sin confir­

mación histológica. 

Ingresa al hospital por hematuria. Se realiza 

cistoscopía que muestra pólipos vesicales. Es­

tando internado, presenta cuadro agudo de ab­

domen de 24 horas de evolución, caracterizado 

por dolor abdominal y detención del tránsito di­

gestivo para materias y gases. Del examen físi­

co se destaca: mal estado general, abdomen 

distendido e intensamente doloroso a la palpa­

ción en forma difusa. La radiografía de abdo-­

men de pie mostró una imagen de aire libre en 

el espacio subfrénico derecho, neumoperitoneo 

(figuras 1 y 2). 

Se interviene de urgencia con diagnóstico de 

neumoperitoneo por perforación de víscera 

hueca. Abordado por mediana supraumbilical 

extendida a infraumbilical se encuentra: 

• Peritonitis difusa aguda.

• Intensa fetidez.

• Gastroduodeno sano. Coledocoduodenosto-
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Figura 2. 

pancreática nódulo de aproximadamente 2 

cm. Delgado, colon y recto sanos.

• Peritoneo sin evidencias de infiltración neo­

plásica.

• Absceso hepático a nivel del domo del lóbulo

derecho, segmentos VI y VII, de aproximada­

mente 15 cm de diámetro, roto y evacuado

de bordes anfractuosos, necróticos con fon­

do también necrótico, que no sangraba.

• Se procede a la resección del tejido necróti­

co, llegando a tejido sano. Lavado abundante

con suero. Control de hemobilistasis. Se de­

jan dos drenajes gruesos de látex. Toilette

peritoneal.

• Se envía tejido resecado a anatomía patológi­

ca, y muestra de líquido peritoneal a bacterio­

logía.

En la evolución, se mantiene el mal estado

general. Fallece luego de un mes. 

De los exámenes paraclínicos obtenidos des­

tacamos: 

• Cultivos bacteriológicos: Estreptococo del

grupo D (No enterococo).

• La anatomía patológica muestra que el mate­

rial enviado presenta una morfología de abs­

ceso hepático.

Caso2 

mía sin particularidades, a nivel de cabeza Hombre de 60 años. 
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Figura 3. 

Antecedentes de alcoholismo y tabaquismo 

intensos. 

Ingresa a emergencia por cuadro agudo de 

abdomen de cinco días de evolución, caracteri­

zado por dolor abdominal, fiebre y vómitos. Del 

examen físico se destaca: intensa repercusión 

general, deshidratación, ictericia de piel y mu­

cosas y reacción peritoneal difusa. 

La radiografía de abdomen de pie mostró, 

imagen de aire libre en el espacio subfrénico 

izquierdo, neumoperitoneo (figura 3). 

Se interviene, también de urgencia, con diag­

nóstico de neumoperitoneo por perforación de 

víscera hueca. Se aborda por mediana su­

praumbilical y se encuentra: 

• Peritonitis difusa evolucionada con seudo-

membranas, intensa fetidez.

• Gastroduodeno sin particularidades.

• Delgado, colon y recto sanos.

• Vesícula biliar con cálculos, vía biliar principal

sin particularidades.

• Páncreas sano.

• Absceso del lóbulo izquierdo del hígado, roto

y evacuado, que lo compromete en su totali­

dad. De iguales características que el anterior. 

• Se realiza, en primer lugar, colecistectomía y

exploración colangiográfica transcística,

mostrando esta última la indemnidad del ár­

bol biliar principal. Luego lobectomía izquier­

da, toilette peritoneal. Se envía pieza de re­

sección a anatomía patológica y líquido peri­

toneal a bacteriología.

Mala evolución posoperatoria, muere antes

de las 24 horas. 

La anatomía patológica nos confirmó el abs­

ceso hepático y la bacteriología: 

• Cultivo directo: bacilos Gram positivos gor­
dos con morfología de C!ostrídíum sp.

• Cultivo aeróbico: no desarrolla bacterias ae­

róbicas.

• Cultivo anaeróbico: desarrolla C!ostrídíum

sp.

Comentarios 

Desde el primer caso de absceso piógeno hepá­

tico productor de gas, publicado por Smith en 

1944, los nuevos y esporádicos casos se fueron 

sucediendo hasta llegar actualmente a una inci­

dencia de 10% a 20% de todos los abscesos 

piógenos hepáticos. 

La etiología de los abscesos piógenos hepáti­

cos puede dividirse de acuerdo a la frecuencia 

de presentación en: 

• Las infecciones que ascienden hacia el híga­

do, a través del sistema canalicular biliar, son

la causa principal de abscesos piógenos de

acuerdo a la literatura consultada. Una obs­

trucción biliar extrahepática y la posterior co­

langitis son los factores etiológicos en un ter­

cio a la mitad de los casos. Los abscesos

secundarios a colangitis ascendente habitual­

mente son múltiples ( 1 l.

• Las infecciones drenadas por la circulación

portal, ocupan el segundo lugar en cuánto a

la etiología.

• La siembra bacteriana a través de la circula­

ción arterial es otra causa reconocida pero
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poco frecuente de abscesos hepáticos, lle­

gando hasta 10-15% de los casos. 

• Queda un porcentaje de casos, que puede
llegar a 20%, en el cual la etiología de los
abscesos es desconocida, es decir, abscesos

criptogenéticos. En el desarrollo de estos

abscesos criptogenéticos se han implicado a

las defensas comprometidas del huésped (l,5l.

La mayoría de los grandes abscesos hepáti-
cos únicos se encuentran en el lóbulo derecho, 

y dentro de éste en el segmento posterosupe­
rior cerca de la cúpula diafragmática. El lóbulo 

izquierdo presenta sólo 5% de los casos, mien­

tras que en el resto se hallan infecciones bilate­

rales (ll. 

Las bacterias comprometidas en estos absce­

sos piógenos productores de gas son por fre­

cuencia: Klebsiella pneumoniae, Escherichia 

coli, Estreptococo, Enterococo, Bacteroides, Es­

tafilococo y Clostridium, los cuales pueden for­

mar gas utilizando glucosa en un medio anaeró­
bico asociado a isquemia tisular e hiperglicemia 
(1,3)_ 

Debemos señalar en el análisis de estos ca­
sos, que en ambos el diagnóstico preoperatorio 

fue el de peritonitis por perforación de una le­

sión gastroduodenal. Fue durante el acto opera­

torio que, luego de una minuciosa exploración 

del tubo digestivo, que se mostró sin lesiones, 

se encontró a nivel hepático un absceso perfo­

rado responsable de la peritonitis. 

De igual forma, frente a la presencia de un 

nuevo caso similar a los presentados, nuestro 

diagnóstico preoperatorio será nuevamente el 

de peritonitis por perforación de víscera hueca, 

y será la correcta exploración intraoperatoria la 
que corroborará o no nuestro diagnóstico. 

En cuanto al mecanismo de formación de gas 

a nivel de la infección hepática, actualmente no 

es claro. De la bibliografía consultada surge una 

hipótesis que expresa que en dicho mecanismo 

de formación de gas contribuyen varios facto­

res, a saber: niveles tisulares elevados de gluco-
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sa, tejidos isquemiados, desvitalizados, donde 

las bacterias ya mencionadas encuentran un 
buen medio para formar gas usando glucosa 
(2,3)_ 

Sobre la causa de rotura, sólo podemos decir 

que es espontánea y a su vez que es muy rara y 

que sólo está mencionada, como mecanismo 

de neumoperitoneo espontáneo por la escuela 

japonesa (4,6--8). 

Debemos resaltar la mala evolución de los 

pacientes tratados, probablemente debido a 

que dichos abscesos pasaron inadvertidos has­

ta la aparición de la complicación. 
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