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 RESUMEN

El Síndrome del Absceso Hepá�co Invasivo es una 
complicación del absceso hepá�co criptogénico por 
Klebsiella pneumoniae. Dado por la diseminación sép�ca 
metastásica a focos extrahepá�cos como el pulmón, el 
ojo o el SNC, condiciona elevada morbilidad, pero baja 
mortalidad. Inicialmente descrito en Taiwán en 1986, 
prác�camente se limita al sudeste asiá�co. Destaca su 
detección reciente en población no asiá�ca y en otras 
regiones del mundo, con incidencia creciente. 
Presentamos el caso de un hombre joven, sin 
ascendencia asiá�ca, que consulta por fiebre elevada, 
mialgias generalizadas, dolor abdominal inespecífico y 

amaurosis total del ojo izquierdo, al que se le detecta un 
absceso hepá�co criptogénico por K. pneumoniae con 
embolismos sép�cos pulmonares, endo�almi�s 
endógena y un absceso glúteo asociados.
Palabras clave: Klebsiella pneumoniae, Absceso hepá�co 
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 INTRODUCCIÓN

El absceso hepá�co piogénico, de e�ología 
bacteriana o fúngica, cons�tuye una en�dad patológica 
frecuente en la actualidad, con incidencia de 1 de cada 
4500 a 7000 ingresos hospitalarios en países 
desarrollados. (1) Suele ser polimicrobiano, se produce 
sobre patología hepatobiliar y colorrectal subyacente (o 
t r a s  i n t e r v e n c i o n i s m o  i n t r a a b d o m i n a l )  y 
excepcionalmente asocia diseminación metastásica. El 
absceso hepá�co criptogénico (AHC), sin sustrato 
patológico predisponente, es mayoritariamente 
monomicrobiano, adquirido en la comunidad y originado 
por K. pneumoniae, con mejor pronós�co clínico general. 
(2,3)

 Presentamos un caso médico que examina una síndrome de absceso hepático 

invasivo causado por Klebsiella pneumoniae.
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En 1986 se describió por primera vez, en Taiwán, 
el Síndrome de Absceso Hepá�co Criptogénico Invasivo 
por K. pneumoniae (CIKPLAS, por sus siglas en inglés). Se 
define, clínicamente, por la presencia de un AHC causado 
por K. pneumoniae con diseminación sép�ca metastásica 
extra-hepá�ca o, microbiológicamente, por el 
aislamiento de K. pneumoniae de los sero�pos K1 o K2. 
Los principales focos embolígenos son el pulmonar (hasta 
e l  16  % de A H C ) ,  ocular  (11 %) ,  S N C  (8  %) , 
musculoesquelé�co (3 %) y urinario (3 %). (4) El principal 
factor de riesgo asociado al CIKPLAS es la presencia de los 
sero�pos K1 y K2, dada su resistencia a la fagocitosis y 
bacteriólisis intracelular y su asociación con el feno�po 
hipermucoviscoso, independientemente asociado con 
diseminación extrahepá�ca (1). La diabetes mellitus 
también es un factor de riesgo conocido, especialmente 
para la endo�almi�s endógena, probablemente debido a 
la alteración de la fagocitosis neutro�lica. (1,5)

La incidencia del CIKPLAS se es�ma entre el 5 % y 
el 25 % de los abscesos hepá�cos piogénicos (según la 
región geográfica), con una tendencia creciente en las 
ú l � m a s  t re s  d é ca d a s .  ( 4 )  S e  h a  i d e n� fi ca d o 

principalmente en el sudeste asiá�co, China y Corea del 
Sur, con un número creciente de casos reportados en 
otras regiones como Sudáfrica, EE. UU., Sudamérica y 
Europa. La mayoría de casos descritos fuera de Asia 
corresponden a pacientes asiá�cos o con ascendencia 
asiá�ca. (3) En estudios recientes del sudeste asiá�co se 
detectaron tasas elevadas de portadores sanos de K. 
pneumoniae en heces (hasta 88 % en Malasia vs. 20 % en 
Europa), (4,5) de los cuales hasta un 23 % serían sero�pos 
capsulares K1 y K2, con lo que se considera se asocia la 
marcada diferencia de incidencia según grupo étnico y 
región geográfica. (1,4)

Su presentación clínica es inespecífica, con 
fiebre, escalofríos y dolor abdominal como síntomas más 
frecuentes (4). Analí�camente suele presentar elevación 
de reactantes de fase aguda, alteración del perfil hepá�co 
y trombocitopenia (menor a 150.000/ml), esta úl�ma 
asociada a una tasa de mortalidad tres veces mayor (3). El 
diagnós�co del AHC se realiza mediante técnicas de 
imagen, siendo la tomogra�a computarizada (TAC) 
a b d o m i n a l  m á s  s e n s i b l e  q u e  l a  e co -  g ra � a . 
Aproximadamente un 30 % de metástasis sép�cas son 
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detectadas al ingreso, pero la gran mayoría se obje�va en 
los primeros 3 días de hospitalización. (4)

El manejo del CIKPLAS sigue los mismos 
principios de otros abscesos hepá�cos piogénicos, siendo 
primordiales el drenaje del absceso y la an�bioterapia 
endovenosa precoz. (2,5) El aislamiento de K. 
pneumoniae productor de betalactamasas (BLEE) es raro 
en el CIKPLAS, por lo que el tratamiento de elección es 
con cefalosporinas de tercera generación (4). La duración 
del tratamiento dependerá de la evolución clínica, 
analí�ca y radiológica. Habitualmente se indican 6 
semanas de tratamiento endovenoso, pero se han 
demostrado tasas de recidiva y mortalidad no inferiores 
con 4-6 semanas de an�bioterapia oral precoz (tras 1-2 
semanas de tratamiento endovenoso). (1,3,4,6)

El pronós�co vital es generalmente favorable, 
con tasas de mortalidad del 4-10 %, pero estas se elevan 
hasta el 50-70 % en casos con meningi�s sép�ca. El 
pronós�co funcional de la endo�almi�s endógena es 
pobre, con tasas de déficit visual severo mayores al 85 %, 
siendo primordial la administración de an�bioterapia 
intravítrea precoz. (4,5)

 REPORTE DE CASO

Hombre de 42 años natural de Bolivia que reside 
en Cataluña hace 20 años. Es autónomo para ac�vidades 
básicas de la vida diaria y militar ac�vo, con ac�vidad 
limitada a labores administra�vas. No �ene alergias 
conocidas, hábitos tóxicos ni antecedentes patológicos 
destacables y no cumple ningún tratamiento médico 
habitual. Niega viajes al exterior de España previos y otros 
antecedentes epidemiológicos de interés.

Viaja a Santa Cruz (Bolivia) por vacaciones, donde 
a las 24 horas del vuelo presenta malestar general, fiebre, 
�ritonas, mialgias generalizadas y moles�as abdominales 
inespecíficas, sin alteración del ritmo deposicional. 
Adicionalmente comenta discreta astenia con los 
esfuerzos de un mes de evolución, sin repercusión 
funcional. Consulta en centro médico local, donde 
realizan ecogra�a abdominal con evidencia de coleli�asis 
múl�ples sin signos de complicación asociados, por lo 
que indican tratamiento sintomá�co con paracetamol.

En los siguientes 3 días presenta empeoramiento 
del estado general, fiebre persistente y pérdida de visión 
del ojo izquierdo progresiva hasta la amaurosis total, por 
lo que consulta en urgencias de un hospital local. En la 
exploración �sica únicamente se obje�va leve dolor a la 
palpación abdominal profunda. En la analí�ca sanguínea 
destaca ausencia de leucocitosis con proteína C reac�va 
115mg/l, procalcitonina 5,9ng/ml, velocidad de 

eritrosedimentación 74mm/h, trombocitopenia leve 
(54.000 plaquetas/µl), insuficiencia renal aguda (IRA) 
AKIN I (crea�nina 1,4mg/dl) y alteración del perfil 
hepá�co (GPT 92UI/l, GOT 60UI/l, FA 310UI/l y GGT 
165UI/l), con bilirrubina total 2mg/dl (directa 0.8mg/dl). 
Realizan TAC toraco-abdominal donde se evidencia 
colección hepá�ca en segmento V hipodensa, 
heterogénea, bien definida, de 54x35mm de diámetro, 
con hepatoesplenomegalia. Además, destacan múl�ples 
áreas focales y bilaterales de consolidación pulmonar, 
cavitadas,  suges�vas de émbolos sép�cos.  La 
secuenciación del virus del Dengue por PCR resulta 
nega�va, así como el test HAI de toxoplasmosis, la prueba 
de Paul Bunnell y la detección de marcadores tumorales 
séricos (CEA, AFP, CA 19-9 y Cyfra 21-1). Es valora- do por 
O�almología de urgencia, quienes lo orientan como 
uveí�s de ojo izquierdo e indican manejo tópico ocular 
(no especificado en los informes aportados).

Con los datos previos es orientado como sepsis 
de foco abdominal (SOFA 5) en contexto de absceso 
hepá�co prima- rio, con IRA AKIN I secundaria y uveí�s 
de ojo izquierdo sincrónica. Inician an�bioterapia 
empírica endovenosa con meropenem y metronidazol y 
cor�coterapia sistémica oral.

Realizan punción-aspiración con aguja fina 
(PAAF) eco- guiada del absceso hepá�co, con débito de 
material purulento que en el cul�vo muestra crecimiento 
de K. pneumoniae sin resistencias an�bió�cas. Realizan 
colonoscopia explora- dora sin hallazgos patológicos 
destacables. Cumple 14 días de an�bioterapia 
endovenosa con mejoría clínico-analí�ca, pero persiste la 
amaurosis total indolora del ojo izquierdo. Realizan 
ecogra�a abdominal de control que informa hígado de 
tamaño y ecoestructura normal, por lo que se otorga el 
alta y retorna a España para seguimiento. La información 
clínica descrita anteriormente se limita a la expuesta en 
los informes médicos aportados por el paciente a su 
llegada a Barcelona y la anamnesis realizada por nuestra 
parte.

A los 6 días de su llegada a España (7 días desde la 
úl�ma dosis de an�bió�co y cor�coterapia en 
desescalada) presenta cuadro de instauración brusca de 
malestar general, fiebre y dolor dorsolumbar derecho de 
carácter sordo, por lo que consulta en urgencias de un 
hospital de Barcelona. La exploración �sica resulta 
anodina (no informan alteraciones a nivel dorsolumbar), 
así como la analí�ca sanguínea. En TAC toracoabdominal 
destaca imagen de absceso glúteo derecho de 94x27mm 
de longitud con fistulización subcutánea y persistencia de 
nódulos pulmonares cavitados bilaterales y absceso 
hepá�co de 52x30mm (Figura 1, Figura 2 y Figura 3) 
Reinician an�bioterapia con meropenem y cursan 2 
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hemocul�vos, que resultan nega�vos a los 6 días de 
incubación.

 Figura 1: Absceso hepá�co en segmento V.

 Figura 2: Figura 2: Cavitaciones en pulmón 
derecho por embolismo sép�co.

 Figura 3: Absceso glúteo derecho.

Realizan PAAF ecoguiada del absceso glúteo con 
esca- so débito purulento, sin aislamiento microbiológico 
en cul�vo. Para estudio de foco embolígeno realizan 
ecocardiogra�a transtorácica y transesofágica, sin 
hallazgos patológicos, por lo que indican tomogra�a por 
emisión de positrones (PET- TAC) que tampoco obje�va 
hallazgos patológicos de novo. En cul�vo de esputo se 
aísla de K. pneumoniae sin resistencias an�bió�cas.

En la valoración por servicio externo de 
O�almología lo orientan como probable endo�almi�s 
endógena e indican tratamiento cor�coide e hipotensor 
ocular así como seguimiento estrecho por servicio 
hospitalario de O�almología, por lo que es derivado a 
nuestro centro para abordaje y seguimiento.

Realizamos TAC craneal sin evidencia de 
abscesos o colecciones, evidenciándose cambios 
inflamatorios en el ojo izquierdo. Cursamos 2 
hemocul�vos de control con resultado nega�vo a los 6 
días de incubación. El quan�ferón y la serología de VIH 
resultan nega�vas. En nuevo cul�vo de esputo se aísla K. 
pneumoniae sin resistencias an�bió�cas, por lo que 
desescalamos la an�bioterapia a ce�riaxona 2gr cada 12 
horas (tras 10 días de meropenem) y añadimos 
moxifloxacino en colirio. Lo orientamos como Síndrome 
de Absceso Hepá�co Invasivo por K. pneumoniae. No se 
realizan estudios geno�picos ni feno�picos para la 
determinación del sero�po capsular o virulencia. 
Presenta buena evolución analí�co-radiológica posterior 
(Figura 4).

 Figura 4: Absceso hepá�co tras 10 días de 
tratamiento con meropenem (1; izquierda) y tras 1 mes 
de an�bioterapia endovenosa (2; derecha).

Desarrolla glaucoma neovascular en 360º del 
borde pupilar sin respuesta clínica a iridotomías 
periféricas con láser YAG de repe�ción, precisando 
ciclofotocoagulación por cicloiodo. A pesar de dicho 
tratamiento persiste elevación de presión intraocular con 
dolor ocular severo y mal estado general, sin evidencia de 
complicación intracraneal en resonancia magné�ca, por 
lo que se opta por la evisceración del ojo con implante 
orbitario. Al alta hospitalaria se indica ofloxacino en 
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colirio con oxitetraciclina/hidrocor�sona tópicas durante 
1 mes y an�bioterapia con ciprofloxacino 750mg cada 
12h oral hasta control en Medicina Interna (cumplió 7 
días de ce�riaxona endovenosa). Presenta buena 
evolución c l ín ica poster ior,  real izándose TA C 
toracoabdominal de control a un mes del alta con 
resolución del absceso hepá�co, las cavitaciones 
pulmonares y el absceso glúteo (completó 11 semanas de 
an�bió�co).

 DISCUSIÓN

El CIKPLAS es una en�dad patológica infrecuente 
y prác�camente limitada a el sudeste asiá�co (endémica 
en Taiwán). Se han descrito limitados casos fuera de Asia, 
principalmente en Sudáfrica, EE.UU. y Sudamérica, en 
pacientes asiá�cos o con ascendencia asiá�ca próxima (la 
mayoría diabé�cos), con una incidencia muy baja pero 
creciente. (3,4)

Presentamos un caso clínico de CIKPLAS en un 
paciente boliviano, sin ascendencia asiá�ca, que ha 
vivido en España hace más de 20 años, no ha realizado 
viajes fuera de Europa hace varios años y que no �ene 
antecedentes de glucemias basales alteradas o de 
patología intraabdominal, lo que lo sitúa en un grupo 
extremadamente minoritario de pacientes con esta 
en�dad.

Su presentación clínica inicial es inespecífica y 
asocia de forma precoz signos clínico-radiológicos de 
complicación extrahepá�ca (endo�almi�s y émbolos 
sép�cos pulmonares), como es habitual en esta en�dad. 
Considerando que la TAC abdominal es la técnica más 
sensible para la detección del absceso hepá�co, parece 
curioso que la ecogra�a abdominal realizada 3 días antes 
del ingreso hospitalario informe un parénquima hepá�co 
sin signos patológicos.

Analí�camente presenta las alteraciones clásicas 
ya descritas, pero destaca la ausencia de leucocitosis 
inicial y la trombocitopenia, marcador de mal pronós�co. 
(3) El diagnós�co defini�vo lo aporta el cul�vo del 
material purulento extraído por PAAF del absceso 
hepá�co, con aislamiento único de K. pneumoniae, en 
contexto de los embolismos pulmonares sép�cos 
iden�ficados en TAC. El aislamiento de K. pneumoniae en 
cul�vos de esputo posteriores sugiere que dichas 
imágenes se tratan de diseminación de este patógeno 
desde el foco hepá�co primario. Desafortunadamente, 
en ninguno de los aislamientos se realizó estudio del 
sero�po ni del feno�po de la cepa.

En ausencia de clínica suges�va, el descarte de 
afectación meningoencefálica se realizó de forma tardía y 

tras varias semanas de an�bioterapia, en nuestro centro, 
mediante TAC craneal. Además, ante la sospecha de un 
proceso infeccioso con metástasis sép�cas múl�ples se 
debe plantear diagnós�co diferencial con endocardi�s 
bacteriana y descartarlo mediante ecocardiogra�a, que 
no se realiza hasta su llegada a Barcelona.

Respecto al  manejo inicial  se mantuvo 
an�bioterapia de amplio especto con carbapenemes a 
pesar del aislamiento microbiológico y se limitó a las 2 
semanas de tratamiento, en función de la buena 
evolución clínico-analí�co-radiológica del paciente 
(nuevamente, con ecogra�a abdominal informada como 
normal). Sin embargo, queda en evidencia que la 
duración fue insuficiente ante la recidiva de la colección 
hepá�ca con nuevo foco embolígeno glúteo. Tras 
completar 11 semanas de an�bioterapia dirigida se 
comprobó mediante TAC la total resolución de los focos 
infecciosos y, ante estabilidad clínico-analí�ca, se finalizó 
e l  t ra ta m i e nto .  D e s d e  e nto n c e s  p e r m a n e c e 
asintomá�co.

Desafortunadamente, en los informes aportados 
de Bolivia no parece iden�ficarse la patología ocular en 
relación con el cuadro sép�co del paciente y se indica 
tratamiento tópico únicamente. Considerando el mal 
pronós�co de entrada que �ene esta complicación, la 
omisión del tratamiento an�bió�co intravítreo precoz 
probablemente condicionó la mala evo- lución de la 
endo�almi�s endógena, acarreando finalmente la 
evisceración ocular.

En conclusión, el CIKPLAS es una complicación 
grave y potencialmente mortal de los abscesos hepá�cos, 
que se asocia principalmente con la etnia asiá�ca, la 
diabetes mellitus y los sero�pos capsulares K1 y K2 de K. 
pneumoniae. Su incidencia es baja y predominante en el 
sudeste asiá�co, pero va en incremento en otras regiones 
del mundo y en pacientes no asiá�cos. Se debe sospechar 
ante la detección de un absceso hepá�co y focos de 
embolismo sép�co extrahepá�cos. El drenaje de la 
colección hepá�ca y la an�bioterapia sistémica precoz 
son primordiales en su abordaje y determinantes del 
pronós�co vital, sobre todo en casos con diseminación al 
SNC. El pronós�co funcional ocular en casos con 
endo�almi�s endógena asociada (en torno al 11 %) es 
muy malo y la an�bioterapia intravítrea precoz es 
determinante en su evolución. Las tasas de recidiva y de 
mortalidad son bajas en comparación con otros abscesos 
hepá�cos piogénicos, condicionadas a la an�bioterapia 
adecuada y de duración prolongada, según la evolución 
en controles seriados.
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