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RESUMEN 
Presentamos un paciente con dolor 

abdominal desde hace dieciocho meses 
en cuadrante superior izquierdo, 
pérdida de peso, astenia y anorexia 
de 5 meses de evolución y fiebre 
un mes antes de su ingreso. 
En la exploración destacaba una 
hepatomegalia dolorosa. La analítica 
mostraba leucocitosis. con 
desviación izquierda, anemia, 
elevación de la velocidad de 
eritrosedimentación, trombocitosis, 
hipergammaglobulinemia y colestasis 
disociada. Los exámenes 
complementarios confirmaron la 
presencia de un proceso ocupacional 
pobremente vascularizado en lóbulo 
hepático izquierdo. Tras la 
realización de laparatomía con 
biopsia-resección del proceso 
de lóbulo izquierdo del 
hígado, la tinción reveló filamentos 
aislados gram ( +) y el estudio 
histopatológico múltiples 
microabscesos con las caracteristicas 
colonias de Actinomyces. No se 
evidenció patología a otro nivel con 
la excepción del antecedente de 
abscesos y extracciones dentarias 
que pudieron constituir el foco 
primario para la diseminación 
hematógena. Respondió 
satisfactoriamente a la eritromicina. 

Introducción 

La actinomicosis es una enfermedad 
infecciosa producida por bacterias del 
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orden actinomicetales, cromca, pro-
gresiva, supurativa, caracterizada por 
la formación de abscesos con tejido de 
granulación y tendencia a la fistuliza-
ción. La afección hepática es rara, de 
dificil diagnóstico, y generalmente se 
realiza a raíz de una intervención qui-
rúrgica. A la afectación no precedida 
de otro foco evidente, usualmente ab-
dominal, se le ha denominado actino-
micosis primaria hepática, cuadro éste 
que es aún más infrecuente. Esta deno-
minación ha sido cuestionada y no 
aceptada por algunos autores. En este 
trabajo presentamos un caso de acti-
nomicosis hepática en el que el estudio 
histopatológico después de laparoto-
mía llevó al diagnóstico. 
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Fig. 1.-Gammagrafía con Tc99• Existe una 
ausencia de captación del radio-fármaco en el 
lóbulo hepático izquierdo. 

Observación clínica 

Varón de 37 años. Antecedentes de 
abscesos y extracciones dentarias re-
petidas 5 años antes. En mayo de 
1982, comienza con dolor abdominal 
en cuadrante superior izquierdo, que 
persistió intermitente hasta septiem-
bre de 1983 en que se añade, astenia, 
anorexia, pérdida importante de peso, 
fiebre y escalofrios, desde diciembre 
de 1983, en forma continua. A su 
ingreso la exploración mostraba fiebre 
de 38,4°, T.A. 110/70, P/m92, P: 52, 
T: 1,7. Existía piorrea y caries. A la 
palpación abdominal, defensa volun-
taria y masa dolorosa de 4 a 6 cm de 
consistencia firme en epigastrio. Resto 

Fig. 2.-Gammagrafía con Ga6'. En la que se 
observa una hipercaptación del radio-fármaco 
en el lóbulo hepático izquierdo. 
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de exploración normal. El estudio ana-
lítico a su ingreso reveló: leucocitos 
13.500/mm (Cl S75 L20 M4), Hb 
10,7 g%, Hto. 33,6 %, VCM 80,9, 
HCM 25,9, CHCM 31,9, VSG 110-
135, plaquetas 528.000, proteínas to-
tales 7,7 g %, albúmina 2,25 g %, 
gammaglobulina 3 g %, fosfatasa alca-
lina 280(VN75-207 mU/ml), gamma 
GT 46 U, transaminasas y bilirrubina 
normales. Todos los cultivos (de san-
gre, heces, orina y bucales) fueron 
negativos. Las radiografias simples de 
tórax y abdomen fueron normales. La 
serie gastroduodenal mostró desplaza-
miento hacia la izquierda del cuerpo 
gástrico. El enema opaco fue normal. 
Las gammagrafias (99 Te) y (67 Ga) 
(Figs. 1 y 2) así como la ecografia, 
TAC y la colangiopancreografia retró-
grada endoscópica ( CPRE) fueron su-
gestivas de proceso ocupacional en 
lóbulo izquierdo. Los estudios de per-
fusión con albúmina marcada (99 Te) 
y arteriografia de tronco-celíaco mos-
traron un proceso pobremente vascu-
larizado. La laparoscopia demostró 
hepatomegalia a expensas de lóbulo 
izquierdo de borde fino y superficie 
lisa con aumento de vascularización 
capsular y dibujo lobulillar, y numero-
sas adherencias entre lóbulo izquierdo 
hepático, peritoneo parietal, epiplon 
mayor y asas intestinales. El cultivo de 
la biopsia hepática en medios para 
aerobios y anaerobios ( agar-sangre y 
BHI) fueron negativos y el informe 
anatomopatológico reveló una infiltra-
ción inflamatoria inespecífica del es-
pacio porta. 

Evolución (Figs. 3 y 4) 

Ante la sospecha clínica de múlti-
ples abscesos confluentes de probable 
etiología anaeróbica, sin confirmación 
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Fig. 4. 

por los cultivos, se inició antibiotera-
pia con cefoxitina, gentamicina y me-
tronidazol, cediendo la fiebre a las 48 
horas. Tres semanas después presentó 
nuevo cuadro febril con adenopatías 
inguinales y cervicales dolorosas, y 
erupción maculopapular inicial con 
transformación purpúrica posterior, 
demostrando el hemograma leucope-
nia de 3.200 (metamielocitos 2, mie-
locitos 1, ClO, S9, E6, L59, M13), 
VSG 84-126. Persistían elevadas la 
fosfatasa alcalina y la gamma GT. La 
dosificación de inmunocomplejos cir-
culantes fue negativa mediante la téc-
nica "Clq binding test" y actividad 
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anticomplementaria. Se suspendieron 
los antibióticos y se dio metilpredni-
so!ona (20 mg) en dosis única, con lo 
que desaparecieron paulatinamente las 
lesiones cutáneas en un período de una 
semana. Cuatro días después fue in-
tervenido realizándose una laparoto-
mí a en la que se encontró induración 
fibrosa que afectaba el lóbulo izquier-
do del hígado, sobrepasando el liga-
mento redondo con adherencias a dia-
fragma, cara anterior de estómago y 
epiplon. 

Tras la biopsia preoperatoria, a pe-
sar de que la lesión rebasaba el liga-
mento redondo y afectaba parcialmen-

Fig. 5.-Pieza macroscópica, correspondiente al lóbulo hepático izquierdo. Se obsen•a una supelficie 
con nódulos amarillentos de variables tamaños, sobre los que destacan otros de aspecto nacarado 
rodeados de tractos conectivos. Existe afectación capsular y las lesiones se encuentran en el mismo 
borde de resección. 
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Fig. 6.-Se observa el característico ''gránulo de azufre" rodeado de infiltrado inflamatorio. Tinción 
(HE 45x) . 

te el lóbulo hepático derecho, se prac-
ticó resección de lóbulo izquierdo he-
pático a nivel del ligamento redondo 
(Fig. 5). El estudio histológico mostró 
infiltrado inflamatorio de células plas-
máticas y conglomerados de macrófa-
gos de citoplasma espumoso y, como 
rasgo caracteristico, la presencia de 
elementos filamentosos que se dispo-
rúan en grandes acúmulos entremez-
clados, rodeados de células gigantes. 
En las zonas no directamente afecta-
das se encontró infiltración inflamato-

ria inespecífica de espacios porta (ha-
llazgo similar al de la biopsia por 
laparoscopia). Las tinciones de Ziehl-
Nielssen, Gram y Groccot confirma-
ron que se trataba de Actinomices 
(Figs. 6 y7) . En conclusión, se trataba 
de una actinomicosis hepática con 
afectación de la cápsula. No se pudo 
indentificar la especie, al no obtenerse 
desarrollo en el cultivo prolongado en 
medio anaerobio. 

Se inició tratamiento con penicilina 
G sódica 24 millones U/día que se 

Fig. 7 .-Demuestra la presencia de elementosjilamentosos Gram (+)dispuestos engrandes acúmulos, 
correspondientes a colonias de Actinomyces. Tinción (GRAM 1.000x) 

suspende a los 20 días, por presentar 
eritema multiforme que remitió con 
metilprednisolona. Posteriormente se 
administró eritromicina 6 g/i. v. duran-
te 5 semanas. El control gammagráfico 
con Ga-67 evidenció depósito homo-
géneo de radiofármaco en lóbulo dere-
cho con ausencia de lóbulo izquierdo 
(Fig. 8). En el momento del alta, se 
encontró apirético, había ganado peso, 
siendo las pruebas hepáticas normales, 
persistiendo únicamente una ligera 
leucocito sis (1O.5 00 con 9 eosinófilos) 
e hipergammaglobulinemia 3,58 g % 
con una VSG de 54-100. Siguió tra-
tamiento ambulatorio con 4 g diarios 
de eritromicina por vía oral durante 
catorce meses y acudió a controles 
periódicos, encontrándose asintomá-
tico. Persistió hipergammaglobuline-
mia hasta diez meses después del tra-
tamiento. 

Discusión 

La actinomicosis está producida por 
una bacteria del orden de los actinomi-
cetales gram (+),ácido-alcohol sensi-
ble, PAS ( + ), anaeróbica microaeró-
fila no formadora de esporas. Al me-
nos, 6 especies diferentes se han incul-
pado como causantes de la · afección 
humana: Actinomyces israeli, Arach-
nia propionicus, Actinomyces naes-
lundi, Actinomyces viscosus, Bifido-
bacterium Actinomyces odon-
toli ticus 1-4 . La afección es principal-
mente cervicofacial en el 63 %, toráci-
ca en el 15 % y abdominal en el 22 % 
según Cope 5• 

Ultimamente se ha descrito actino-
micosis pélvica en mujeres en relación 
con el uso del dispositivo intrauterino 
(DIU) 6- 12• Dentro de la afectación 
abdominal, se considera que la más 
frecuente es la cecoapendicular con el 
32 %, colónica con el 23 %, gástrica 
con el 13 %, hepatobiliar con el 8 %, y 
otros con el 16 % 13 • La afección hepá-
tica es aún más infrecuente relaciona-
da en la mayoria de los casos, con foco 
primario intraabdominal y con dise-
minación por vía portal 14 • Se han 
descrito casos de afectación primitiva 
del hígado 15- 21 y casos de afectación 
hepática sin afectación gastrointesti-
nal evidente 1º· 11 • 22 • Sin embargo, al-
gunos autores niegan el origen prima-
rio o consideran que el foco inicial 
seria silente o de escasa entidad clínica 
para ser detectado 23- 25 • En España 
han sido documentados 6 casos de 
actinomicosis con · afectación hepá-
tica 23-29 . 

En nuestro paciente no se evidenció 
foco primario intraabdominal. Posi-
blemente el antecedente de abscesos y 
extraciones dentarias pudo constituir 
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Fig. 8.-Gammagrafía con Ga61• El control evolutivo demuestra una captación leve y uniforme del 
radio-jiírmaco, sin zonas de hipercaptación y la ausencia del lóbulo hepático izquierdo. 

la puerta de entrada para la disemina-
ción hematógena, como ya se ha suge-
rido 11, 18. 

La sintomatología más frecuente e 
inespecífica incluye fiebre, pérdida de 
peso, dolor abdominal 15 • 30 • 31 • De los 
hallazgos del laboratorio: anemia, leu-
cocitosis, trombocitosis 32 , elevación 
de la VSG, y más constantemente, 
como en nuestro caso, hipergamma-
globulinemia y elevación de fosfatasa 
alcalina y gamma GT, con transami-
nasas y bilirrubinas normales 11 • 18• 

Generalmente el diagnóstico es difi-
cil por su presentación atípica, ausen-
cia de exámenes de laboratorio especí-
ficos, dificultad de cultivo e identifica-
ción -Braun aisló el germen en el 
24 % de los casos 30-, alta susceptibi-
lidad a los tratamientos antibióticos 
empíricos y en definitiva por el bajo 
índice de sospecha clínica, como lo 
demuestra la serie de W eese-Smith -
7 % 33, 

En la mayoria de las veces, el diag-
nóstico se realiza, después de inter-
vención quirúrgica, por cultivo, estu-
dio histopatológico o ambos 15 , y las 
biopsias obtenidas por otros medios, e 
incluso cirugía, pueden no ser conclu-
yentes, al no obtenerse una muestra 
adecuada del tejido afectado 1º· l6, 22 • 34. 

La infección generalmente se asocia 
con otras bacterias que probablemente 
proveen el medio anaerobio adecuado 
para su desarrollo 28 • 35- 38• En este sen-
tido podria explicarse la inicial res-
puesta con remisión de la fiebre a la 
antibioterapia aerobia que hubiese ac-
tuado sobre los gérmenes asociados y 
permitiria la proliferación del actino-
mices. Por otra parte, pudo haber 

influido el tratamiento con cefoxitina, 
activo contra el actinomices. 

Dentro de las complicaciones, la 
más frecuente es la fistulización, en-
contrada también en nuestro pacien-
te 39• Se han descrito casos fatales y 
hallazgos después de necropsias 23 • 4º. 

Existe acuerdo general sobre la sus-
ceptibilidad y buenos resultados con el 
tratamiento con penicilina 41 y al pare-
cer por tiempos prolongados de 6 a 18 
meses 42 • 4 3. En nuestro caso debido a 
la reacción medicamentosa, se utilizó 
eritromicina, considerado muy activo 
según Lemer 41 • 

Hemos comprabado la utilidad de 
mediciones secuenciales de gamma-
globulina como parámetro para valo-
rar la eficacia terapéutica y resolución 
del proceso 34• Consideramos, según 
nuestra experiencia, que la gammagra-
fia con galio, podria ser además de un 
medio de diagnóstico no específico 22 , 36 

una exploración útil en el control evo-
lutivo. 
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PRIMARY HEPATIC ACTINOMYCOSIS 

Summary 
We presenta patient complaining of abdominal pain during eighteen months, localized in left subcostal region, weight loss, asthenia and 

anorexia for the previous 5 months and fever one month before his admission. He presented painful hepatomegaly, leukocytosis, with an 
increased percentage of mature and inmature neutrophils, anemia, elevated erythrocyte sedimentation, thrombocytosis, hypergamma-
globulinemia and dissociated cholestasis. Complementary exams dc;monstrated the presence of a poorly vascularized occupying process, 
localized in the left hepatic lobe. Following laparotomy and biopsy-resection of the process in hepatic left lobe, staining revealed isolated, 
Gram + filaments and histopathological study showed multiple micro-abcesses displaying actinomyces-like characteristics. There was no 
evidence of any other pathological process except for previous history of dental abscesses and extractions, which could represent the primary 
focus for hematogenous dissemination. There was satisfactory response to erytromycin. 
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Páginas: 1.400/1 .500 al año 
Número suelto: 550 ptas. 

Suscripción 1 Suscripción Anual Tres años Ahorre hasta un 50 % 
ESPAÑA: 3.250 ptas. 8.250 ptas. 
EXTRANJERO: USA 34 S USA 90 S (PRECIOS INCLUIDO IVA) 

Redacción: Edilicio Bibliotecas. Universidad de Navarra. Tel. (948) 252700 - 31080 Pamplona (España) 
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Calcio antagonista del área cerebral 

• Composición - Por gragea: Nicardipina clorhidrato, '20 mg.; Excipiente, c.s. • Indicaciones - Arteriosclerosis cerebral. Insuficiencia cerebro-vascular crónica y sus 
secuelas. Alteraciones orgánicas·resultantes de una apoplejía cerebral (hemorragia cerebral; heíl1orragia subaracnoidea, infarto cerebral, etc.) especialmente en la fase 
de estabilización de la sintomatología aguda. • Dosificación - La dosis media recomendable es de 60 mg/día, que corresponde a una gragea cada 8 horas. • Contrain-
dicaciones - No debe administrarse a pacientes con hemorragia cerebral persistente, apoplejía aguda con presión cerebral elevada. No se administrará durante el perío-
do de gestación ni el de lactancia. • Efectos secundarios - Ocasionalmente pueden aparecer ligeros trastornos como náuseas, pérdida del apetito, pirosis, estreñimien-
to, diarrea, erupciones cutáneas, cefaleas, sofocación, hipotensión, edema en miembros inferiores, palpitaciones, debilidad. En raros casos alteraciones de los parámetros 
de función hepática o renal (GOT, GPT, fosfatasa alcalina, creatinina sérica, BUN). • Incompatibilidades - Se tendrá precaución en administración junto a hipotensores. 
• Precauciones - Debe administrarse con precaución en pacientes hipotensos o con alteraciones hepáticas y/o renales y glaucoma. Es conveniente suspender el trata-
miento si durante el mismo aparecen anormalidades en los parámetros de función hepática y renal. • Intoxicación y posible tratamiento - A las dosis recomendadas 
no se prevé la intoxicación. Caso de producirse una intoxicación por extradosis accidental se administrará Atropina o Noradrenalina para combatir la bradicardia e hipoten-
sión . La administración de gluconato cálcico por vía endovenosa puede ser beneficiosa. • Presentación - Envase con 30 grageas. P.V.P. (i.i): 1.519 pts. Código Nacional 
960500 


