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RESUMEN

Un paciente de 79 arios presenté hemdlisis intravascular masiva y fracaso renal
agudo asociado. Tras las exploraciones realizadas se descubrié la existencia de un
absceso hepatico pidgeno. Se instauré tratamiento con antibidticos y drenaje del abs-
ceso mediante control radioldgico. B curso clinico posterior fue favorable, con recu-
peracién completa de la funcidn renal. No se aislé ningun germen responsable.

La asociacién de absceso hepatico piégeno, hemdlisis intravascular masiva y
fracaso renal agudo ha sido descrita anteriormente en la literatura en tres casos,
siendo el microorganismo responsable en dos de ellos el Clostridium perfringens.
Este caso se arfiade a los previamente reportados en la literatura y se discuten los
posibles mecanismos patogénicos de la hemdlisis.

Palabras clave: Absceso hepatico. Hemdlisis intravascular masiva. Fracaso re-
nal agudo.

LIVER ABSCESS, INTRAVASCULAR HEMOLYSISAND ACUTE RENAL FAILURE
SUMMARY

A 79 year old man developed massive intravascular hemolysis with subsequent
acute renal failure. Investigations disclosed the existence of a pyogenic liver abs-
cess. Treatment consisted of antibiotics, radiologically guided drainage of the abs-
cess and hemodialysis. He ultimately recovered and renal function returned to nor-
mal. No microorganism. The association of pyogenic liver abscess, massive
intravascular hemolysis and acute renal failure has been previously reported in
three cases in the literature and in most instances is caused by Clostridium perfrin-
gens infection. Our report adds to the existing literature and explains hypothetical
pathophysiological mechanisms.
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INTRODUCCION

La asociacidon de absceso hepatico pidgeno, hemé-
lisis masiva intravascular (HMI) y fracaso renal agudo
s6lo la hemos encontrado en 3 casos descritos en la
literatura 3. En 2 de estos casos se aisl6 Clostridium
perfringens (CP) en la sangre y en el absceso, respec-
tivamente, y en el tercer caso todos los cultivos resul-
taron negativos'. Los tres pacientes tuvieron un curso
fatal, falleciendo a las pocas horas del ingreso.

H paciente que describimos presentaba un absceso
hepético con hemolisis intravascular masiva y fraca-
so renal agudo asociado, configurando un sindrome
clinico probablemente causado por Clostridium per-
fringens, que sdlo ha sido resefiado anteriormente en
una ocasion en la literatura espafola?®.

CASO CLINICO

Var6n de 79 afos previamente sano que ingresa
por fiebre de 38° C, ictericia, dolor a nivel de epigas-
trio e hipocondrio derecho y anuria de cuarentay
ocho horas de evolucién. Estaba en tratamiento do-
miciliario con indapamida por hipertension arterial.
En la exploracion fisica realizada al ingreso, el pa-
ciente estaba normohidratado, la tensién arterial era
de 120/70 y llamaba la atenciéon una marcada icteri-
cia de piel y mucosas, con una hepatomegalia de 2
traveses de dedo y dolor selectivo a dicho nivel.

Exploraciones complementarias: las muestras obte-
nidas, en el momento del ingreso, para el hemogra-
ma y bioquimica ya presentaban un aspecto hemoli-
zado. Hemograma: hematécrito, 33 %; hemoglobina
(Hb), 11,5 g/dl; VCM, 90 fL, HCM, 30 pg; leucocitos,
54 x10°L (87 S, 6 C, 5L, 2 Eo); plaquetas, 130 x
10%/L. Bioquimica: creatinina, 4,3 mg/dl; GOT, 228
IU/L; GPT, 140 IU/L; GGT, 25 IU/L; fosfatasa alcali-
na, 172 IU/L; LDH, 7.670 IU/L; bilirrubina total, 4,9
mg/dl; bilirrubina indirecta, 3,5 mg/dl; bilirrubina di-
recta, 1,47 mg/dl; triglicéridos, 327 mg/dl; amilasas,
890 IU/L; CPK, 3.190 IU/L (fraccion MB normal); so-
dio, 138 mEq/L; potasio, 3,9 mEqg/L . Estudio de coa-
gulacién: tiempo parcial de tromboplastina activada,
35” (control, 27”); tasa de protrombina, 59 %; fibri-
ndégeno, 490 mg/dL. En la ecografia abdominal apa-
recié unaimagen compatible con absceso hepatico a
nivel del [6bulo hepatico derecho de 4 cm de diame-
tro con gas en su interior, microlitiasis y barro biliar.
H pancreasy losrifiones eran normales.

A las doce horas del ingreso se objetivé una caida
brusca de la hemoglobina hasta 7 g/dl con un hema-
tocrito de 20 %, hemoglobinemia intensa y haptoglo-
bina indetectable, cumpliendo criterios de hemdlisis
intravascular masiva, por lo que se realiz6 la primera
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transfusién de 2 concentrados de hematies (fig. 1). H
paciente siempre se mantuvo hemodinamicamente
estable, no precisando en ningln momento el aporte
de drogas vasoactivas.

B empeoramiento de la funcién renal y la persis-
tencia de la anuria obligaron al inicio de hemodia-
lisis al vigésimo dia del ingreso. En la figura 1 se
refleja la evolucion de la funcién renal, de la hemo-
globina y las transfusiones realizadas durante el in-
greso.

Para el diagnéstico de hemdlisis se realizaron las si-
guientes pruebas: test de sucrosa, test de glicerol, de-
terminacion de piruvato cinasa y de glucosa-6-fosfato
deshidrogenasa, prueba de Ham y de sacarosa, todas
ellas con resultados normales. B Coombs directo y las
pruebas cruzadas con 2 concentrados de hematies re-
sultaron negativas. Escrutinio de anticuerpos irregu-
lares: negativo. Se realizé frotis de sangre periférica,
en el que no habia esquistocitos ni esferocitos.

Una vez extraidas muestras para hemocultivos se
comenz6 tratamiento inicialmente con piperacilina
intravenosa y posteriormente con vancomicina, clin-
damicina y ceftriaxona. Con esta pauta la fiebre de-
saparecio a las setenta y dos horas del ingreso, aun-
que el tratamiento antibi6tico se prolongé hasta
completar cuatro semanas.

Mediante control de TAC se realizd puncidn-aspi-
racion del absceso hepatico con obtencion de un li-
quido de aspecto purulento, cuyo cultivo resulté ne-
gativo, con citologia negativa para células malignas.
Los hemocultivos también fueron negativos, asi co-
mo las serologias para hidatidosis y amebiasis. Se rea-
liz6 un enema opaco, que fue normal.

En el TAC abdominal se objetivé Unicamente la
existencia de un absceso hepatico de 4 cm de diame-
tro con gas en su interior a nivel del I6bulo hepético
derecho, sin ninguna otra patologia anadida.
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Fig. 1.—Evolucidn de la creatinina sérica y de la hemoglobina.
Fechas de las transfusiones realizadas.
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Debido a la persistencia de la anuria se decidi6
realizar una biopsia renal percutéanea al decimo-
quinto dia del ingreso. Al microscopio optico los glo-
mérulos eran normales y Unicamente existian areas
parcheadas de pérdida del borde en cepillo y de ne-
crosis tubular. La inmunofluorescencia fue negativa.
Post-biopsia renal el paciente requirié una segunda
transfusién por nuevo descenso de la hemoglobina,
atribuida a hematoma renal post-puncion, sin objeti-
varse nuevos datos de hemdlisis.

La evolucién clinica posterior fue favorable, con
recuperacion completa de la funcién renal, desapari-
cién de la clinica abdominal y disminucién progresi-
va del tamano del absceso hepético en los controles
ecograficos posteriores. Todos los datos analiticos al-
terados al ingreso se normalizaron completamente
durante el curso evolutivo.

DISCUSION

En resumen, se trata de un paciente con un absce-
so hepatico, una hemdlisis masiva intravascular no
autoinmune y, por ultimo, un fracaso renal agudo
(FRA), fundamentalmente secundario a la hemdlisis,
aunque también haya podido contribuir en cierto
grado la rabdomidlisis. Aunque la anuria no es una
caracteristica habitual de la necrosis tubular aguda y
no se realiz6 un ecodo-ppler para descartar trombo-
sis bilateral de las arterias renales, ni el cuadro clini-
co, a excepcién de la propia anuria, ni la evolucién
posterior con recuperacion completa de la funcién
renal sugerian este diagnostico.

H dato guia en este paciente es la hemdlisis intra-
vascular masiva con el consiguiente FRA asociado.
Una vez descartadas la etiologia inmune y corpuscu-
lar por alteracién enzimatica o de la membrana eri-
trocitaria, queda como causa mas probable el propio
absceso hepatico. Los abscesos pidgenos de higado
pueden ser producidos por embolizacion séptica via
portal de una diverticulitis, apendicitis aguda y, en
general, de cualquier supuracion en la region pélvica,
0 bien originarse a partir de un foco séptico de vias bi-
liares como probablemente sucedia en este caso*. La
existencia de barro y microlitiasis biliar en la ecogra-
fia abdominal apoya este Gltimo supuesto. Por otra
parte, la normalidad del TAC abdominal y del enema
opaco descartaron la existencia de otros focos sépti-
cos a nivel pélvico.

Los gérmenes responsables de estos abscesos sue-
len ser, en general, gram negativos, aunque también
puede tratarse de estafilococos o de anaerobios®.

Sin embargo, en la literatura revisada, la aso-
ciacién entre absceso hepatico y HMI sélo la hemos
encontrado descrita para un agente etiolégico con-
creto: Clostridium perfringens'.
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La hemdlisisintravascular masiva es una complica-
cion conocida, aunque infrecuente, de la infeccion
por Clostridium. Generalmente, este tipo de infeccio-
nes se describen en el postparto, postaborto® y en los
pacientes neoplasicos®. Exceptuando estas situacio-
nesy los casos neonatales, slo hemos encontrado 8
casos descritos en la literatura de infeccion por
Clostridium y hemdlisis intravascular asociada ' 7.
En 6 de estos casos el origen de la infeccion estaba
en el tracto hepatobiliar y clinicamente presentaban
un absceso hepatico ' (3 casos) o una colecistitis
aguda o enfisematosa®'! (3 casos).

Aunque en nuestro caso no tenemos la confirma-
cién bacteriolégica de una infeccién por Clostridium,
la asociacion de absceso hepatico con HMI asociada
y fracaso renal agudo constituye un sindrome clinico
fuertemente sugestivo de tal hipotesis.

La mortalidad de este tipo de infecciones es muy
elevada (71,4 % de los casos) y Unicamente la preco-
cidad en iniciar el tratamiento antibi6tico adecuado
y el drenaje quirdrgico mejora el pronéstico del pa-
ciente. La terapia de eleccidn esla penicilina G intra-
venosa, pero también hay otros agentes alternativos,
como las cefalosporinas, cloranfenicol, metronidazol
y clindamicina, algunos de los cuales fueron admi-
nistrados en este caso, determinando, probablemen-
te, la buena evolucion clinica del paciente.

La patogenia de la hemdlisis asociada a infeccion
por CP se debe fundamentalmente a la liberacién de
determinadas toxinas, como la alfa-toxina, capaz de
hidrolizar directamente la membrana eritrocitaria o
la neuraminidasa, que deja al descubierto un cripto-
antigeno de los hematies'. En este Gltimo supuesto,
la hemdlisis Unicamente aparece tras la administra-
cion de productos hemoterdpicos ' que contengan
plasma, dando lugar a una reaccién antigeno-anti-
cuerpo. Nuestro paciente no recibié plasma en nin-
gun momento, por lo que este segundo mecanismo
queda descartado.

Finalmente, la hiperamilasemia y el dolor abdomi-
nal epigastrico que presentaba el paciente sugerian la
existencia de una pancreatitis, que ademas es una de
las reconocidas complicaciones que pueden asociar-
se a una hemdlisis'*. Sin embargo, ni la ecografia ni
el TAC revelaron alteraciones pancreaticas, por lo
que estos datos deben interpretarse mas bien en el
contexto de un cuadro infeccioso intraabdominal.

En conclusion, este paciente confirma la existen-
cia de un sindrome clinico consistente en la asocia-
cion de absceso hepatico con hemdlisis masiva in-
travascular y fracaso renal agudo. Probablemente la
mayoria de estos casos son provocados por una in-
feccion por Clostridium perfringens que no pudimos
demostrar en nuestro paciente. Sin embargo, cree-
mos de interés Illamar la atencién sobre la posibili-
dad de esta asociacion, por otra parte ya resefiada



en la literatura, al evaluar pacientes con fracaso re-
nal agudo asociado a una hemolisis de causa incier-
ta u oscura.
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