Gastroenterol Hepatol. 2018;41(9):562-571

Gastroenterologia y Hepatologia

www.elsevier.es/gastroenterologia t

CARTAS CIENTIFICAS

Hemolisis masiva debida a sepsis por
Clostridium perfringens secundaria a
absceso hepatico. Presentacion de

dos casos con un mismo antecedente

o

Massive haemolysis due to sepsis caused by
Clostridium perfringens secondary to liver
abscess. Presentation of two cases with a
similar history

La sepsis por Clostridium perfringens es una entidad infre-
cuente, de rapida evolucion y elevada mortalidad, que debe
sospecharse en casos de infeccién por bacilos gramposi-
tivos y hemolisis masiva. El objetivo de este trabajo es
presentar dos casos de pacientes que comienzan con abs-
ceso hepatico y hemdlisis masiva secundaria a sepsis por C.
perfringens, con antecedente de duodenopancreatectomia
cefalica (DPC).

Ambos eran varones, de 66 y 63 anos, respectivamente,
con antecedente de DPC por neoplasia. El primero fue
intervenido 2 meses antes de acudir a Urgencias por un ade-
nocarcinoma de proceso uncinado, mientras que el segundo
fue intervenido 9 anos antes por un colangiocarcinoma dis-
tal. Los dos consultaron al servicio de Urgencias por un
cuadro de fiebre, ictericia mucocutanea y afectacion del
estado general. Presentaban signos de shock con hipotension
y taquicardia, y en la analitica presentaban anemizacion,
elevacion de marcadores infecciosos, hiperbilirrubinemia,
hemdlisis y acidosis metabolica. Se completo el estudio con
una tomografia computarizada (TC) abdominopélvica, evi-
denciandose en los dos casos un absceso hepatico. Debido
a la gravedad del shock y a la inestabilidad hemodina-
mica que presentaban, fueron trasladados a la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) estableciéndose tratamiento con
antibioterapia empirica, soporte vasopresor y hemoderiva-
dos. A pesar de ello, ambos tuvieron un curso similar con
hemolisis masiva (fig. 1) y desarrollo de parada cardiorres-
piratoria, falleciendo a las 3 y 6h de su ingreso en UCI,
respectivamente.

Previamente a la intervencion quirdrgica, ninguno fue
portador de endoprotesis ni ninglin tipo de drenaje biliar.
En los cultivos postoperatorios, no se aislaron cepas de Clos-
tridium y tampoco se objetivo estenosis de la anastomosis
hepaticoyeyunal que pudiera ser la responsable de la compli-
cacion infecciosa. Tampoco recibieron antibioterapia previa
al episodio agudo.

Figura 1
mal.

Suero hemolizado (izqda.) comparado con suero nor-

En nuestro medio, el absceso hepatico pidgeno es una
entidad poco frecuente, de etiologia polimicrobiana, siendo
la via de infeccion mas frecuente la biliar. Un 7-24% de estos
corresponden a abscesos formadores de gas, siendo mas fre-
cuente la asociacion de shock séptico en estos casos (32,5%
versus 11,7% en los no formadores de gas)'. Los microor-
ganismos mas comunes son los gramnegativos aerobios y
anaerobios de origen intestinal (Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Enterococcus, Bacteroides sp., Fusobacterium
sp.), y los menos habituales son los anaerobios grampositivos
(Actinomyces sp. o C. perfringens?).

C. perfringens es un bacilo grampositivo anaerobio
formador de esporas. Forma parte de la flora habitual
del tracto gastrointestinal y del tracto genital femenino,
pero en ocasiones puede convertirse en patégeno®>. Puede
manifestarse como infecciones de piel y tejidos blandos,
gastroenteritis, gangrena, colecistitis, abscesos hepati-
cos, endoftalmitis, empiema, endocarditis, bacteriemia,
shock séptico y hemolisis masiva’. Presenta un tiempo de
duplicacion de 7min, convirtiéndolo en un patdgeno de
rapida proliferacion®. Una de sus toxinas, la alfa-toxina,
actlla como fosfolipasa hidrolizando los fosfolipidos de la
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membrana de los hematies, conduciendo a la esferocitosis
y lisis de los eritrocitos?>.

Un 6-20% de las bacteriemias son polimicrobianas.
Clostridium puede aislarse en un 0,5-2% de todos los
hemocultivos, siendo C. perfringens el mas frecuente y
responsable del 20-50% de los casos*. La sepsis por C. per-
fringens tiene una mortalidad a 30 dias de hasta el 27-44%.
En un 7-15% de los casos, puede desarrollarse una hemdlisis
masiva, siendo este el factor asociado a peor pronostico y
elevando la tasa de mortalidad al 70-100%, con un tiempo
medio desde el ingreso hasta el fallecimiento de 9,7 h?.

Para el diagndstico definitivo se requiere crecimiento e
identificacion de C. perfringens en hemocultivos. Cuando
se desarrolla una sepsis la evolucion suele ser rapida, no
siendo posible obtener el crecimiento en los cultivos. Por
este motivo, ante una hemolisis masiva hay que sospechar
el diagndstico e iniciar el tratamiento lo antes posible para
poder mejorar el prondstico de estos pacientes. El trata-
miento dptimo se basa en penicilina G a altas dosis y control
local del foco mediante desbridamiento quirargico®.

En los casos presentados, debido a la rapiday torpida evo-
lucion, no fue posible asociar un desbridamiento quirirgico
al tratamiento antibidtico y de soporte. Dada la gravedad del
cuadro, el diagnostico debe considerarse en todo paciente
con sepsis severa y absceso hepatico formador de gas (con
o sin hemolisis masiva).
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Trombosis venosa portal y del eje L)
esplenomesentérico en un paciente
con sindrome de Klinefelter

Portal-splenic-mesenteric venous thrombosis
in a patient with Klinefelter syndrome

La trombosis venosa portal (TVP) aguda se define como la
formacion reciente de un trombo en la vena porta y/o ramas
principales, que puede extenderse hasta la vena mesenté-
rica o esplénica’.

Los factores etiologicos se clasifican en locales (30%),
destacando las neoplasias y la cirrosis, seguidos de un
foco inflamatorio intraabdominal; y sistémicos (70%), como
sindromes mieloproliferativos, sindrome antifosfolipido pri-
mario, hemoglobinuria paroxistica, mutacion del factor i1 o
del factor v de Leiden, déficit de proteina C, Sy antitrombina
m. Factores de riesgo relacionados con el perfil hormonal,
como el uso de anticonceptivos orales y embarazo, no estan
bien establecidos. En un 15% coexisten varias etiologias y en
un 30% se desconoce las causas'?.

Presentamos el caso de un vardn de 42 ainos, sin habito
endlico, fumador de 10 paquetes/afo, con antecedentes
de obesidad grado 1, diabetes mellitus 1, dislipemia y

azoospermia que acudié a urgencias por epigastralgia de
aparicion brusca asociada a vegetatismo, rectorragias y
fiebre de 38°C. En el examen fisico destacaba peso 99 kg,
talla 177 cm, IMC 31,6 kg/m?, distribucion de grasa central,
ginecomastia e hipogonadismo. A la palpacion abdominal
presentaba dolor en fosa iliaca izquierda sin peritonismo.
La analitica realizada mostr6 18.900 leucocitos con neu-
trofilia, Hb 14,4g/dl, tiempo de protrombina 92%, TTPA
31,7s, fibrinogeno 258 mg/dl y PCR 16 mg/l. Radiografia de
abdomen normal.

Se realizd una colonoscopia que mostro lesiones compa-
tibles con colitis isquémica, entre 28 y 48 cm desde margen
anal que se confirmé en las biopsias. La tomografia compu-
tarizada (TC) abdominal con contraste (fig. 1) mostré TVP
parcial de sus ramas de predominio en rama izquierda y
del eje esplenoportomesentérico, sin evidencia de abscesos,
neoplasia, pancreatitis o hepatopatia que la justificasen.
El estudio de trombofilia (proteina C, S y antitrombina i;
anticuerpos antifosfolipidos, clon de hemoglobinuria paro-
Xistica nocturna, mutacion G20210A de la protrombina,
mutacion del factor v de Leiden, gen JAK2 [V617F] y cal-
reticulina) fue normal.

Se realizd estudio de hepatopatia crénica, siendo este
negativo (ISAT 22%, ferritina 492mg/dl, ceruloplasmina
23,6 mg/dl, alfa-1-antitripsina 156 mg/dl, TSH 3,54 mlU/L,
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