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cida por la vasopresinasa producida por la placenta. Debido a
que las concentraciones de vasopresinasa disminuyen en un
25% un dia después del parto, es normal la rapida recupera-
cion en el posparto?. El riesgo de recurrencia en el siguiente
embarazo es desconocido.

Generalmente la DI se manifiesta con polidipsia y poliu-
ria. El proceso diagnostico no es sencillo debido a los
cambios en el metabolismo del agua durante el embarazo. El
paso inicial es confirma la diuresis de agua libre para excluir
diabetes mellitus. Durante el embarazo y en ausencia de
glucosuria, hipokalemia o hipercalcemia, el diagnostico de
diabetes insipida puede ser establecido en una paciente con
polidipsia-poliuria con una osmolalidad sérica superior a 285
mOsm/L asociada con hipostenuria. Es fundamental excluir
enfermedades organicas para diagnosticar DI*.

Como se observo en el presente caso, la DI es frecuente-
mente acompanada por la preeclampsia. En particular, se ha
asociado con higado graso agudo del embarazo u otras afec-
ciones hepaticas (incremento de las transaminasas), que
también son manifestaciones de la preeclampsia. Una hipo-
tesis que relaciona la DI y la preeclampsia fue postulada
por Gordge et al.>. Estos autores sugirieron que la asocia-
cion puede ser explicada si los productos de degradacion
de la vasopresina mantienen su actividad presora pero pier-
den su actividad antidiurética. Otra teoria es la disminucion
del metabolismo de la vasopresinasa debido a una patologia
hepatica preexistente, resultando en un aumento de la acti-
vidad de la vasopresinasa e incremento de la degradacion de
la vasopresina®.

Las pacientes con DI necesitan tener acceso a liquidos que
contengan agua libre. En la mayoria de los servicios obsté-
tricos la ingesta oral esta restringida en las embarazadas,
haciendo el manejo de liquidos endovenosos muy impor-
tante. Debido a la incapacidad de concentrar la orina, la
paciente no puede evitar la hiperosmolalidad sin la admi-
nistracion de grandes cantidades de agua libre’. La LDDV,
un analogo de la vasopresina con un terminal amino dife-
rente que lo vuelve resistente a la vasopresinasa, puede ser
administrada. No se han reportado efectos adversos mater-
nos o fetales con su uso durante el embarazo®. Mas aun,

carece del efecto presor lo cual es importante debido a la
asociacion de este cuadro con la preeclampsia.
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Absceso hepatico por Klebsiella
pneumoniae en un paciente diabético

Liver abscess caused by Klebsiella
pneumoniae in a diabetic patient

El absceso hepatico (AH) es una coleccion de pus localizada
en el higado, resultante de cualquier proceso infeccioso
con destruccion del parénquima y del estroma hepatico. Su
origen, por orden de frecuencia es bacteriano o pidgeno,
micético y amebiano.

El AH pidgeno (AHP) puede producirse por contigiiidad,
como una complicacién de una infeccion de la via biliar o
abdominal, por diseminacion hematogena, o bien puede ser
de origen criptogénico (hasta en el 25-60% de casos). Suelen
ser polimicrobianos y, generalmente, los microorganismos

proceden de la flora gastrointestinal. Recientemente, diver-
sos articulos han sugerido un incremento de la incidencia
de AHP en personas mayores, en pacientes con cancer y en
sujetos inmunosuprimidos'. En un estudio reciente realizado
en el Reino Unido, Mohsen et al. encontraron una inciden-
cia anual de 18 casos por 100.000 ingresos?. En Espafa, la
incidencia anual es de 14 - 35 casos por 100.000 ingresos>.

Tradicionalmente, se ha considerado a Escherichia coli
como el principal agente responsable del AHP. Los absce-
sos hepaticos por Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae)
se describieron inicialmente en paises orientales*, pero
en los Ultimos afos se han comunicado casos de dicha
infeccion en paises occidentales, entre ellos Espana, y
ademas, segln algunos estudios, su incidencia esta aumen-
tando progresivamente®. La inmensa mayoria de abscesos
hepaticos por Klebsiella spp. estan producidos por K.
pneumoniae®’.
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Se ha demostrado que la diabetes mellitus (DM) es el
factor de riesgo mas importante para desarrollar un AH
producido por K. pneumoniae®. Presentamos un caso de des-
compensacion hiperglucémica en un paciente joven cuya
causa desencadenante fue un AH por K. pneumoniae con
diseminacion hematdgena y embolismos pulmonares.

Se trataba de un varon de 46 aios, asistido en el servicio
de Urgencias al ser encontrado en su domicilio estuporoso,
febril y con hiperglucemia. En los Ultimos 2 dias habia
presentado tos seca, febricula, vomitos autolimitados y
polaquiuria. Como antecedentes personales presentaba una
diabetes mellitus pospancreatectomia diagnosticada tras un
episodio de pancreatitis alcohdlica hacia 10 anos. No se
demostrd litiasis biliar ni otra patologia bilio-pancreatica.
Presentaba mal control glucémico de forma crénica con
cifras de hemoglobina glucosilada entre 9y 12%, y un ingreso
hospitalario hacia 6 meses por cetoacidosis diabética. No
se conocian complicaciones crénicas de la diabetes y el
paciente no acudia de forma habitual a consultas médi-
cas. La funcion renal era normal con cifras habituales de
creatinina de 0,5 a 0,9mg/dl. Presentaba ademas hiper-
tension arterial, dislipemia, hipotiroidismo y esquizofrenia.
Era fumador, consumidor esporadico de cannabis, y bebe-
dor activo 50-90 g de alcohol al dia. Su tratamiento habitual
incluia insulina premezclada lispro/NPL (25/%75%) 20y 16 Ul
antes de desayuno y cena respectivamente, atorvastatina
10mg/dia, losartan 100 mg/dia, levotiroxina 50 mcg/djia,
clorazepato dipotasico 5mg/dia, omeprazol 20 mg/dia, y
pancreatina 300 mg 3 veces al dia.

En la exploracion fisica presentaba regular estado gene-
ral, palidez, mucosas secas, diaforesis, presion arterial
107/54 mmHg, temperatura 39° C, frecuencia cardiaca 101
lpm, y saturacion de oxigeno de 96%. La auscultacion car-
diaca era normal, y la pulmonar roncus dispersos. El resto
del examen fisico no mostraba alteraciones.

En la analitica de sangre, destacaba glucemia 501 mg/dl,
urea 122mg/dl (valor normal (VN): 17-43), creatinina
1,83 mg/dl (VN: 0,67-1,17), sodio 119 mEq/L (VN: 136-146),
potasio 3,6 mEq/L (VN: 3,5-5,1), proteina C reactiva 14 (VN:
0,0-0,5), leucocitos 12.200 (94,1% neutrofilos) y hemoglo-
bina 10,6 g/l. En el examen de orina presentd cetonuria y
glucosuria maximas. La gasometria venosa mostraba pH de

7,47 y bicarbonato 19,7. La serologia de hepatitis B, Cy virus
de la inmunodeficiencia human fue negativa. La radiografia
de térax mostraba patron nodular de predominio periférico.
Los hemocultivos a las 24 h y 48 h demostraron crecimiento
de K. Pneumoniae.

Se inici6 tratamiento con fluidoterapia y perfusion
de insulina, asi como antibidtico de amplio espectro
(piperacilina-tazobactam). El ecocardiograma fue normal.
La tomografia computerizada (TC) toraco-abdominal mos-
traba derrame pleural izquierdo, infiltrados bilaterales
intersticiales difusos, y nddulos bilaterales de predominio
periférico, y en abdomen una lesion hepatica hipodensa de
6 x 7cm de diametro (fig. 1).

La insuficiencia renal inicial se solventé con la hidra-
tacion y la correccion de la glucemia, atribuyéndose un
origen prerrenal. Sin embargo, el paciente presenté evolu-
cion torpida con insuficiencia respiratoria parcial. Se realizd
fibrobroncoscopia, toracocentesis y analisis del liquido
pleural que no mostraron alteraciones. Se practico puncion-
drenaje del absceso hepatico guiada por TC. En el cultivo de
material hepatico drenado crecid K. pneumoniae. Se diag-
nosticd un cuadro de sindrome de distress respiratorio del
adulto junto con embolismos sépticos pulmonares secun-
darios a absceso hepatico por K. pneumoniae. Se modificd
el tratamiento antibidtico pasando a amikacina, linezolid
y metronidazol. A las 48 horas del drenaje percutaneo el
paciente mejoro, normalizandose la funcion respiratoria.
Posteriormente, se decidié alta hospitalaria continuando
tratamiento antibiotico oral con ciprofloxacino 500 mg cada
12h y metronidazol 500 mg cada 8 horas durante 4 sema-
nas. La TC toraco-abdominal realizada un mes después del
alta mostro mejoria radiolégica con respecto al previo, obje-
tivandose una desaparicién del derrame pleural laminar
bilateral. Persistia imagen de hipodensidad en lobulo hepa-
tico izquierdo (segmento 3), de menor tamano que en la TC
previa (fig. 2).

El AH suele presentarse inicialmente como un reto diag-
nostico, con datos analiticos poco especificos y siendo
la clinica clasica fiebre, escalofrios, dolor en hipocondrio
derecho con o sin hepatomegalia e ictericia. Este caso
se presentd como una descompensacion hiperglucémica
severa, con cetosis, leve acidosis metabolica compensada,

Figura 1

Imagenes de tomografia computerizada toraco-abdominal inicial: A) Derrame pleural izquierdo (flecha), lesiones nodu-

lares pulmonares. B) Absceso hepatico en lobulo hepatico izquierdo, segmento 3 (flecha).
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Figura 2

Imagenes de tomografia computerizada toraco-abdominal tras drenaje del absceso y tratamiento antibidtico: A) Mejoria

de nodulos pulmonares y ausencia de derrame pleural. B) Reduccion significativa del absceso (flecha).

alteraciones radioldgicas y clinicas pulmonares inespecifi-
cas y leve leucocitosis. Solo el pico febril al ingreso obligaba
a descartar un foco infeccioso, si bien los signos clinicos no
orientaban al diagnostico final. Se trata de un cuadro poten-
cialmente grave pese a que ha mejorado el prondstico en los
Ultimos anos. En una revision de casos de abscesos hepaticos
pidgenos, la tasa de mortalidad observada era del 2,5%, en
contraste con otras establecidas por otros estudios, de 11
a 31%’. Los AH por K. pneumoniae tienen mejor pronostico
que los abscesos polimicrobianos, con menos recidivas (4,3
vs 41%) y menor mortalidad®.

Tras obtenerse el resultado de los cultivos positivos para
K. pneumoniae se debe instaurar tratamiento antibiotico
adecuado, basado en el antibiograma, e investigar el origen
del foco infeccioso primario.

Segln lo descrito en las Ultimas revisiones clinicas, la
DM es el principal factor de riesgo para abscesos piogenos
por K. pneumoniae serotipo K1°. Se ha propuesto como
hipotesis fisiopatoldgica la existencia de una alteracion
de la fagocitosis en las células de Kupffer presente en
los sujetos diabéticos. El tratamiento de los AH por K.
pneumoniae incluye terapia antimicrobiana especifica
durante 4-6 semanas junto al drenaje percutaneo, que se
ha demostrado como el tratamiento mas util’.

Parado6jicamente, no se ha podido demostrar que la DM
sea un factor predictor de mortalidad, mientras que si lo
son la formacion de gas en el absceso y los niveles de
creatinina mayores de 1.3mg/dl®. El AH por K. pneumo-
niae en sujetos no diabéticos suele presentarse después
del tratamiento quirurgico de cualquier proceso abdominal,
especialmente digestivo. Sin embargo, en los pacientes dia-
béticos cursa caracteristicamente sin enfermedad biliar o
digestiva previa®. El antecedente de pancreatectomia hacia
10 anos en este paciente es muy poco probable que tenga
alguna relacion con el AH. Solo un estudio ha demostrado
que, ademas de la DM, el enolismo crénico puede ser factor
de riesgo para presentar AH por K. pneumoniae®. Los pacien-
tes diabéticos no suelen presentar sintomatologia tipica que
haga sospechar esta patologia, como dolor abdominal, fie-
bre, leucocitosis o aumento de trasaminasas®. El paciente

descrito habia presentado escasa febricula previa y un pico
febril aislado al ingreso. La leucocitosis era poco significa-
tiva y es, ademas, un hallazgo frecuente en los cuadros de
cetoacidosis.

La presencia de focos metastaticos se ha demostrado
en el 12% de sujetos diabéticos afectos de AH por K.
pneumoniae®. Los mas habituales son la endoftalmitis,
abscesos pulmonares, meningitis/abscesos cerebrales, bac-
teriuria/abscesos prostaticos y abscesos del psoas. La
afectacion pulmonar se presenta en algunos estudios en el
100% de los pacientes'. A este paciente se le realizé6 TC
toraco-abdomino-pélvica, ecocardiograma, estudio de orina
y fibrobroncoscopia para descartar otros focos de abscesos
metastasicos. No se solicitdo TC cerebral ya que no presen-
taba ninguna sintomatologia neurologica y el rastreo dseo
que se solicitd de forma ambulatoria no mostroé afectacion.

En conclusion, aunque el AH por K. pneumoniae es una
entidad poco frecuente, y hay que tenerla en cuenta en
la practica clinica puesto que la DM es el principal factor
predisponente, especialmente en sujetos mal controlados
0 especialmente inmunocomprometidos. Aunque la mortali-
dad no es despreciable, un correcto y precoz diagnostico y
tratamiento conlleva una evolucion favorable.
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