MEDICINA EN IMAGENES

Fiebre, disnea vy bacteriemia por Klebsiella oxytoca
v Enterobacter cloacae
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Caso clinico

Un paciente de 69 afos acude a Urgencias por fiebre de 39,5 °C y escalofrios de 24 horas
de evolucién, acompanados de disnea de minimos esfuerzos. Unas 48 horas antes estuvo en
el mismo servicio por un dolor abdominal de aparicién brusca en hipocondrio y costado de-
rechos, sin fiebre. En una ecografia que se realiz6 en esa primera visita se describe una ve-
sicula alitidsica y minimamente engrosada de forma focal (4 mm). La radiografia de térax no
mostré infiltrados. Después de 24 horas de observacion en Urgencias el dolor desapareci6 vy
quedd asintomatico, por lo que se decidié darle el alta. En el ingreso actual, 48 horas des-
pués, si presenta fiebre de 39,8 °C, esta taquicardico (134 latidos por minuto [lpm]) y ta-
quipneico (30 revoluciones por minuto [rpm]) con una saturacién de oxigeno del 87%. En la
auscultacién pulmonar tiene una disminucién del murmullo vesicular en la base derecha. La
palpacion del abdomen es normal, no tiene dolor. El signo de Murphy es negativo. En el he-
mograma tiene 11.800 leucocitos/mm con un 95% de neutréfilos y su gasometria es la si-
guiente: pH: 7,53; presiéon parcial de CO, [pCOy]: 22,5 mmHg; presién parcial de O, [pOs):
46,9 mmHg; HCOs3: 19 mEq/l. En la radiografia de térax se ve una ligera elevaciéon del he-
midiafragma derecho con pérdida de volumen de la base de ese pulmén.

Fig. 1. Tomografia axial computarizada (TAC) en la que pue- Fig. 2. Cortes distintos de la misma tomografia axial compu-
de observarse una vesicula medianamente distendida e inte- tarizada (TAC) que muestran una vesicula perforada con co-
rrumpida en un punto de su pared. leccion perivesicular que se extiende al parénquima hepdtico

adyacente y produce un absceso hepdtico.
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Evolucién

El paciente ingresé con la sospecha de neumonia basal
derecha y se inici6 un tratamiento empirico con levoflo-
xacino. Al segundo dia, ante la persistencia de la disnea,
se realiza una tomografia axial computarizada (TAC) he-
licoidal en la que no se encuentran datos sugestivos de
tromboembolismo pulmonar ni infiltrados neuménicos.
Durante los dos primeros dias de ingreso el paciente
continué presentando picos febriles vespertinos, por lo
que se anadié al tratamiento ceftriaxona. Al cuarto dia
de ingreso el paciente se encontraba ya asintomatico,
eupneico y afebril. Recibimos entonces el resultado de
los hemocultivos extraidos en Urgencias en los que se
aisla Enterobacter cloacae y Klebsiella oxytoca.

Desenlace

Ante este hallazgo, se realizé una TAC abdominal pa-
ra descartar abscesos abdominales y patologia de la
via biliar. Se constaté que la vesicula se encontraba
engrosada e interrumpida en un punto de su pared
(fig. 1), con coleccion perivesicular que se extendia al
parénquima hepatico formando un absceso (figs. 2 y
3). El paciente evolucioné favorablemente con trata-
miento antibiético, con lo que quedd asintomatico y
el absceso précticamente desaparecié en los contro-
les posteriores (fig. 4). No fue necesario el tratamien-
to quirdrgico ni el drenaje percutdneo. Se completa-
ron en total 5 semanas de tratamiento antibidtico.

Diagnostico

Colecistitis aguda alitiasica con absceso pericolecisti-
co intrahepatico.

Bacteriemia por Klebsiella oxytoca y Enterobacter
cloacae.

Discusion
La colecistitis alitidsica es una enfermedad necroinfla-
matoria aguda que representa el 10% de todos los ca-

Fig. 3. Vesicula rota sin cdlculos, con absceso hepdtico adya-
cente.
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Fig. 4. Tomagrafia axial computarizada (TAC) realizada a los
15 dias de la anterior (con tratamiento antibiético). Se obser-
va una disminucién notable de los cambios imflamatorios. Ve-
sicula de tamano normal y mejoria del absceso hapdtico que
prdcticamente ha desaparecido

sos de colecistitis aguda. Presenta una morbimortali-
dad muy elevada (10%-90% segin comorbilidad vy rapi-
dez de instauracién del tratamiento) y es mas frecuen-
te en pacientes criticos %. En su patogénesis se han
implicado distintos factores, considerandose los mas
importantes la hipotensién y la hipoperfusion (shock
cardiaco, shock séptico) que ocasionan isquemia de la
pared vesicular. Otros factores implicados son la co-
lestasis (por disminucién de la concentracién de sales
biliares que favorece el crecimiento bacteriano) y la nu-
tricién total parenteral (produce disminucién de la mo-
tilidad vesicular, lo que favorece la formacion de barro
biliar)®. En el caso que presentamos no hemos logra-
do identificar ningtn factor predisponente. En cuanto
a los gérmenes, con frecuencia se aislan, como ocu-
rrié en nuestro caso, patébgenos entéricos como Kleb-
siella, Enterobacter, E. coli y Pseudomonas **.
Clinicamente es indistinguible de las colecistitis litisi-
ca (dolor en hipocondrio derecho, fiebre, leucocitosis)
salvo en pacientes criticos en los que cursa de mane-
ra insidiosa®. La colecistitis alitidsica forma parte del
diagnéstico diferencial de las ictericias postoperato-
rias. Nuestro paciente no presenté dolor abdominal,
lo que dificulté el diagnéstico. Una explicaciéon posi-
ble seria la ausencia de distensién de la vesicula por
haberse perforado previamente hacia el tejido hepati-
co adyacente (fig. 1). Se considera que la prueba diag-
nostica de elecciéon es la ecografia abdominal *; sin
embargo, en el caso que presentamos fue la TAC la
que nos dio el diagndstico. El tratamiento de la cole-
cistitis alitidsica se basa en la instauracién precoz de
antibioterapia y colecistectomia con drenaje de los
abscesos asociados. Otra opcidn es el drenaje percu-
taneo con control radiolégico. Si con drenaje evolu-
ciona favorablemente y se solucionan las causas de-
sencadenantes, no siempre serd necesaria la
colecistectomia®. En nuestro caso se comenté con los
cirujanos, que no consideraron indicado el tratamien-
to quirtrgico en fase aguda ante lo favorable de su
evolucion.
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