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Abscesos hepaticos fungicos en un paciente con colangitis
esclerosante primaria y enfermedad de Crohn
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RESUMEN

Los abscesos hepaticos son una complicacion bastante infre-
cuente de la enfermedad inflamatoria intestinal; suelen ser
multiples y de origen polimicrobiano. El desarrollo de una
colangitis esclerosante primaria en el seno de una enferme-
dad inflamatoria intestinal, pese a la alteracion de la morfo-
logia biliar y la mayor incidencia de infecciones, no predispo-
ne a la aparicion de abscesos hepaticos. En este trabajo
exponemos un nuevo caso de un paciente con colangitis escle-
rosante primaria y enfermedad de Crohn, que presenta miil-
tiples abscesos hepaticos de origen flingico, cuyo patégeno
implicado es Candida albicans. Tras el estudio se descubrié
que el paciente habia desarrollado una fistula duodenobiliar.
Este respondié clinicamente al tratamiento antibiético admi-
nistrado y requirio cirugia para reparar la lesién fistulosa.

FUNGAL LIVER ABSCESSES IN A PATIENT
WITH PRIMARY SCLEROSING CHOLANGITIS
AND CROHN’S DISEASE

Liver abscesses are a relatively infrequent complication of
inflammatory bowel disease. These abscesses are usually
multiple and of polymicrobial origin. The development of
primary sclerosing cholangitis in inflammatory bowel disea-
se, although provoking alterations in biliary morphology
and a higher incidence of infections, does not predispose pa-
tients to the development of liver abscesses. We describe a
new case of primary sclerosing cholangitis and Crohn’s di-
sease with multiple fungal liver abscesses caused by Candida
albicans. The patient had developed a duodenal-biliary fis-
tula. Antibiotic therapy produced clinical response and sur-
gery was performed to repair the fistula.
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Varén de 51 afios de edad, diagnosticado hace 12 afios de
enfermedad de Crohn (EC) de afectacion célica (A2, L2,
B3p), en tratamiento con azatioprina en dosis de 100
mg/dia, con buen control de la actividad inflamatoria. El
paciente habia requerido cirugia para tratar una fistula pe-
rianal, pero nunca habia sufrido resecciones intestinales.
En analiticas sistemadticas de control se aprecié una eleva-
cién mantenida de los reactantes de fase aguda y de las
enzimas de colestasis, sin un aumento parejo de la bilirru-
bina. Para descartar una afectacion biliar se solicité una
resonancia magnética hepdtica y biliar en la que se obser-
varon signos sugestivos de colangitis esclerosante prima-
ria (CEP). Se inici6 tratamiento con acido ursodesoxicoli-
co a 300 mg/12 h.

En el siguiente control semestral, el paciente acudié a la
consulta refiriendo una pérdida de peso de unos 15 kg y
sensacion distérmica vespertina en los 2 meses previos,
sin otra sintomatologia acompafiante. La exploracion fisi-
ca resulté anodina, salvo por una ligera hepatomegalia a
expensas del 16bulo izquierdo y dolor a la palpacién en el
hipocondrio derecho, sin signos de peritonismo.

La analitica mostré unos valores de GGT de 871 U/l y FA
de 390 U/, con cifras normales de bilirrubina sérica, jun-
to con una notable elevacién de los reactantes de fase
aguda, proteina C reactiva 162 mg/l, fibrinégeno 877
mg/dl y ferritina 2.435 ng/ml. El hemograma mostré una
discreta leucocitosis (12.600 células/pl) y leve anemia
(hemoglobina 11,7 g/dl). La ecografia abdominal puso de
manifiesto una neumobilia en ambos 16bulos hepaticos.
Se procedi6 al ingreso del paciente.

Dados los hallazgos ecograficos, se solicité una tomogra-
fia computarizada, la cual mostré multiples lesiones cap-
tantes en anillo, de pequefio tamafio, situadas en los seg-
mentos mas superiores de ambos 16bulos hepaticos, junto
co una coleccidén subfrénica derecha encapsulada (fig. 1),
ademds de una areobilia y una estenosis biliar extrahepa-
tica ya conocidas. La sospecha diagnéstica fue de absce-
sos hepdticos miiltiples. Se inicié tratamiento antibidtico
empirico con cefotaxima y metronidazol.
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Fig. 1. Tomografia computarizada abdominal, en la que se aprecian miil-
tiples abscesos hepdticos bilobares y una coleccion subfrénica derecha.

Se procedié a drenar percutineamente la coleccién sub-
frénica y a cultivar su contenido. Dado que el paciente
continuaba pirético, se solicité una colangiografia trans-
parietohepdtica, que reveld la presencia de un trayecto
fistuloso coledocoduodenal (fig. 2), cuya presencia se
confirmé mediante endoscopia digestiva alta.

En el cultivo de bilis se detectd Escherichia coli resisten-
te a ampicilina y cefuroxima, y en el cultivo de pus se ais-
16 Candida albicans, por lo que se afiadié caspofungina
intravenosa al tratamiento.

Una vez confirmada la posicién de la fistula biliodigesti-
va se procedid a su cierre quirdrgico. Intraoperatoriamen-
te, se observo un higado micronodular, adherido al esté-
mago por su cara inferior por un plastrén inflamatorio
que contenia a la vesicula biliar. Se realiz6 una exéresis
del plastrén inflamatorio fistuloso con colecistectomia y
reseccion géstrica limitada.

La evolucién postoperatoria fue excelente y el paciente
fue dado de alta, asintomadtico, con el diagnéstico de abs-
cesos hepaticos micéticos secundarios a fistula coledoco-
duodenal. La colangiorresonancia de control mostrd una
completa desaparicion de los abscesos hepaticos y de la
coleccion subfrénica. En la actualidad, el paciente se en-
cuentra asintomdtico y prosigue su tratamiento con aza-
tioprina y acido ursodesoxicoélico.

DISCUSION

El caso que presentamos muestra la complejidad de las
relaciones entre enfermedad inflamatoria intestinal (EII)
y CEP y sus complicaciones. Un paciente inmunodepri-
mido con EC y CEP desarrolla una comunicacién fistulo-
sa biliodigestiva que provoca una diseminacion biliar de
microorganismos patégenos y, secundariamente, la apari-
cion de abscesos hepaticos.

Los abscesos hepdticos, aunque infrecuentes, se conside-
ran una complicacién propia de la EII en presencia o au-
sencia de afectacion de la via biliar'. La CEP es una en-

Fig. 2. Colangiografia. Fistula duodenobiliar.

fermedad autoinmunitaria frente a los colangiocitos de la
via biliar. Se asocia en un 80-90% de los casos a EII, es-
pecialmente a colitis ulcerosa (CU), aunque en un 7% de
los casos se da también en pacientes con EC2. Las colan-
gitis ascendentes no son complicaciones frecuentes, a me-
nos que se haya manipulado quirdrgicamente la via de
forma previa, o debido a la existencia de litiasis, estenosis
de la via biliar o de colangiocarcinoma’. Menos frecuente
todavia es la apariciéon de abscesos hepaticos con sdlo
unos 60 casos recogidos en la bibliografia*'¢, en su ma-
yoria en pacientes con EC. Cuando aparecen en el seno
de una EII, los abscesos tienden a ser multiples, y afectan
mas predominantemente al 16bulo hepético derecho'>!7.
El diagnéstico de los abscesos hepaticos en la EII, tal y
como ocurre en el caso que presentamos, se ve retrasado
muchas veces por la inespecifidad de los sintomas (fiebre,
escalofrios, anorexia y pérdida de peso, dolor abdominal)
que pueden ser confundidos con las manifestaciones pro-
pias de una exacerbacidon de su enfermedad intestinal, y
como tal ser tratada (corticoides*?’, cirugfa...). Una vez
instaurado el tratamiento antibidtico, su duracion debe ser
prolongada, habitualmente durante 4-8 semanas. En este
caso, utilizamos de forma empirica cefotaxima y metroni-
dazol, que cubren la mayoria de bacilos gramnegativos y
anaerobios entéricos. Dado que habia una coleccién de
gran tamaifio, situado en una zona accesible, se procedid
al drenaje percutdneo, tal como recomiendan diversos au-
toresl,15,16,19—22.

En los pacientes con EII, el patégeno tipicamente hallado
en los cultivos suele ser el Streptococcus milleri'>'%1823 y,
en menor frecuencia, anaerobios como Fusobacterium
nucleatum o Bacteroides fragilis®, bacilos gramnegativos
o Staphylococcus aureus'®. En la poblacién general, sue-
len ser polimicrobianos (79%), sobre todo cepas de gram-
negativas, como Escherichia coli o Klebsiella*. Los abs-
cesos de etiologia flngica son excepcionales. Sdlo
alcanzan un porcentaje considerable en pacientes inmu-
nodeprimidos, especialmente en los que presentan enfer-
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medades hematoldgicas??. En este caso los patégenos
implicados fueron E. coli, bacilo gramnegativo frecuen-
temente involucrado en las infecciones de via biliar, y
C. albicans. Como hemos comentado, la candidiasis visceral
es una infeccién propia de los pacientes inmunodeprimi-
dos!!">>2, Debemos recordar en este punto que el paciente
tomaba azatioprina, pero es conveniente destacar también
que el hecho de que en el duodeno hubiera gran cantidad
de candidas para desarrollar la infeccién hepética podria
deberse a la pérdida de la capacidad microbicida del jugo
gastrico, ya que el paciente tomaba inhibidores de la
bomba de protones de forma crénica®’.

Los posibles origenes de la infeccién pueden ser otros
abscesos intraabdominales, fistulas digestivas y perfora-
ciones intestinales'>'%!823, Como posible via de disemina-
cion de los agentes patégenos hacia el higado se ha pro-
puesto, en la mayoria de los casos descritos, la
bacteriemia portal'+1318232829 " Sin embargo, la bacterie-
mia portal es un hallazgo relativamente comun en los pa-
cientes con EII, mientras que la incidencia de abscesos
hepaticos es una complicacién considerablemente baja'.
La otra posible via de diseminacién es la via biliar. En los
pacientes con EII las complicaciones biliares son comu-
nes*. Por una parte, hay un aumento de la incidencia de
colelitiasis y coledocolitiasis', 1o cual a su vez predispone
a la apariciéon de cuadros infecciosos biliares. Por otra
parte, la CEP se puede complicar con cuadros de colangi-
tis ascendente?®. Consideramos que en este caso el princi-
pal foco infeccioso es la fistula duodenobiliar, que condi-
ciona la entrada de patégenos del tubo digestivo a la via
biliar en su porcién mas proximal. Otros posibles factores
que hayan contribuido a la infeccién quedarian relegados
a un segundo lugar.

Por una parte, aunque en el seno de una CEP podia haber
aparecido una colangitis ascendente, la ausencia de clini-
ca compatible con colangitis y la escasez de casos simila-
res en la literatura médica* nos hacen dudar de este punto
como mecanismo principal. Por otra parte, la enfermedad
intestinal se encontraba en remisién, y las pruebas de
imagen no mostraron la presencia de ningin otro foco
séptico intraabdominal que pudiera dar origen a la afec-
cioén hepdtica.

Otro punto que cabe destacar seria preguntarse el porqué
de la aparicién de dicha fistula. Lo mds l6gico seria pen-
sar que fuese secundaria a su EC%’. Sin embargo, en 12
afios de evolucidén, el paciente nunca habia presentado
ninguna afectacién del tracto digestivo superior; ademas,
estaba en remisiéon mantenida de su EC en los dltimos
afios. Los hallazgos endoscépicos tampoco encajaban con
la afectacién géstrica por EC3. Se plantean otros dos es-
cenarios posibles: la presencia silente de un ulcus duode-
nal que se perfor6 hacia via biliar, o una fistulizacién ha-
cia duodeno desde su colédoco afectado de CEP. La
primera posibilidad, aunque remota, ha sido descrita pre-
viamente®’. De la segunda, aun hipotéticamente posible,
no se tiene constancia de ningiin caso previo.

Los casos disponibles en la literatura médica que recogen
una relacion clara entre infecciones biliares y formacion
de abscesos hepdticos en pacientes con EII son escasos.
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Sé6lo hemos podido documentar la existencia de dos arti-
culos que muestren claramente un origen biliar de los
abscesos hepdticos; uno en el que se describen 2 casos de
abscesos hepaticos mudltiples, en 2 pacientes con CEP y
EII%, y otro caso con afectacién del tracto biliar secunda-
ria a la formacién de una fistula duodenobiliar’.

Hasta donde nosotros sabemos, el caso presentado es el
primero publicado de abscesos hepaticos multiples de ori-
gen fiingico en un paciente con CEP y EC y que ha desa-
rrollado una fistula duodenobiliar. Una combinacién ex-
trafia para una situacion clinica que teéricamente deberia
ser mds frecuente

BIBLIOGRAFIA

1. Williams SM, Harned RK. Hepatobiliary complications of in-
flammatory bowel disease. Radiol Clin North Am. 1987;25:
175-88.

2. Parés A. Primary sclerosing cholangitis. Gastroenterol Hepatol.
2004;27:545-51.

3. Caballeria L, Parés A. Primary sclerosing cholangitis. Gastro-
enterol Hepatol. 2000;23 Suppl 1:10-3.

4. Margalit M, Elinav H, Ilan Y, Shalit M. Liver abscess in in-
flammatory bowel disease: report of two cases and review of
the literature. J Gastroenterol Hepatol. 2004;19:1338-42.

5. Zarnow H, Grant TH, Spellberg M, et al. Unusual complica-
tions of regional enteritis: duodenobiliary fistula and hepatic
abscess. JAMA. 1976;235:1880-1.

6. Martin-Pérez E, Galvan A, Larranaga E, et al. Pyogenic abscess
as a complication of Crohn’s disease. Ann Med Intern.
2000;17:657-9.

7. Grabig A, Veltzke-Schlieker W, Sturm A. Acute pancreatitis
and duodenobiliary fistula: a rare complication of Crohn’s dise-
ase. Dtsch Med Wochenschr. 2007;132:1264-7.

8. Dohil R, Israel DM, Hassall E. Effective 2-wk therapy for Heli-
cobacter pylori disease in children. Am J Gastroenterol.
1997;92:244-7.

9. Amor B. Duodenobiliary fistula with duodenal ulcer. J Radiol
Electrol Arch Electr Med. 1954;35:99.

10. Yon JL, Bell LG. Choledochoduodenal fistula secondary to
duodenal ulcer. AMA Arch Surg. 1953;66:260-4.

11. Cuesta Lopez MJ, Zapata Lopez A, Anglada Pintado JC, Sén-
chez Angulo JI, Pérez Cortés S. Fluconazole treatment of hepa-
tic abscesses caused by Candida albicans. Enferm Infecc Mi-
crobiol Clin. 1997;15:389-90.

12. Song J, Swekla M, Colorado P, et al. Liver abscess and diarrhea
as initial manifestations of ulcerative colitis: case report and re-
view of the literature. Dig Dis Sci. 2003;48:417-21.

13. Molina Infante J, Bafiares Caiiizares R, Gomez Camarero J, Pé-
rez Calle JL. Liver abscess and Crohn’ disease. Report of 3 ca-
ses. Gastroenterol Hepatol. 2004;27:317-9.

14. Aguas M, Bastida G, Nos P, Beltran B, Grueso JL, Grueso J.
Septic thrombophlebitis of the superior mesenteric vein and
multiple liver abscesses in a patient with Crohn’s disease at on-
set. BMC Gastroenterol. 2007;7:22.

15. Mir-Madjlessi SH, McHenry MC, Farmer RG. Liver abscess in
Crohn’s disease. Report of four cases and review of the literatu-
re. Gastroenterology. 1986;91:987-93.

16. Vakil N, Hayne G, Sharma A, et al. Liver abscess in Crohn’s
disease. Am J Gastroenterol. 1994;89:1090-4.

17. Narayanan S, Madda JP, Johny M, et al. Crohn’s disease pre-
senting as pyogenic liver abscess with review of previous case
reports. Am J Gastroenterol. 1998;93:2607-9.

18. Salazar A, Badosa J, Torras J, et al. Crohn’s disease presenting
as pyogenic liver abscess. Am J Gastroenterol. 1993;88:2141-2.

19. Crass JR. Liver abscess as a complication of regional enteritis:
Interventional considerations. Am J Gastroenterol. 1983;78:
747-9.

20. Weinberg RJ, Klish W], Brown MR, et al. Hepatic abscess as a
complication of Crohn’s disease. J Pediatr Gastroenterol Nutr.
1983; 18:171-4.



21.

22.
23.
24.
25.

MELERO JL ET AL. ABSCESOS HEPATICOS FUNGICOS EN UN PACIENTE CON COLANGITIS ESCLEROSANTE PRIMARIA
Y ENFERMEDAD DE CROHN

Zoepf T, Mayer D, Merckle E, et al. Portal vein trombosis and
multiple liver abscesses in Crohn’s disease: an example for
successful conservative treatment. Z Gastroenterol. 1997;35:
627-30.

Safrit HD, Mauro MA, Jaques PF. Percutaneous abscess draina-
ge in Crohn’s disease. Am J Roentgenol. 1987;148:859-62.
Manjunatha S, Mclntyre PB, Lynn A. Multiple liver abscesses
in Crohn’s disease. Br J Hosp Med. 1992;47:375-6.

Brook I, Frazier EH. Microbiology of liver and spleen absces-
ses. J Med Microbiol. 1998;47:1075-80.

Takayanagi M, Nagayama R, Komaba S, Kurihara H, Kuyama
Y, Takikawa H, et al. Hepatosplenic abscess due to candida in-
fection effectively treated by the intraarterial injection of an an-

26.
28.

29.
27.

timycotic agent using an implanted reservoir. J Gastroenterol.
2003;38:1197.

Finkelstein R, Wichtig C, Hashmonai M. Candida albicans liver
abscesses. Infection. 1985;13:243-4.

Lerman B, Garlock JH, Janowitz HD. Suppurative pylephlebitis
with multiple liver abscesses complicating regional ileitis. Re-
view of Literature 1940-60. Ann Surg. 1962;155:441-8.

Taylor FW. Regional enteritis complicated by pylephlebitis and
multiple liver abscesses. Am J Med. 1949;7:838-40.

Cat TB, Charash W, Hebert J, Marden BT, Corbett SM, Ahern
J, et al. Potential influence of antisecretory therapy on the deve-
lopment of Candida-associated intraabdominal infection (Fe-
bruary). Ann Pharmacother. 2008;42:185-91.

Gastroenterol Hepatol. 2008;31(9):576-9 579



	Abscesos hepáticos fúngicos en un paciente con colangitis esclerosante primaria y enfermedad de crohn�������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
	Resumen�������������������������������������
	Fungal liver abscesses in a patientwith primary sclerosing cholangitisand crohn’s disease�������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
	Observación clínica�������������������������������������������������������������������������
	Discusión�������������������������������������������
	Bibliografía����������������������������������������������������


