
primeras semanas de tratamiento y advertirle que interrum-
pa de inmediato el fármaco ante la aparición de sı́ntomas
indicativos de afectación hepática.
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Tromboflebitis portal secundaria a abscesos
hepáticos por Gemella morbillorum

Portal thrombophlebitis secondary to Gemella

morbillorum liver abscess

La trombosis séptica portal es una complicación poco
frecuente que suele aparecer como consecuencia de
procesos sépticos abdominales. Más raramente puede
asociarse a abscesos hepáticos. Presentamos el caso de un
paciente con abscesos hepáticos por Gemella morbillorum

con trombosis portal secundaria.
Varón de 59 años con antecedentes de obesidad,

hipertensión y portador de marcapasos por fibrilación
auricular con tratamiento habitual con amlodipino, flecai-
nida y acenocumarol. Acudió al servicio de urgencias por un
cuadro de 10 dı́as de evolución de fiebre, dolor y distensión
abdominal. En la analı́tica presentaba leucocitosis con
desviación izquierda (12.030 leucocitos, un 87% de neutró-
filos, un 13% de cayados) y elevación de los enzimas de
colestasis (transaminasa glutámico-oxalacética [GOT]/tran-
saminasa glutámico-pirúvica [GPT]: 38/33, gammaglutamil-
transpetidasa [GGT]/fosfatasa alcalina [FA]: 152/772U/l,
bilirrubina [BB] total: 1mg/dl). En la ecografı́a abdominal se
observó ascitis, hepatomegalia brillante y lesiones hipoe-
coicas de 67, 50 y 39mm en lóbulo hepático derecho, ası́
como adenopatı́as en hilio hepático que comprimı́an y
desplazaban la porta.

Se realizó paracentesis evacuadora y se extrajo un lı́quido
de aspecto inflamatorio (1.640 células, un 65% de polimor-
fonucleares, proteı́nas de 0,9 g/dl). Tras retirar hemoculti-

vos se inició tratamiento empı́rico con ceftriaxona con
buena evolución clı́nica. En la tomografı́a axial computari-
zada (TAC) abdominal se confirmaron los hallazgos ecográ-
ficos y se realizó punción con aguja fina de las lesiones
hepáticas, que descartó malignidad y fue compatible con
absceso hepático. El cribado de hepatopatı́as metabólicas,
vı́ricas e inmunológicas y la determinación de alfafetopro-
teı́na (AFP), antı́geno carcinoembrionario (CEA-II) y Ca 19,9
fueron normales. Posteriormente, en los hemocultivos
creció G. morbillorum sensible al tratamiento que recibı́a
el paciente. A las 2 semanas se repitió la ecografı́a en la que
se apreció disminución del tamaño de las lesiones hepáticas,
trombosis y cavernomatosis portal. En la colonoscopia y en
el ecocardiograma transtorácico no se encontró el origen de
la bacteriemia y en la endoscopia digestiva alta (EDA) no
habı́a signos de hipertensión portal. A los 3 meses del ingreso
el paciente permanecı́a asintomático, en la TAC de control
persistı́a la trombosis portal y en EDA presentaba varices
esofágicas grado III.

La tromboflebitis séptica de la porta o pileflebitis es una
complicación poco frecuente que aparece como consecuencia
de la extensión de focos sépticos de la región abdominal que
drenan a través de la vena porta, como diverticulitis,
enfermedad de Crohn, pancreatitis, apendicitis1–3, o por
contigüidad desde el parénquima hepático, como en los
abscesos hepáticos3,4. Hasta en el 24% de los abscesos
hepáticos se observa trombosis de la porta3. La trombosis
portal puede producirse por una embolia séptica desde la
región abdominal que secundariamente se extiende al
parénquima hepático y forma abscesos1–3. Un mecanismo
alternativo serı́a la trombosis de la porta secundaria a una
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inflamación periportal y estenosis de las vénulas portales que
rodean al absceso3,4. En nuestro caso posiblemente la
trombosis portal fuese secundaria a un mecanismo inflamatorio
y también por compresión local por las adenopatı́as reactivas.
Residualmente, hasta en el 63% de los casos puede permanecer
la trombosis portal3. En nuestro paciente, a pesar de mantener
el tratamiento anticoagulante, la trombosis no se resolvió y
como consecuencia de esto se desarrollaron varices esofágicas.

El hallazgo de masas hepáticas y trombosis portal plantea el
diagnóstico diferencial entre absceso hepático y hepatocarci-
noma con trombosis portal asociada3,4. La distinción entre
ambas enfermedades no siempre es fácil. La presencia de
fiebre, la ausencia de hepatopatı́a previa, el rápido creci-
miento de las lesiones y la respuesta al tratamiento antibiótico
orientan hacia la presencia de absceso hepático. La realización
de hemocultivos y el cultivo de punción de las lesiones
hepáticas también pueden ayudar al diagnóstico3. En nuestro
caso se aisló G. morbillorum en los hemocultivos y, tras
tratamiento, las lesiones disminuyeron de tamaño.
El G. morbillorum es un coco grampositivo anaerobio comensal
de las membranas mucosas. Suele originar infecciones por
diseminación hematógena, como endocarditis, peritonitis,
artritis, meningitis y, más raramente, abscesos hepáticos5,6.
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Lesión hepatocelular aguda tras exposición
sucesiva a clozapina y olanzapina
en un paciente con hepatitis crónica C

Acute hepatocellular lesion after successive
exposure to clozapine and olanzapine in a
patient with chronic hepatitis C infection

Sr. Director:

Los antipsicóticos atı́picos constituyen en la actualidad uno
de los grupos farmacológicos más utilizados en el trata-
miento de la esquizofrenia, y desplazan a los antipsicóticos
clásicos debido a su mayor eficacia y, principalmente, a que
presentan menor incidencia de efectos extrapiramidales y
un menor efecto sobre la prolactina.

La olanzapina (una tienobenzodiacepina) y la clozapina
(una dibenzodiacepina) son antipsicóticos atı́picos de
segunda generación. Se han comunicado casos de hepato-
toxicidad en relación con el uso de una u otra molécula1–9.
Aportamos el caso de un paciente diagnosticado de hepatitis
crónica por VHC y esquizofrenia paranoide, que desarrolló

lesión hepatocelular aguda, primero tras la administración
de clozapina y posteriormente tras la toma de olanzapina.

Caso clı́nico

Varón de 35 años diagnosticado en 1996 de hepatitis C
crónica, sin respuesta al tratamiento con interferón y
ribavirina. Posteriormente, se lo diagnosticó de esquizofrenia
paranoide, que se trató con clozapina en dosis de 25mg/dı́a
(agosto de 2007). A los 2 meses de iniciar el tratamiento con
clozapina desarrolló una hepatitis aguda asintomática (tabla 1),
que se fue resolviendo paulatinamente tras la suspensión del
fármaco hasta alcanzar valores basales de aminotransferasas al
mes y medio de la retirada. A los pocos dı́as de estos últimos
resultados, el paciente tuvo otro brote psicótico y se lo trató
con otro antipsicótico atı́pico, olanzapina, en dosis de 2,5mg/
dı́a (diciembre de 2007), y aproximadamente al mes se apreció
de nuevo un aumento asintomático de niveles de
aminotransferasas (tabla 1), que obligó nuevamente a la
suspensión del fármaco (enero de 2008). No hubo eosinofilia.
A las 4 semanas, se empezó a apreciar mejorı́a analı́tica
(tabla 1), por lo que se retornó a las cifras previas a la
administración del antipsicótico a los 4 meses.
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