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RESUMEN

Se presenta una paciente de 43 años con microangiopatía trombótica y fraca-
so renal agudo en el contexto de un absceso perianal (positivo para estafilococo
coagulasa negativo). La extensión de sangre periférica revelaba la presencia de
esquistocitos que junto con la presencia de trombocitopenia, un test de Coombs
negativo y niveles de haptoglobina indetectable, nos sirvió para confirmar la na-
turaleza microangiopática de la hemólisis. Se instauró tratamiento con antibiote-
rapia, drenaje del absceso, una sesión de plasmaféresis y plasma fresco congela-
do. Se discuten los factores de buen pronóstico que determinaron la buena
evolución de la paciente.

Palabras clave: Microangiopatía trombótica. Absceso. Plasmaféresis. Absceso
perianal.

THROMBOTIC MICROANGIOPATHY ASSOCIATED TO PERIANAL ABSCESS

SUMMARY

A 43 year old female with staphyloccocus induced perianal abscess, was ad-
mitted to hospital because of a clinical picture of acute renal failure and throm-
botic microangiopathy.

Esquistocites, thrombopenia, a negative Coombs test and no detectable plasma
haptoglobin were diagnostic for thrombotic microangiopathy.

Antibiotics, surgical drainage, plasmapheresis and fresh frozen plasma were
given with a favourable evolution.

We review the prognostic factors in order to recovery of renal function and he-
matological abnormalities.

Key words: Thrombotic microangiopathy. Plasmaphresis. Perianal abscess.

NEFROLOGÍA. Vol. XXIV. Número Extraordinario (III). 2004



B. CAMPOS y cols.

90

INTRODUCCIÓN

El término Microangiopatía Trombótica (MAT) de-
fine una lesión de la pared vascular de arteriolas y
capilares caracterizada por rarefacción endotelial,
trombosis plaquetaria intraluminal y oclusión parcial
o completa de la luz vascular1. Clínicamente se ex-
presa por anemia hemolítica microangiopática, trom-
bocitopenia, fiebre y manifestaciones derivadas de
la oclusión vascular (púrpura, insuficiencia renal,
afectación del Sistema Nervioso Central...)2. La MAT
puede presentarse asociada a otras enfermedades o
bien de forma idiopática configurando las conocidas
entidades de púrpura trombótica trombocitopénica
(PTT) y síndrome hemolítico urémico (SHU)2. La in-
tervención precoz y la ausencia de factores de mal
pronóstico determinan una evolución favorable del
proceso. Presentamos un caso de fracaso renal
agudo secundario a MAT inducido por un absceso
perianal por estafilococo coagulasa negativo (ECN).
Aunque existen numerosas evidencias que vinculan
ciertos procesos infecciosos con la aparición de MAT
no hemos encontrado referencias que establezcan
esta asociación con ECN.

EXPOSICIÓN DEL CASO

Mujer de 43 años sin antecedentes de interés, que
acude a urgencias por presentar síndrome febril de 10
días de evolución secundario a absceso perianal en
tratamiento con amoxicilina-clavulámico y antiinfla-
matorios. Tras iniciar tratamiento, se objetiva fiebre de
39 ºC, diarrea sanguinolenta y disminución de la diu-
resis. En ningún momento se observó hematuria, hi-
pertensión arterial, rash cutáneo ni artralgias. A la ex-
ploración se objetivó TA de 110/70 mmHg, Tº axilar
37,8 ºC. Palidez acusada. Ligero edema pretibial. Le-
siones petequiales en glúteos y regiones pretibiales.
El resto de la exploración física resultó normal. 

A su ingreso se documentó; hematocrito: 26,2%,
hemoglobina 9 g/dl, leucocitos 26.640/mm3 con des-
viación a la izquierda, plaquetas 23.000/mm3, urea
243 mg/dl, creatinina 8,4 mg/dl, protrombina 100%,
fibrinógeno 3,9 g/dl, productos de degradación del
fibrinógeno 20 ng/dl (< 5 ng/dl) dímero D (positivo),
antitrombina III 108%, LDH de 1.313 UI/L, bilirru-
bina indirecta 2,3 mg/dl y niveles de haptoglobina
indetectables. Los valores de C3, C4, inmunoglobu-
linas y autoanticuerpos resultaron normales y el test
de Coombs negativo.

En orina se evidenció una proteinuria de bajo dé-
bito (0,7 g/dl) y microhematuria (80-90 hematíes por
campo). El ECG, Rx de tórax y ecografía abdominal
sin hallazgos patológicos.

Se solicitó extensión de sangre periférica, que
mostró abundantes esquistocitos (fig. 1).

Se instauró tratamiento con desbridamiento del
absceso, antibioterapia de cobertura (piperacilina-ta-
zobactan), una sesión de Plasmaféresis y plasma
fresco congelado durante 15 días a dosis de 30
ml/kg/día hasta el 8º día, continuando posterior-
mente con 10 ml/kg/día hasta el día 15.

Al 3.er día del ingreso se normalizaron las ci-
fras de plaquetas. Los niveles de creatinina as-
cendieron hasta 10,6 mg/dl, manteniendo diuresis
elevada con apoyo de furosemida. Al 5º día se
aisló ECN en el cultivo del absceso. A partir del
8º día comenzaron a descender las cifras de crea-
tinina con recuperación progresiva del hemato-
crito (figs. 2 y 3).

Dieciocho días después de su ingreso se dio de
alta hospitalaria con hematocrito 29,9%, hemoglo-
bina 9,9 g/dl, plaquetas 245.000/mm3, creatinina 1,2
mg/dl y sedimento inactivo.

Tres meses después la paciente continua estable
con función renal normal. No se detectan signos de
hemólisis y los valores de hematocrito, haptoglobi-
na y plaquetas permanecen normales.

DISCUSIÓN

La MAT se caracteriza por anemia hemolítica in-
travascular asociada con esquistocitos y trombope-
nia3. Los mecanismos patogénicos no son bien co-
nocidos, sin embargo en todos los casos se produce
daño endotelial con consumo de plaquetas4, 5 sien-
do normales los parámetros de coagulación.

Fig. 1.—Extensión de sangre periférica; esquistocito con típica
forma en «casco».



Puede presentarse asociada a otras enfermedades
(preeclampsia, lupus eritematoso sistémico, fárma-
cos6-8...) o bien de forma idiopática configurando las
entidades clásicas de SHU y PTT.

Dentro de estas últimas se describen, fundamental-
mente en la infancia, casos vinculados a infección por
ciertos serotipos de E. coli (0157:H7, 0111,026: H11,
0103: H2)9-12 que inducen un cuadro diarreico y se-
cundariamente microangiopatía trombótica en virtud de
la producción de una toxina (Shiga toxina o verotoxi-
na13) citotóxica para la célula endotelial (tabla I).

En el adulto más del 50% de los casos progresan
a insuficiencia renal terminal o producen daño ce-
rebral irreversible, el 25% puede morir durante la
fase aguda de la enfermedad14.

La oliguria y la duración de la insuficiencia
renal son los mayores predictores del pronóstico
renal a largo plazo. Los pacientes que requieren
diálisis durante más de un mes no normalizan su
función renal. Por otro lado, la afectación de sis-
tema nervioso central está fuertemente asociada 
a un aumento de la mortalidad durante la fase
aguda14. 

Más del 50% de los casos en adultos se asocian
a una de las siguientes condiciones: embarazo, en-
fermedad sistémica, hipertensión maligna, infección
por VIH, cáncer y tratamiento con citostáticos (mi-
tomicina, bleomicina...)14.

El pronóstico es variable, siendo determinantes nu-
merosos factores entre los que destacamos la edad,
presentación clínica, presencia de oliguria, la HTA,
el grado de afectación renal y del sistema nervioso
central y la extensión del daño vascular en la biop-
sia (daño arteriolar)14-17.

El tratamiento de la MAT radica en la eliminación
de la causa inductora (cuando es posible) junto con
el empleo precoz de plasmaféresis y/o aporte de
plasma fresco. Otras terapias (esteroides, heparina...)
han demostrado escasa o nula eficacia.

En el caso que presentamos la intervención con
eliminación del foco infeccioso, plasmaféresis pre-
coz y aporte de plasma fresco17-19 junto a la ausen-
cia de factores de mal pronóstico descritos, se tra-
dujo en una resolución espectacular del cuadro.
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Fig. 2.—Evolución de los valores de plaquetas y haptoglobina du-
rante los dieciocho días que duró el proceso.

Fig. 3.—Evolución de los valores de plaquetas y creatinina plas-
mática durante los dieciocho días que duró el proceso.

Tabla I. Clasificación de la microangiopatía trombó-
tica

SHU epidémico en la infancia:
Tras diarrea por E. coli enterohemorrágico.

Síndromes SHU/PTT del adulto:
– Idiopático.
– Infección por E. coli enterohemorrágico.
– Infección por VIH.
– Infección por neumococo.
– Drogas.

Antineoplásicos: mitomicina; bleomicina; cisplatino.
Inmunosupresores: ciclosporina A, tacrolimus, OKT3.
Anticonceptivos orales.
Antiagregantes plaquetarios: ticlopidina, clopidrogel.
Antirretrovirales: valaciclovir.
Otros: quinina.

– Post-trasplante de médula ósea.
– Embarazo/postparto/asociado a preeclampsia.
– Autoinmunidad.
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No hemos encontrado en la literatura referencias
de un cuadro de Microangiopatía Trombótica vin-
culado a infección cutánea por estafilococo coagu-
lasa negativo.
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