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Microangiopatia trombodtica autolimitada
asociada a absceso perianal
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RESUMEN

Se presenta una paciente de 43 anos con microangiopatia trombdética y fraca-
so renal agudo en el contexto de un absceso perianal (positivo para estafilococo
coagulasa negativo). La extension 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 sirvié para confirmar la na-
turaleza microangiopdtica de la hemdlisis. Se instaurd tratamiento con antibiote-
rapia, drenaje del absceso, una sesion de plasmaféresis y plasma fresco congela-
do. Se discuten los factores de buen pronodstico que determinaron la buena
evolucion de la paciente.
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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.
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INTRODUCCION

El término Microangiopatia Trombética (MAT) de-
fine una lesion de la pared vascular de arteriolas y
capilares caracterizada por rarefaccion endotelial,
trombosis plaquetaria intraluminal y oclusiéon parcial
o completa de la luz vascular'. Clinicamente se ex-
presa por anemia hemolitica microangiopatica, trom-
bocitopenia, fiebre y manifestaciones derivadas de
la oclusion vascular (parpura, insuficiencia renal,
afectacion del Sistema Nervioso Central...)2. La MAT
puede presentarse asociada a otras enfermedades o
bien de forma idiopatica configurando las conocidas
entidades de purpura trombética trombocitopénica
(PTT) y sindrome hemolitico urémico (SHU)2. La in-
tervencion precoz y la ausencia de factores de mal
pronéstico determinan una evolucién 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 aparicion de MAT
no hemos encontrado referencias que establezcan
esta asociacion con ECN.

EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 43 afios sin antecedentes de interés, que
acude a urgencias por presentar sindrome febril de 10
dias de evolucién secundario a absceso perianal en
tratamiento con amoxicilina-clavulamico y antiinfla-
matorios. Tras iniciar tratamiento, se objetiva fiebre de
39 C, diarrea sanguinolenta y disminucién de la diu-
resis. En ninglin momento se observé hematuria, hi-
pertension arterial, rash cutaneo ni artralgias. A la ex-
ploracién se objetivd TA de 110/70 mmHg, T¢ axilar
37,8 °C. Palidez acusada. Ligero edema pretibial. Le-
siones petequiales en gliteos y regiones pretibiales.
El resto de la exploracion fisica resulté normal.

A su ingreso se document6; hematocrito: 26,2%,
hemoglobina 9 g/dI, leucocitos 26.640/mm?3 con des-
viacion a la izquierda, plaquetas 23.000/mm?3, urea
243 mg/dl, creatinina 8,4 mg/dl, protrombina 100%,
fibrinégeno 3,9 g/dl, productos de degradacion del
fibrinégeno 20 ng/dl (< 5 ng/dl) dimero D (positivo),
antitrombina Il 108%, LDH de 1.313 UI/L, bilirru-
bina indirecta 2,3 mg/dl y niveles de haptoglobina
indetectables. Los valores de C;, C,, inmunoglobu-
linas y autoanticuerpos resultaron normales y el test
de Coombs negativo.

En orina se evidencié una proteinuria de bajo dé-
bito (0,7 g/dl) y microhematuria (80-90 hematies por
campo). El ECG, Rx de térax y ecografia abdominal
sin hallazgos patolégicos.
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Se solicit6 extension de sangre periférica, que
mostré abundantes esquistocitos (fig. 1).

Se instaur6 tratamiento con desbridamiento del
absceso, antibioterapia de cobertura (piperacilina-ta-
zobactan), una sesién de Plasmaféresis y plasma
fresco congelado durante 15 dias a dosis de 30
ml/kg/dia hasta el 8° dia, continuando posterior-
mente con 10 ml/kg/dia hasta el dia 15.

Al 3.¢" dia 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 5° dia se
aisl6 ECN en el cultivo del absceso. A partir del
82 dia comenzaron a descender las cifras de crea-
tinina con recuperacién progresiva del hemato-
crito (figs. 2 y 3).

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

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

DISCUSION

La MAT se caracteriza por anemia hemolitica in-
travascular asociada con esquistocitos y trombope-
nia3. Los mecanismos patogénicos no son bien co-
nocidos, sin embargo en todos los casos se produce
dafo endotelial con consumo de plaquetas*> sien-
do normales los pardmetros de coagulacién.

Fig. 1.—Extensién de sangre periférica; esquistocito con tipica
forma en «casco».
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Fig. 2.—Evolucion de los valores de plaquetas y haptoglobina du-
rante los dieciocho dias que duré el proceso.

Puede presentarse asociada a otras enfermedades
(preeclampsia, lupus eritematoso sistémico, farma-
cos®8...) o bien de forma idiopatica configurando las
entidades clasicas de SHU y PTT.

Dentro de estas ultimas se describen, fundamental-
mente en la infancia, casos vinculados a infeccién por
ciertos serotipos de E. coli (0157:H7, 0111,026: H11,
0103: H2)%'2 que inducen un cuadro diarreico y se-
cundariamente microangiopatia trombética en virtud de
la produccién de una toxina (Shiga toxina o verotoxi-
na'3) citotéxica para la célula endotelial (tabla 1).

400 12
380 plaquetas
360 = creatinina 1
10
o 9 N
8 s &
" =1
ki 6 2
4 3
=]
g -
o 4
3
2
20 N L + 1
12345678 91011121314151617 18

Fig. 3.—Evolucién de los valores de plaquetas y creatinina plas-
matica durante los dieciocho dias que duré el proceso.

Tabla 1. Clasificacién de la microangiopatia trombo-
tica

SHU epidémico en la infancia:
Tras diarrea por E. coli enterohemorragico.
Sindromes SHU/PTT del adulto:
— Idiopatico.
— Infeccién por E. coli enterohemorragico.
— Infeccién por VIH.
- Infeccién por neumococo.
— Drogas.
Antineoplasicos: mitomicina; bleomicina; cisplatino.
Inmunosupresores: ciclosporina A, tacrolimus, OKT3.
Anticonceptivos orales.
Antiagregantes plaquetarios: ticlopidina, clopidrogel.
Antirretrovirales: valaciclovir.
Otros: quinina.
— Post-trasplante de médula 6sea.
— Embarazo/postparto/asociado a preeclampsia.
— Autoinmunidad.
LES.
S. antifosfolipido.

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

La oliguria y la duracién de la insuficiencia
renal son los mayores predictores del prondstico
renal a largo plazo. Los pacientes que requieren
dialisis durante mas de un mes no normalizan su
funcién renal. Por otro lado, la afectacion de sis-
tema nervioso central esta fuertemente asociada
a un aumento de la mortalidad durante la fase
aguda'.

Mas del 50% de los casos en adultos se asocian
a una de las siguientes condiciones: embarazo, en-
fermedad sistémica, hipertensiéon maligna, infeccion
por VIH, céancer y tratamiento con citostaticos (mi-
tomicina, bleomicina...)"™.

El prondstico es variable, siendo determinantes nu-
merosos factores entre los que destacamos la edad,
presentacion clinica, presencia de oliguria, la HTA,
el grado de afectacion renal y del sistema nervioso
central y la extension del dafio vascular en la biop-
sia (dafo arteriolar)'*'”.

El tratamiento de la MAT radica en la eliminacion
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 intervencion con
eliminacion del foco infeccioso, plasmaféresis pre-
coz y aporte de plasma fresco'”'? junto a la ausen-
cia de factores de mal prondstico descritos, se tra-
dujo en una resolucién espectacular del cuadro.
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de

No hemos encontrado en la literatura referencias

un cuadro de Microangiopatia Trombética vin-

culado a infeccién cutanea por estafilococo coagu-
lasa negativo.

BIBLIOGRAFIA

92

. Guy H. Neild: Hemolytic uremic

. Ruggenenti P, Noris M, Remuzzi G: Thrombotic microangio-

pathy, hemolytic uremic syndrome, and thrombotic throm-
bocytopenic purpura. Kidney Int 60: 831-846, 2001.
sindrome/thrombotic
thrombocytopenic purpura: Pathophysiology and treatment.
Kidney Int 53: 45-49, 1998.

. Remuzzi G, Ruggenenti P: The hemolytic uremic syndrome.

Kidney Int 48: 2, 1995.

. Walters M, Levin M y cols.: Intravascular platelet activation in

the hemolytic uraemic syndrome. Kidney Int 33: 107-115, 1988.

. Monnens L, Van de Meer W y cols.: Platelet aggregating fac-

tor in the epidemic form of haemolytic uraemic syndrome.
Clin Nephrol 24: 135-137, 1985.

. Remuzzi G, Bertani T: Renal vascular and thrombotic effects

of cyclosporine. Am J Kidney Dis 13: 261-272, 1989.

. Schmidt RY, Venkat KK, Dumler F: Hemolytic uremic syn-

drome in a renal transplant recipient on FK-506 immuno-
suppression. Transplant Proc 23: 3156-3157, 1991.

. Trimarchi HM, Truong LD vy cols.: FK-506-associated throm-

botic microangiopathy. Transplantation 67: 539-544, 1999.

. Su C, Brandt LJ: Escherichia coli 0157:H7 infection in hu-

mans. Ann Intern Med 123: 698-714, 1995.

. Riley LW, Remis RS y cols.: Hemorrhagic colitis associated

with a rare Escherichia coli 0157:H7 serotype. N Engl ] Med
308: 681-685, 1983.

. Mead PS, Griffin PM: Escherichia coli 0157:H7. Lancet 352:

1207-1212, 1998.

. Griffin PM, Tauxe RV: The epidemiology of infections cau-

sed by Escherichia coli 0157:H7, other enterohemorrhagic E
coli, and the associated hemolytic uremic sindrome. Epide-
miol Rev 13: 60-98, 1991.

. Zoja C, Corna D y cols.: Verotoxi glycolipid receptors de-

termine the localization of microangiopathic process in rab-
bits given verotoxin-1. J Lab Clin Med 120: 229-238, 1992.

. Remuzzi G, Ruggenenti P: The hemolytic uremic syndrome.

Kidney Int 53 (Supl. 66): 54-57, 1998.

. Bell WR, Braine HG y cols.: Improved survival of thrombotic th-

rombocytopenic purpura-hemolytic uremic syndrome-Clinical
experience in 108 patients. N Engl /| Med 325: 398, 1991.

. Conlon PJ, Howell DN y cols.: The renal manifestations and out-

come of thrombotic thrombocytopenic purpura/hemolytic ure-
mic syndrome in adults. Nephrol Dial Transplant 10: 1189, 1995.

. Rock GA, Shumak KH y cols.: Comparison of plasma ex-

change with plasma infusion in the treatment of thrombotic
thrombocytopenic purpura. N Engl ] Med 325: 393, 1991.

. Rock GA: Management of thrombotic thrombocytopenic pur-

pura. Br J Haematol 109: 496, 2000.

. George JN: How | treat patients with thrombotic thrombocy-

topenic purpura - hemolytic uremic syndrome (En: Process
Citation). Blood 96: 1223, 2000.



