HEMATOMA SUBCAPSULAR HEPATICO MASIVO POST-DRENAJE DE
ABSCESO HEPATICO: UN CASO A FAVOR DEL MANEJO CONSERVADOR

MASSIVE SUBCAPSULAR HEPATIC HEMATOMA FOLLOWING LIVER
ABSCESS DRAINAGE: A CASE SUPPORTING CONSERVATIVE
MANAGEMENT

Naturaleza del trabajo: Informe de caso: Medicina Critica, Infectologia.
Cantidad de palabras: 1971

Cantidad de figuras: 3

Nombre y apellido de los autores

Miriam Kapa Ticona, _https://orcid.org/0009-0004-2050-5695,*

Luis Miguel Candia Ortiz, https://orcid.org/0009-0006-2755-9287,2

Juan Pablo Merida Siles, https://orcid.org/0009-0007-7083-8908,3

Maria Teresa Guillaux https://orcid.org/0009-0005-2346-9279,%

1 Médico Residente de Terapia Intensiva, Clinica Foianini, Santa Cruz, Bolivia.
2 Staff de Terapia Intensiva, Clinica Foianini, Santa Cruz, Bolivia.

3 Jefe de Terapia Intensiva, Clinica Foianini, Santa Cruz, Bolivia.

4 Médico infect6loga, Clinica Foianini, Santa Cruz, Bolivia.

Datos del autor responsable

Dra. Miriam Kapa, numero celular (+591) 78817751,
miriamkapaticona010@gmail.com, Avenida Paragua, esquina calle 8, edificio
Atenea piso 7, departamento 702, Santa Cruz de la Sierra, Bolivia.

RESUMEN

El absceso hepatico piégeno (AHP) por Klebsiella pneumoniae en pacientes
diabéticos tiene alta morbimortalidad (letalidad 3-30%). Presentamos caso de
paciente masculino de 57 aflos con diabetes mellitus tipo 2 descompensada
(HbAlc 10.1%) que desarrollo6 AHP en segmentos V y VI de 60 cc, complicado
con choque séptico, cetoacidosis diabética y hematoma subcapsular hepatico
masivo (30% del volumen hepatico) post-drenaje percutaneo. La
tromboelastografia mostré disfuncion plaquetaria y disfibrinogenemia, guiando
manejo conservador con correccion de coagulopatia. Los hemocultivos y cultivo
del drenaje fueron positivos para K. pneumoniae sensible a
amoxicilina/sulbactam. El paciente evolucion6 favorablemente tras 6 dias en
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unidad de cuidados intensivos y alta hospitalaria a los 14 dias. Este caso destaca
la importancia del manejo multidisciplinario, el uso de tromboelastografia para
coagulopatia en sepsis y que el manejo conservador del hematoma subcapsular
hepatico es efectivo en pacientes hemodinamicamente estabilizados.

Palabras clave: Hematoma, absceso hepatico, drenaje, Klebsiella pneumoniae,
coagulopatia, tromboelastografia.

ABSTRACT

Pyogenic liver abscess (PLA) due to Klebsiella pneumoniae in diabetic patients
is associated with high morbidity and mortality (mortality rate 3-30%). We present
the case of a 57-year-old male with decompensated type 2 diabetes mellitus
(HbAlc 10.1%) who developed a 60 mL PLA in segments V and VI, complicated
by septic shock, diabetic ketoacidosis, and a massive subcapsular hepatic
hematoma (30% of liver volume) following percutaneous drainage.
Thromboelastography revealed platelet dysfunction and dysfibrinogenemia,
guiding conservative management with coagulopathy correction. Blood cultures
and drain culture were positive for K. pneumoniae susceptible to
amoxicillin/sulbactam. The patient had a favorable outcome after 6 days in the
intensive care unit and was discharged on day 14. This case highlights the
importance of multidisciplinary management, the use of thromboelastography for
coagulopathy in sepsis, and demonstrates that conservative management of
subcapsular hepatic hematoma is effective in hemodynamically stable patients.

Keywords: Hematoma, liver abscess, drainage, Klebsiella pneumoniae,
coagulopathy, thromboelastography.

Introduccién

El absceso hepatico pidgeno (AHP) es una condicion infecciosa potencialmente
letal caracterizada por la presencia de cavidades purulentas en el parénquima
hepatico, representando aproximadamente el 60% de todas las causas de
abscesos hepéticos (2). Durante las ultimas dos décadas, Klebsiella pneumoniae
ha emergido como el patdgeno predominante en AHP de origen comunitario,
particularmente en pacientes con diabetes mellitus, dando origen al denominado
"sindrome invasivo de absceso hepéatico por K. pneumoniae" (1).

La diabetes mellitus constituye uno de los factores de riesgo mas significativos
para el desarrollo de AHP por K. pneumoniae. El control glucémico deficiente
altera la inmunidad del huésped mediante el deterioro de la funcidén neutrofilica,
fagocitosis, actividad macrofagica y respuestas de anticuerpos/complemento.
Adicionalmente, la hiperglucemia potencia la virulencia bacteriana al regular
positivamente a los genes de virulencia 'y promover la produccion de polisacarido
capsular, mejorando la resistencia a las defensas inmunes (2). Estudios
recientes demuestran que la fermentacién de glucosa por K. pneumoniae
produce acumulacién de acido férmico y gas, generando los abscesos gasosos
(GFPLA) que presentan mayor morbimortalidad que los no gasosos (7).



El manejo estandar del AHP incluye antibioticoterapia de amplio espectro
combinada con drenaje percutaneo guiado por imagen, con tasas de éxito del
87-92% (2). Sin embargo, el drenaje percutaneo conlleva riesgo de
complicaciones hemorragicas, incluyendo laceracion vascular,
pseudoaneurismas y formacion de fistulas, con un riesgo aproximado del 4% de
complicaciones mayores (4). ElI hematoma subcapsular hepéatico es una
complicacion rara pero potencialmente catastrofica, cuyo manejo 6ptimo
permanece en debate; en pacientes hemodindmicamente estables, el manejo
conservador con correccion de coagulopatia y monitoreo serial ha demostrado
ser efectivo (9).

La tromboelastografia (TEG) ha emergido como una herramienta valiosa para
caracterizar la coagulopatia en sepsis, permitiendo identificar fenotipos
especificos (disfuncién plaquetaria, disfibrinogenemia) y guiar la terapia de
reemplazo individualizada (11). La presentacion de casos con complicaciones
hemorrdgicas post-drenaje y su manejo exitoso mediante estrategias
conservadoras contribuye a la literatura limitada sobre este tema.

Presentacién del caso

Paciente masculino de 57 afos, antecedente de diabetes mellitus tipo 2 mal
controlado con HbAlc 10.1%, 17 afios de evolucion, ingresa con cuadro clinico
de una semana de evolucion caracterizado por fiebre, adinamia, hiporexia y
vémito. Al examen fisico, somnoliento, febril de 38.7°C, mucosas deshidratadas,
hipotension arterial 80/50 mmHg, taquicardico 125 Ipm, a la auscultacion sin
soplos, ni ruidos sobreagregados, respiratorio ventilando espontaneamente con
FIO2 0.21%, SpO2 95%, murmullo vesicular conservados, abdomen blando
depresible, doloroso a la palpacion profunda en hipocondrio derecho, ruidos
hidroaéreos normales. Los examenes de laboratorio como datos positivos
leucopenia 750 mmg3, neutropenia 592 mms3, hiperglucemia 346 mg/dl,
procalcitonina 51.39 ng/ml (valor de referencia menor a 0.50), lactato 2.96
mmol/l, enzimas hepatica transaminasas GOT 661 Ul/L, GPT 317 U/L, gamma
glutamil transferasa 440 U/L, fosfatasa alcalina 505 U/L, bilirrubinas total 3.17
mg/dl, directa 2.13 mg/dl, indirecta 1.04 mg/dl, tiempo de protrombina 17.5
segundos, actividad 50%, INR 1.51; creatinina 1.5 mg/dl, acido base pH arterial
7.4, HCO3 14.2 mmol/L, anion GAP 26.3, cetonas en orina positiva; ingresa a la
unidad de Terapia Intensiva se inicia antibioticoterapia de amplio espectro
empirico meropenem 1g cada 8 horas, requirid6 doble soporte vasopresor
(noradrenalina mas vasopresina), bomba de insulina cristalina.

Se solicito tomografia trifasica de higado con contraste compatible con absceso
hepatico en el segmento V y VI un volumen de 60 cc, formacién de gas
intralesional (fig. 1), se procede drenaje percutaneo con catéter guiado por
tomografia computarizado.

A las 4 a 6 horas posteriores al drenaje percutaneo, el paciente presento
deterioro hemodinamico con taquicardia, aumento del requerimiento vasopresor.
Se solicitaron nuevos laboratorios que mostraron descenso agudo de
hemoglobina (de 12.4 a 8.8 g/dL) y plaquetas (de 146,000 a 51,000/mms3),



evidenciandose en tomografia de control hematoma subcapsular hepético que
ocupaba aproximadamente 30% del volumen hepatico, sin signos de sangrado
activo extravasado ni ruptura capsular (fig. 2). Dado el sangrado activo
sospechado y la trombocitopenia aguda, se realizd tromboelastografia que
evidencio disfuncién plaquetaria, asociada a disfibrinogenemia (fig. 3),
orientando el manejo. Dada la estabilizacion parcial con soporte vasopresor y
ausencia de indicadores de sangrado activo masivo, se optdé por manejo
conservador intensivo.

Los hemocultivos (2/2) y el cultivo del liquido de drenaje del absceso fueron
positivos para Klebsiella pneumoniae sensible a meropenem, amoxicilina/acido
clavulanico, amikacina, ciprofloxacina, confirmando la no produccion de
betalactamasas de espectro extendido. Se ajusta antibioticoterapia segun
antibiograma a amoxicilina/sulbactam 3g IV cada 8 horas. El paciente evolucioné
favorablemente durante su hospitalizacion, los andlisis de laboratorio
confirmaron la normalizacion. Fue trasladado de terapia intensiva después de 6
dias y a los 14 dias dado de alta del hospital con antibioticoterapia ambulatorio
con seguimiento por infectologia e intervencionismo.

Figura 1. Tomografia trifasica de higado con Contraste A. corte axial B. corte
coronal, segmento V y VI hepética imagen hipodensa un volumen de 60 cc, con
formacioén de gas intralesional.



Figura 2. Tomografia computarizado hepatica muestra hematoma subcapsular
30 % de volumen hepatico, sin signos de sangrado activo extravasado ni ruptura

capsular.
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Figura 3. Tromboelastografia donde muestra disfuncion plaguetaria asociada a

disfibrinogenemia.

Discusion

Este caso presenta multiples elementos de relevancia clinica que merecen
andlisis detallado: la asociacion entre diabetes descompensada y AHP por K.



pneumoniae, la complicacion hemorragica post-drenaje percutaneo y el uso de
tromboelastografia para guiar el manejo de coagulopatia en sepsis.

Absceso hepatico piégeno y diabetes: El paciente presenté un AHP por K.
pneumoniae, entidad que representa el 1-5% de todos los AHP y esta asociada
con mayor morbilidad y mortalidad (27.7-37.1%). La presencia de gas
intralesional, como se observé en la tomografia, resulta de la fermentacion de
glucosa por K. pneumoniae con produccion de gas que aumenta la presion
intracavitaria, dificultando la penetracién de antibiéticos e incrementando el
riesgo de bacteriemia y diseminacion metastéatica (7). La diabetes mellitus tipo 2
con HbAlc >10% constituye un factor de riesgo independiente para
complicaciones metastaticas y sindrome invasivo. La hiperglucemia crénica
remodela las interacciones huésped-patégeno mediante multiples mecanismos:
activacion de inflamatorios, supresion de la funcién fagocitica de células de
Kupffer, disminucion de la produccion de especies reactivas de oxigeno en
neutrdfilos, y promocién directa de la sintesis de polisacarido capsular en cepas
hipervirulentas K1/K2 (8).

Complicacion hematoma subcapsular hepatico post-drenaje: La aparicion
de hematoma subcapsular hepatico tras drenaje percutdneo representa una
complicacion infrecuente pero grave. EI mecanismo probable involucra la
laceracion de ramas de la arteria hepatica durante la puncién, exacerbada por la
coagulopatia secundaria a sepsis y la presencia de tejido inflamado y
neovascularizado en la pared del absceso (3). La decisibn de manejo
conservador en este caso se sustentd en: (a) estabilizacibn hemodinamica con
soporte vasopresor, (b) ausencia de sangrado activo demostrable en estudios de
imagen, (c) correccion guiada por TEG de la coagulopatia y (d) ausencia de
signos de ruptura capsular (9).

El manejo conservador del hematoma subcapsular no traumatico ha ganado
aceptacion en pacientes estables. Segun la clasificacion de la American
Association for the Surgery of Trauma (AAST), hematomas de grados I-llI
pueden manejarse sin intervencién quirargica mediante resucitacion con fluidos,
correccion de coagulopatia, transfusiones segun necesidad y monitoreo serial
con ultrasonido o tomografia (9). La embolizacion arterial hepatica transcatéter
constituye una alternativa minimamente invasiva cuando existe sangrado activo
(14). En este caso, la tromboelastografia permitié identificar especificamente
disfuncion plaquetaria y disfibrinogenemia, orientando la terapia de reemplazo
racionalizada.

Tromboelastografia en sepsis y coagulopatia: La tromboelastografia permite
caracterizar fenotipos especificos de coagulopatia en sepsis. Estudios recientes
identifican tres trayectorias: (1) coagulopatia no-CID con estado compensatorio
fragil, (2) estado hipercoagulable compensatorio y (3) coagulopatia CID
manifiesta con activacion excesiva de la coagulacion. En el fenotipo DIC-like, la
transfusion sola puede ser insuficiente, requiriendo terapia combinada de
anticoagulacién y reemplazo guiada por tromboelastografia (11). La presencia
de disfuncién plaquetaria mas disfibrinogenemia en nuestro paciente sugiere una



coagulopatia consumativa secundaria a sepsis severa, donde la correccién de
los factores de coagulacion y plaquetas segun TEG permitié estabilizacion sin
necesidad de intervenciones invasivas adicionales.

Manejo antibidtico: El aislamiento de K. pneumoniae sensible a
amoxicilina/sulbactam permitié la de-escalacion antibidtica desde meropenem.
Aungue las cefalosporinas de tercera generacion (especialmente ceftriaxona)
son frecuentemente utilizadas, la amoxicilina/sulbactam proporciona cobertura
adecuada para cepas nho productoras de BLEE (1). La duracién de
antibioticoterapia ambulatorio es consistente con las recomendaciones actuales
para AHP complicado (13).
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