El Higado en la Sepsis del Adulto

INTRODUCCION

En los dltimos afios, el avance tecnoldgico aplica-
do en la medicina interna e intensiva, ha permitido un
mejor estudio de los pacientes graves y su mas correc-
to tratamiento. Este hecho ha llevado a precisar mejor
algunos aspectos clinicos y paraclinicos, que no se co-
nocian adecuadamente, a veces por la menor sobrevi-
da de los pacientes. Dentro de ellos, los sépticos cons-
tituyen, en particular, un grupo importante de pacien-
tes graves, en los cuales se han realizado significativos
avances en el conocimiento de su fisiopatologia, etio-
logia y tratamiento. Actualmente, no sélo el foco y el
cuadro infeccioso definen y constituyen al cuadro sép-
tico, sino que también lo integran sus repercusiones
en los distintos sistemas y parénquimas (9, 10, 11). Es-
tas repercusiones, constituyen las alteraciones paren-
quimatosas indirectas producidas por la sepsis o sus
agentes, sin localizacion microbiana local y con altera-
ciones funcionales y anatémicas del parénquima en
cuestion,

El compromiso del rifién y del pulmén durante la
sepsis, han sido sefialados y estudiados exhaustiva-
mente desde tiempo atras. El higado también sufre la
agresion séptica y compromete su funcién, pero su
participacion en la falla multiparenquimatosa no es
tan conocida ni ha sido profundamente estudiada. Es
por ello, que frente a ictericia en un paciente séptico
se realizan, frecuentemente, planteos clinicos diver-
sos, que si bien pueden ser correctos, desconocen mu-
chas veces la causa mas frecuente de la ictericia (la
propia sepsis) alterando o retardando, a menudo, una
correcta conducta terapéutica.

En este trabajo se analizan 10 pacientes portado-
res de agresion hepética por sepsis [que llamaremos
higado de sepsis (HS)] estudiados todos con funcional
y enzimograma hepaticos y con anatomia patoldgica
del higado, comenténdose los resultados y comparan-
dolos con los obtenidos en la literatura, como contri-
bucién a precisar mejor las caracteristicas de esta “‘he-
patitis séptica” (s) y sefialar su importancia en el
diagnostico y seguimiento evolutivo de los cuadros
sépticos.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron retrospectivamente 10 pacientes de

entre 27-67 afios (m 45 afios), 6 de sexo femenino y
4 masculino, internados entre 1977—1979: en el Cen-
tro de Tratamiento Intensivo del Hospital de Clinicas
(Prof. H Artucio) 5 pacientes y en la Unidad de Cui-
dados Intensivos del Hospital Italiano (Prof. Agdo. H
Correa) los otros 5.
Ambas son unidades polivalentes y solamente se in-
cluyeron en este estudio, los pacientes con: sepsis,
hepatopatia de sepsis, estudiados con enzimograma
completo, funcional hepatico y anatomia patoldgica
del higado, por lo que constituyen una muestra selec-
tiva de los pacientes con sepsis y con higado de sepsis
de dichos centros. Este material ha sido también estu-
diado en la Tesis de Doctorado del autor (34).

Se define el HS como las alteraciones que sufre
dicho 6rgano, en el curso de sepsis, sin localizacion
microbiana en el parénquima (abcedacién focal o
multifocal) o en el arbol biliar (colangitis) y sin enfer-
medad hepatobiliar preexistente. Se deben reunir los
siguientes criterios: 1) ictericia o alteracién funcional
hepatica mayor del 10% de los valores normales;
2) hemocultivos positivos (39) o foco demostrable
y sepsis clinica (infeccion severa con repercusion mul-
tisistémica) (6, 8, 10, 11); 3) ausencia de enfermedad
hepatobiliar preexistente (6, 33); 4) indemnidad de la
via biliar, demostrada radiologica (2, 5), quirtrgica (6)
0 anatdmicamente (6, 39); 5) ausencia de signos de
hemélisis (6, 33, 39).

Las enzimas se dosificaron por método ultravio-
leta, las bilirrubinas, colesterol y albimina por méto-
do colorimétrico. Los valores expresados son, en to-
dos los casos, los méximos para cada paciente, y se
expresan con media (m) y desviacién estandar (DS)
cuando es el caso. Los fragmentos de higado (2 biop-
sias quirdrgicas y 8 postmorten inmediato) fueron fi-
jados en formol al 10% , incluidos en parafina y colo-
reados con hematoxilina-eosina, y siempre informa-
dos por el mismo anatomopatélogo (Dr. J L Falconi).

RESULTADOS

Foco séptico: El foco primario de sepsis fue en 4
pacientes (40%) peritoneal, en 2 (20%) genital, en 2
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TABLA |

Paciente 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Edad, sexo 52,M 36,F 40M 67,F 48,F 65M 51M 39,F 27,F 29,F

Foco urolog genit perit urolog perit perit —?— perit  genit mufi6n
amput

: . E coli
: ; : ioc : ioc
Bacteriologia Kleb  pioc {gcoli E coli {egtrep prot _7_  Ecoli Ecoli pioc
kleb
Inicio Ictericia = 48 h — 4 dias 4dias 24h 48h 24 h 24 h 24 h
Hepatomegalia T| ++ —-* =" +++ _ ~* ++ ++ ++ -
(dolorosa)
Evolucion + ¥ + kS ¥ ¥ ¥ buena buena ¥

Edad, sexo, foco infeccioso, bacteriologia, momento de inicio de la ictericia con relacion al inicio de la sepsis, hepatomega-
galia y evolucién; kleb: klebsiella; pioc: piocidnico; estrep: estreptococo; prot: proteus; E coli: Escherichia coli; * dato no

registrado en la historia; ¥ tamafio valorado de 0 — 4+,

(20%) urinario, en 1 mufién de amputacion y en 1
desconocido.

Bacteriologia: En 9 pacientes los estudios bacte-
riologicos fueron positivos, con mas de un germen en
2 pacientes (TABLA [). Los gérmenes encontrados
fueron: Escherichia coli en 5 (38%), Pseudomonas ae-
ruginosaen4 (30%), Klebsiella-aerobacter en 2 (15%),
estreptococo y proteus en uno cada uno respectiva-
mente (7.6% c/u).

Cuadro clinico: Todos los pacientes presentaron

el cuadro clinico de sepsis grave con agresion multisis-
témica (rifidn, pulmon, crasis, sistema nervioso cen-
tral, médula, hemodinamia). Las variaciones clinicas
que presentaron dependieron de las distintas localiza-
ciones del foco primario.
Ningin paciente present6 elementos clinicos de insu-
ficiencia hepatocitica aguda, asi como tampoco asci-
tis ni esplenomegalia. En los pacientes que presenta-
ron compromiso del sistema nervioso central, el EEG
mostrd siempre un trazado compatible con agravio
encefélico difuso de tipo metabdlico y nunca del tipo
del coma hepadtico.

lctericia: Todos los pacientes presentaron icteri-
cia. El inicio de ella fue en 4 pacientes (50%) dentro
de las primeras 24 horas de instalada la sepsis, en 2
(25%) dentro de las 48 horas de instalada y en otros
dos a los 4 dias. En 2 pacientes no constaba el inicio
en la historia clinica. La evolucién de la ictericia fue
en todos los casos paralela a la evolucion de la sepsis
(Gréafica), desapareciendo lentamente en los dos pa-
cientes que tuvieron buena evolucion.

Hepatomegalia: Cinco pacientes (50%) presenta-
ron hepatomegalia (TABLA 1), en 2 la bisqueda cli-
nica fue negativa y en 3 pacientes el dato no consta
en la historia clinica. En uno la hepatomegalia fue
grande y dolorosa, en el resto de tamafio moderado.
La consistencia del higado fue siempre blanda y su
forma regular.

Bilirrubinas: La bilirrubina total (BT) se encon-
tr6 entre 4.8-34.3 mg% (m 16.2%9.1). En todos los
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F muerte.

casos se encontré mas elevada la bilirrubina directa
(BD), entre 2.6-31 mg% (m 13.2+8.7), siendo la bili-
rrubina indirecta (Bl) entre 1.1 - 5 mg%(m 3.4 + 1.6).
La diferencia entre ambas bilirrubinas es estadistica-
mente significativa (TABLA V).

Enzimas: La transaminasa glutamicooxalacética
(TGO) se encontro entre. 1055muUl/ml (m 29+17);
la transaminasa glutamicopirivica (TGP) entre
1042mUI/ml (m 21£10); la lacticodeshidrogenasa
(LDH) hepatica (en 5 pacientes) se encontro entre
85.320mUl/ml (m 168%92); la gamma-glutanil-trans-
peptidasa (gGT) entre 62-196 mUI/ml (m 96+49); la
glutamicoléctico-deshidrogenasa (GLDH) (en 6 pa-
cientes solamente) entre 5-11 mUl/ml (m 8 + 2)
(TABLA I).

Colesterol, albimina, fosfatasa alcalina: El coles-
terol total se encontré entre 1.2-2 mg% (m 1.7
40.2), la albumina plasmatica (en 8 pacientes) entre
1.6-2.4 g/l (m 2.2£0.5) y la fosfatasa alcalina (FA)
entre 17-336 mUI/ml (m 101£109) (TABLA ).

Anatomia patologica del higado: En todos los
pacientes, la arquitectura hepatica estara conservada,
encontrandose elementos de necrosis hepatocelular en
6 pacientes (60% ), pero siempre de entidad modera-
da. Los espacios porta se observaron con infiltrados
celulares linfoplasmocitarios en 6 pacientes (60% ) y
con edema en 4 (40% ). Se encontrd coléstasis en 9
pacientes (90% ), en 5 de gran intensidad y en 4 mo-
derada; en 5 de los 9 pacientes con colestasis, elta era
centrolobulillar. Se hallaron trombos biliares en 4 ca-
sos (40% ) y en el mismo nimero de casos vacuolas
hepatociticas con bilis.

Se encontrd hiperplasia de las células de Kupfer en
solo 2 casos (20% ) y congestion capilar en solamen-
te un caso. (Figs. 1,2, 3)

Mortalidad: De nuestro grupo de pacientes, falle-
cieron 8 (80% ). Las causas de muerte fueron: sepsis
no controlada 7 (87,5%) insuficiencia respiratoria
progresiva 1 (12.5% ). Cuatro fallecieron en shock
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Evoluci6n de la bilirrubina paralela directa (BD), leucocitosis (GB) y temperatura en la paciente No. 8 de nuestra casuistica.
OB4: primera re-operacién, peritonitis difusa con abscesos: OP5: segunda re-operacion, exudado purulento en las goteras
parieto-colicos.
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TABLA i

Paciente 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 m DS
Bilirrubina 132 4.8 395 10 8.5 11.3 124 343 22 264 16.2 *9.14
Total (mg%)
Bilirrubina 89 26 135 7.9 6.9 10.2 92 31 17 248 132 *875
Directa (mg%)
Colesterol 16 - 16 1.7 1.8 1.2 2 1.9 1.8 15 1.7 0.2
Total (mg%)
FA(muUI/m) | 38 38 67 100 45 268 336 17 55 38 100.2 F109
TGO ( ") 10 10 30 10 22 55 49 48 28 26 288 *16.9
TGP( ") 16 27 18 14 10 20 15 36 15 42 21.3 * 104
LDH( ") 465F - 329* 132* 85* 150* 2657 220* 3347 95* 168* + 92
GLDH( ") — - n 8 5 7 — 9 = 9 82 * 2
aGT( ") 160 62 50 52 90 70 130 81 65 196 956 * 49
Albimina 19 24 3 3 2.2 1.6 = = 2.6 1.8 22 % 05
(g 9/o0)

Valores humorales de los paciéntes de la serie; m media, DS Desviacién estandar, * isoenzima hepética, T total.

séptico irreversible. En tres pacientes en la necropsia
se halld una peritonitis no solucionada. En la alta
mortalidad de este grupo incidié uno de los criterios
para inclusion en el trabajo, el de tener anatomia pa-
toldgica del higado.

COMENTARIOS

Algunos autores observaron, ya a fines del siglo
pasado, la presencia de ictericia durante cuadros sép-
ticos, tanto de origen apendicular (12) como urinario
(44), asi como también, durante infecciones colibaci-
lares (23, 48). Mas recientemente Jiménez Diaz (27),
clasifica a un paciente con ictericia y sepsis con he-
mocultivos positivos, como portador de ‘“infeccion
colibacilar con manifestacion hepatorrenal”. Con este
Gltimo término, hepatorrenal (45), se identificaban
hasta no hace muchos afios, un conjunto dispar de
cuadros, caracterizados clinicamente por ictericia y
falla renal aguda. Se incluia habitualmente entre ellos
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Fig. 1. Infiltracion portal en el HS.
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al HS. Actualmente se entiende por sindrome hepato-
rrenal una‘situacion totalmente distinta: la falla renal
funcional de las hepatopatias cronicas en etapa termi-
nal (25, 40).

A partir de 1955, cuando Caroli (s), describe un
caso de HS, que denomina ““hepatitis icterigena coli-
bacilar’’ —con indemnidad comprobada del arbol bi-
liar y biopsia hepatica— la agresion bacteriana al higa-
do durante la sepsis, se afirma como una entidad par-
ticular, considerandose poco después (28) que las in-
fecciones sistémicas producen cambios estructurales y
funcionales hepaticos, acompafiados ocasionalmente
de ictericia.

Estos conceptos se confirman en varios trabajos
(2, 13, 17, 18, 39), incluso en la literatura nacional, don-
de varios autores se refieren a la ictericia dentro de
series de pacientes sépticos (8, 11, 35) o la analizan di-
rectamente (6, 33). Si bien algunos autores consideran
excepcional la presencia del HS en el adulto (5, 34),
en tres series nacionales de pacientes sépticos (6, 11,
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Fig. 2. Infiltracion portal en el HS.
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Fig. 3. Vista de HS donde se observa coléstasis y pigmentos
biliares.

39) su frecuencia oscil6 entre 16-37% (m 27%), ocu-
pando un lugar destacado dentro de las manifestacio-
nes sistémicas sépticas (g, 10, 11), luego de las pulmo-
nares y renales.

El HS se asocia habitualmente con un foco sépti-
co abdominal. En nuestra serie y en la revision de la
literatura (TABLA Il1), confirmamos el predominio
del foco abdominal y urinario, aunque también se en-
cuentra al HS con muy diversos focos primarios. El
predominio de los gérmenes gram negativos, tanto en
nuestra serie como en la literatura (TABLA V) de-
pende de la bacteriologia mas frecuente de los focos
mas habituales.

Creemos que ni el foco ni el tipo de germen son deter-
minantes del HS, que se observa con cualquier foco y
con cualquier germen.

El cuadro clinico del HS es el del proceso infec-
cioso que lo causa, a lo que se asocian los signos de-
pendientes del compromiso hepatico: ictericia y hepa-
tomegalia. Nunca hemos observado, ni encontrado re-
ferencias en la literatura, de elementos clinicos (ni pa-
raclinicos) de insuficiencia hepatocitica aguda, por lo
que podemos afirmar, que el HS no conduce a ella. La
ictericia es habitualmente de aparicion precoz y su
evolucion paralela a la persistencia de la infeccion (6,
13, 39) (Gréfica). La hepatomegalia se encontrd entre
el 41-75% de los pacientes de la literatura (referencia
de TABLA 111), encontrdndola nosotros en el 50% de
la serie. Su tamafio es de moderado a grande, de rapi-
do crecimiento, consistencia blanda y con frecuencia
dolorosa a la palpacion (6).

La ictericia depende del aumento de las bilirrubi-
nas, dentro de las que predomina constantemente la
BD hecho que tiene gran valor diagndstico para el HS
(TABLA V). La magnitud de la retencién de BD pue-
de ser muy elevada, siendo en el 5.7% de la literatura
revisada (referencias en TABLA Ill) mayor de 20
mg%; en estas cifras elevadas, habria para algunos au-
tores, factores asociados como el aumento de la carga
pigmentaria y disminucion del clearence de la BT (20).
Este aumento de la BD, representa un pasaje de bili-
rrubina metabolizada por el hepatocito, hacia la san-
gre. En ausencia de obstruccion biliar extrahepatica,
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TABLA 1lI

FOCO A B
PERITONEAL 32.8% 40%
URINARIO 35.5% 20%
GENITAL 6.5% 20%
VENOSO 5.2% =
PULMONAR 7.8% =
MUNON AMPUTACION 2.6% 10%
DESCONOCIDO 2.6% 10%
QUEMADOS 2.6% =
OSTEOARTICULAR 2.6% =
ENDOCARDICO 1.3% =

Foco de la sepsis en la literatura (A) [76 casos (2, 5, 6, 13, 17,
18, 39, 46)] y en nuestra serie (B).

como es el caso del HS, se debe a ruptura o permea-
cion del colangiolo o inversiéon del transito pigmenta-
rio a nivel del hepatocito.

Este predominio de la BD, descarta también dos
causas de ictericia que clasicamente se asociaban a
la ictericia en el enfermo séptico: la hemolisis (au-
mento de la Bl) y la necrosis hepatocelular aguda
(mixta BD-BI).

Con respecto a las enzimas, encontramos tanto
en nuestra serie, como en la literatura, un aumento
moderado de las enzimas indicadoras de coléstasis. La
FA, cuyo aumento es indice de coléstasis y forma
parte del clasico tripode obstructivo (7, 19, 30, 45), se
encontré en algo mas del doble de su valor normal,

TABLA IV

GERMEN A B
ESCHERICHIA 20.5% 38.4%
PSEUDOMONAS 10.9% 30.7 %
PROTEUS 16.4% 7.6%
KLEBSIELLA 9.5% 15.3%
AEROBACTER
ESTAFILOCOCO 17.9% =
ESTREPTOCOCO 8.2% 7.6%
BACTEROIDES 2.7% =
OTROS GRAM NEG 6.8% =
CANDIDA 4.1% =
DESCONOCIDO 2.6% 10%
GRAM NEGATIVOS 57.3% 92.4%
GRAM POSITIVOS 26.1% 7.6%
ANAEROBIOS 2.7% =
HONGOS 4.1% =

Agente etiol6gico de la sepsis en la literatura (A) (igual TA-
BLA I11) y en nuestra serie (B).
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TABLA V

SERIE BILIRRUBINA BILIRRUBINA t fest p
DIRECTA (mg%) INDIRECTA (mg%)

m 4.32 2.21

COLA (e) ESM 078 0.36 2.58 <0.01
m 7.94 2.53

VERMILLION we) ESM 170 007 2.81 <0.05

NUESTRA m 13.20 3.04

SERIE ESM 2.80 0.52 g cp

ESM: error estandar de la media, t: test de Student, p: probabilidad.

Deficiencia entre la bilirrubina directa e indirecta en nuestra serie y en dos de la literatura.

pero muy por debajo de los hallados en la coléstasis
extrahepatica. La GLDH y la gGT, se encuentran mo-
deradamente aumentadas, siendo la gGT indicador
precoz, sensible y especifico de coléstasis (7, 19, 30,
45) y revelaria con gran sensibilidad la afectacion he-
patica por la sepsis (6).

Las enzimas que indican lesion hepatocelular, en
cambio, no presentan variaciones significativas: la iso-
enzima hepatica de la LDH, que se eleva incluso en le-
ves lesiones hepatocelulares (7, 19, 30, 45) se mantiene
dentro de rangos normales, al igual que la TGP, mien-
tras que la TGO se eleva pero moderadamente. Este
hecho es coincidente con la anatomia patol6gica que
confirma la escasa necrosis hepatocelular.

Un elemento de utilidad en el diagnéstico dife-
rencial con las ictericias obstructivas extrahepaticas,
es el colesterol, cuyo aumento también forma parte
del tripode obstructivo, y que en el HS lo encontra-
mos siempre inferior a su valor normal. La albumine-
mia ha sido tomada como indice de funcion celular
sobre todo en las hepatopatias cronicas.

Igual que otros autores (6), en nuestra serie la en-
contramos baja, pero su baja tasa de degradacion (T
plasmatico 12-18 dias) hace que su concentracion no
refleje rapidamente los cambios funcionales del hepa-
tocito (25) por lo que esta hipoalbuminemia en el sép-
tico, debe atribuirse a otras causas (6, 15) .no siendo ne-
cesariamente un indice de insuficiencia hepatocelular.

Con respecto a la anatomia patologica, nuestra
serie reproduce los hallazgos de aquellos que encuen-
tran predominio de la coléstasis (6, 18) sobre la infil-
tracion portal (5). Farlander (18) en 2 pacientes estu-
diados con microscopia electrénica, encontré marca-
da dilatacion de los canaliculos biliares, aplastamiento
de las microvellosidades y un sistema de laminas
longitudinales o transversales en algunas mitocon-
drias; pero estos hallazgos, son similares a otros en
coléstasis por distintas causas (26), hepatitis viral (26)
y shock (22), por lo cual no parecen tener ningin va-
lor especifico.

En el mecanismo de la agresion en el HS, ha sido
discutido el papel del shock y de los agentes anestési-
cos (6, 18, 33, 46) en pacientes en los que estos dos he-
chos se dan con frecuencia. Pero la falla circulatoria
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produce sobre todo una caida del flujo venoso portal
(43) con necrosis centrolobulillar, infiltracion en la
misma zona, tumefaccién celular e ingurgitacion de
los sinusoides (39). EI mas conocido de los agentes
anestésicos hepatotoxicos, el halotano (31), produce
una insuficiencia hepéatica aguda con extensas areas de
necrosis hepatocelular (a1).

Estas caracterf(sticas, son distintas a las halladas
en el HS, por lo cual las podemos descartar como
agentes patogénicos en él. Los accidentes transfusio-
nales, que también se pueden considerar, en pacientes
frecuentemente politransfundidos, producen un au-
mento de la Bl, siendo excepcional en ellos aumento
de la BD (3) como se observa en el HS,

Las alteraciones bioquimicas y estructurales ob-
servadas durante la endotoxemia experimental (14, 42)
y durante el shock endotdxico (38, 42) confirman que
las toxinas bacterianas causan lesion celular hepatica.
Los hallazgos clinicos y anatomicos del HS son, por
otro lado, similares a la ictericia por ingestion de clo-
ropromazina (29, 41) y a la hepatopatia del embarazo
(37). Esta similitud nos haria suponer un mecanismo
del tipo de sensibilidad a las toxinas bacterianas.
Caroli (5) sostiene como mecanismo que la infiltra-
cion portal es primaria, cercando, penetrando y final-
mente obstruyendo los canaliculos biliares; Farlander
(18) y Eley (17) consideran, en cambio, como posible
mecanismo, una alteraciéon del transporte y/o excre-
cion de la BD, siendo los cambios estructurales su
consecuencia.

RESUMEN

En este trabajo se analizan 10 pacientes portado-
res de higado de sepsis (HS) que se define como la a-
gresién hepatica producida por las bacterias y sus pro-
ductos, durante la sepsis y sin localizacién en dicho
6rgano. Su frecuencia es del 16-36% en sepsis de di-
versas etiologias, siendo hallada mas frecuentemente
en las peritoneales y urinarias (34% c/u) y genitales
(9% ). Se encuentra asociada con mas frecuencia
a gérmenes gram negativos, particularmente coli
(26% ), proteus (17% ) y pseudomonas (13% ), pero
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también con gérmenes gram positivos en el 21% de
los casos, en especial con estafilococo patbgeno.

Sus manifestaciones clinicas especificas, son la ic-
tericia (92-100% de los casos) y la hepatomegalia (42-
75% ), que es generalmente blanda y con frecuencia
dolorosa. La aparicion de la ictericia es en 39% de los
casos inicial, con los primeros signos de sepsis, evolu-
cionando paralelamente y dependientemente de ésta,
por lo que constituyen un valioso elemento de diag-
nostico y pronostico evolutivo del cuadro séptico.
Los parametros bioquimicos muestran una ictericia
colestética, con predominio de la BD, moderado pero
constante aumento de la gGT y FA, con caida del co-
lesterol total.

Las enzimas marcadoras de lesiébn hepatocelular,
estan escasamente aumentadas, denotando un mini-
mo toque celular. Los hallazgos morfolégicos confir-
man la coléstasis y la minima lesion celular con infil-
tracion portal inflamatoria frecuente. La patogenia es
discutida por distintos autores que plantean lesién de
los mecanismos de transporte celular u obstruccion de
los canaliculos por el infiltrado portal.

SUMMARY

Ten patientes carriers of liver in sepsis defined as
the hepatic aggression produced by bacteria and their
products during sepsis without liver localization are
analyzed. Its frequency ranges from 16 to 36% in dif-
ferent etiology sepsis, being most frequently found in
peritoneal and urinary (34% each) and genital (9% )
sepsis. It is more often seen associated to gram-negati-
ve germs, particularly coli (26% ), proteus (17% )
and pseudomonas (13% ), and also to gram-positive
germs in 21% of the cases, particularly with pathogen
staphylococcus.

Its specific clinical manifestations are jaundice
(92-100% of the cases) and hepatomegaly (42-75% ),
which is generally soft and very often painful. Deve-
lopment of jaundice is early in 39% of the cases, the
first signs of sepsis developing simultaneously and in
a relation of dependency with it, for which reason
they constitute a valuable and important element for
diagnosis and evolution prognosis in the septic patient.
The biochemical parameters show a cholestatic jaun-
dice with a prevailing direct bilirrubin, a moderate
but constant increase of gamma-glutamil transpepti-
dase and alkaline phosphatase, and a decrease of total
cholesterol. The enzimes which indicate hepatocellu-
lar lesion are moderately increased, denoting a mini-
mal cellular lesion. The morphological findings con-
firm the cholestasis and the minimal cellular lesion
with frequent inflammatory portal infiltration. Its pa-
thogeny is discussed by different authors who suggest
a lesion of the cellular transportation mechanisms or
obstruction of the channels by the portal infiltrate.

RESUME

Dans ce travail on fait I’étude de 10 malades por-
teurs de foie de sepsis qu’on défini comme |’agression
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hépatique produite par les bacteries et ses produits,
pendant la septicémie et sans localisations dans
cet organe. Sa fréquence est de 16-36% en sepsis de
plusieurs étiologies trouvant les foyers peritoneal
349% urinaires 34% et genitaux 9% comme les plus
fréquents.

On I‘associe a germes Gram négatifs particuliére-
ment colibacilles 26 %, proteus (17% ) et pseudomo-
nas (13% ), mais aussi avec germes Gram positifs dans
le 21% des cas, en spécial staphylocoque pathogenique.

Le tableau clinique est d‘abord un ictére (92-
100% ) des cas et une hépatomégalie (42-75% ) molle
et douloureuse. L'apparition au début de |'ictére est
d'un 39% des cas, avec les premiers signes de septicé-
mie qui va tourner parallélement et d’'une fagcon indé-
pendente de celle-ci raison par laquelle c’est un trés
important élément pour le diagnostique et pronosti-
que du tableau septique.

Les paramétres biochimiques montrent un ictére
cholédocienne avec predominance de la Bilirubine Di-
recte BD moderée mais avec augmentation constante
de la gGT gamma glutamil transpeptidase et FA phos-
phatases alcalines, avec chute totale du cholésterol.

Les enzimes qui marquent la Iésion hépatocellu-
laire sont peu élevées. Les donnés morphologiques
confirment la cholécystite et une minime lésion cellu-
laire avec infiltration portale.

La pathogenie est discutée par plusieurs auteurs
qui exposent lésion de mécanismes du transport cel-
lulaire ou obstruction de petits canals par |'infiltré
portale.
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