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Las infecciones

bacterianas

sistémicas pueden producir

alteraciones hepáticas en

grado variable desde

afectación mínima, sobre

todo en forma de

colestasis, a fallo hepático.

La patogenia de las

anomalías

bioquímicas hepáticas en

la infección bacteriana

sistémica no está bien

definida y puede deberse a

más de un factor

concurrente.

Las bacterias

entéricas producen

afectación hepática en

grado variable, y la fiebre

tifoidea es la que presenta

esta afectación en un

mayor porcentaje de

pacientes.

Las toxinas producidas

por distintas bacterias

como Staphylococcus

aureus (toxina del síndrome

de shock tóxico) o

Clostridium perfringens

pueden ser las causantes

de la disfunción hepática.

En las neumonías

bacterianas puede

aparecer cierto grado de

alteración bioquímica

hepática, que es más

frecuente en Legionella

pneumophila y en la fiebre

Q producida por Coxiella

burnetti.

Enfermedades
hepáticas infecciosas

Actualización

Puntos clave

Las bacterias pueden afectar a la función he-
pática por invasión biliar o del parénquima, o
como manifestación sistémica de bacteriemia
o endotoxemia. A esto último nos referire-
mos en la presente revisión. La afectación he-
pática puede variar desde alteraciones míni-
mas de las pruebas de función hepática hasta
el fallo hepático con insuficiencia hepatocelu-
lar severa.

Repercusión
hepática en la
infección bacteriana
sistémica
extrahepática

La incidencia de la disfunción hepática en las
infecciones extrahepáticas varía entre el 0,6 y
el 34% de los pacientes con bacteriemia,
mientras que, en pacientes que presentan
shock séptico y fracaso multiorgánico, prácti-
camente todos tienen algún grado de disfun-
ción hepática. En la infancia, la presencia de
ictericia en episodios bacteriémicos es alta y
puede llegar hasta casi el 50% de los casos.
La patogenia de las alteraciones hepáticas ha-
lladas en el transcurso de una infección extra-
hepática no está totalmente aclarada y pudie-
ra deberse a más de un factor, entre ellos:
defectos aislados en la excreción de bilirrubi-
na conjugada, por lesión hepatocelular, acción
de endotoxinas en infección por gérmenes
gramnegativos, cambios en el flujo sanguíneo
hepático (principalmente, disminución en fa-
ses avanzadas de la sepsis), acción de toxinas
específicas (como Staphylococcus aureus y Clos-
tridium perfringens) y la asociación en un pa-
ciente del uso de fármacos con potencial he-
patotóxico, nutriciones parenterales o
transfusiones sanguíneas. La histología hepá-

tica suele mostrar colestasis intrahepática con
necrosis ocasional, esteatosis e infiltrados ce-
lulares periportales1-3 (fig. 1).

Manifestaciones
clínicas
Suelen ser las típicas del proceso infeccioso
originario (neumonía, infección urinaria u
otros), a las que se añade fiebre, escalofríos,
ictericia y posible hepatomegalia.
Los datos de laboratorio característicos mues-
tran una elevación de bilirrubina directa con
un aumento de las fosfatasas alcalinas (FA) y
un aumento moderado de las transaminasas
(tabla 1).
El diagnóstico diferencial hay que realizarlo
con infecciones que afectan específicamente
al hígado y que suelen cursar con elevación de
transaminasas y también con hepatitis tóxi-
cas.
El tratamiento es el del proceso infeccioso
con el antibiótico específico tras antibiograma
o, de forma empírica, si lo requiere la grave-
dad del cuadro. La resolución de la alteración
hepática es la norma tras la curación de la in-
fección.
Revisaremos algunas de las infecciones más
frecuentes, productoras de alteración hepática.
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Fiebre con escalofríos

Ictericia

Aumento de bilirrubina directa, fosfatasas
alcalinas y transaminasas

Hepatomegalia

Clínica del proceso infeccioso originario

Tabla 1. Manifestaciones clínicas y laboratorio
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Las infecciones bacterianas
sistémicas pueden afectar a
la función hepática.

La liberación de citocinas
por las células de Kupffer
ante el estímulo de
endotoxinas o gérmenes es
el inicio de la cascada
inflamatoria causante de la
alteración hepática.

La disminución de proteínas
transportadoras como
expresión de la liberación de
citocinas es la causante de
la alteración de la secreción
biliar.

La principal manifestación
clínica de la afectación
hepática es la ictericia,
asociada a un aumento de
las fosfatasas alcalinas y a
un ligero aumento de las
transaminasas.

Lectura rápida

Afectación hepática
por bacterias
entéricas

La fiebre tifoidea, causada por Salmonella
typhi, es una infección sistémica que puede
afectar al hígado. Los pacientes pueden pre-
sentar un cuadro similar a una hepatitis, con
fiebre y hepatomegalia. Hasta en un 60% de
los casos (del 1 al 26% en algunas series) se
observan alteraciones de la función hepática
con un aumento moderado de transaminasa
glutamicoxalacética (glutamic oxaloacetic tran-
saminase [GOT]) sérica e hiperbilirrubine-
mia leve. La histología hepática muestra una
hepatitis reactiva inespecífica, aunque en al-
gunos pacientes pueden observarse los carac-
terísticos nódulos tifoideos que son granulo-
mas con una importante proliferación de las
células de Kupffer4,5.
En la fiebre paratifoidea, infección por Shige-
lla sp. y Campylobacter, puede darse alteración
hepática.
La yersiniosis (infección por Yersinia enteroco-
litica) se presenta como ileocolitis en niños y
como ileítis terminal y adenitis mesentérica
en adultos. Sólo excepcionalmente causan
disfunción hepática. La enfermedad puede
complicarse con septicemia y puede presen-
tar, en su evolución, la aparición de abscesos
hepáticos de distribución difusa6,7.

Afectación hepática
en infecciones
sistémicas por
bacterias con toxinas
específicas

Staphylococcus aureus puede causar afectación
hepática por 2 mecanismos: a) mediante el
desarrollo de una sepsis bacteriana y b) como
consecuencia de un síndrome de shock tóxi-

co. Este último se define como una enferme-
dad multisistémica grave que se produce en
pacientes colonizados o infectados con una
cepa de S. aureus, productora de una toxina
específica (toxina 1 del síndrome del shock
tóxico o TSST-1). Los hallazgos histológicos
en el hígado son microabscesos y granu-
lomas8,9.
La infección de heridas por Clostridium per-
fringens y sus toxinas puede producir gangre-
na gaseosa, sepsis postaborto y hemólisis ma-
siva. El cuadro clínico puede evolucionar
hacia un fracaso multiorgánico y el falleci-
miento del paciente. Suele cursar con un au-
mento de bilirrubina indirecta y GOT con
FA normales10.

Afectación hepática
en las neumonías
bacterianas

La neumonía producida por Legionella pneu-
mophila cursa con afectación multisistémica.
Se da un aumento de FA y la transaminasa
glutámico pirúvica (glutamic pyruvic transa-
minase [GPT]), y son raras la ictericia y la
hepatomegalia. La histología es inespecífica
con infiltración portal y sinusoidal por neu-
trófilos, y es más rara la hiperplasia de las cé-
lulas de Kupffer y la necrosis centrolobuli-
llar11,12.
En la neumonía neumocócica pueden obser-
varse elevaciones de las transaminasas y de las
enzimas de colestasis, y la ictericia es rara si
no existe bacteriemia, sepsis o fracaso mul-
tiorgánico. La histología puede mostrar co-
lestasis, necrosis focal e infiltrados celulares
periportales13.
La neumonía por Mycoplasma pneumoniae
suele presentar una disociación clínico-radio-
lógica. La presencia de crioaglutininas frías
produce hemólisis, con la consiguiente ane-
mia e ictericia, que suele aparecer en el curso
de la segunda o tercera semana desde el inicio
de la enfermedad, cursa con hiperbilirrubine-

Lipopolisacárido
(endotoxina)

Estimula macrófagos
y células de Kupffer

+
TNF-α
IL-1-β
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Citocinas
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Polo
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Figura 1. Hipótesis patogénica de la colestasis asociada a endotoxinemia.



Hay que hacer un
diagnóstico diferencial con
infecciones que afectan
específicamente al hígado
y con hepatitis tóxicas.

Las bacterias entéricas
pueden afectar al hígado y
producir un cuadro similar
a la hepatitis, con fiebre y
hepatomegalia.

Las toxinas específicas
(Staphylococcus aureus o
Clostridium perfringens)
pueden también producir
alteración hepática.

En neumonías
neumocócicas o por
Legionella o Mycoplasma
es posible una afectación
hepática.

Las enfermedades de
transmisión sexual y la
enfermedad inflamatoria
pélvica también pueden
afectar al hígado.

Lectura rápida
mia indirecta, GPT y FA normales. En algu-
nos casos, puede aparecer hipertransaminase-
mia moderada sin hiperbilirrubinemia.

Afectación hepática
por enfermedades de
transmisión sexual

Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis
suelen causar uretritis o cervicitis, pero tam-
bién pueden originar enfermedad inflamato-
ria pélvica (EPI). En un escaso número de
pacientes con EPI puede desarrollarse una
perihepatitis o síndrome de Curtis-Fitz-
Hugh, una peritonitis localizada entre el peri-
toneo parietal y visceral que recubre el hígado
y que se produce por diseminación del micro-
organismo por vía peritoneal y, menos proba-
blemente, por vía hematógena. Clínicamente,
se caracteriza por un intenso dolor en el hipo-
condrio derecho y fiebre, y se ausculta un roce
en el hipocondrio derecho. Puede sospecharse
por imagen mediante la realización de una to-
mografía computarizada y se confirma por la-
paroscopia al observar las adherencias entre el
hígado y la pared abdominal14,15.

Afectación hepática
en las infecciones
sistémicas por
espiroquetas
La sífilis está producida por Treponema palli-
dum y es una enfermedad multisistémica que,
si no se trata, pasa por una serie de estadios
clínicos. En la sífilis secundaria la afectación
hepática es característica. La frecuencia de
hepatitis oscila entre el 1 y el 50%, y es carac-
terística una elevación muy marcada de la FA,
mientras que las transaminasas y la bilirrubina
pueden elevarse en valores más discretos16.
La leptospirosis es una enfermedad producida
por espiroquetas del género Leptospira. En el
síndrome de Weil (forma ictérica grave de
leptospirosis) aparece ictericia con valores de
bilirrubina que pueden llegar a 30 mg/dl
(principalmente conjugada), fiebre, hipertran-
saminasemia moderada, insuficiencia renal y
complicaciones hemorrágicas secundarias a
formación de complejos inmunitarios. La his-
tología hepática es inespecífica y no deja se-
cuelas17.
La enfermedad de Lyme, causada por Borrelia
burgdorferi, cursa con afectación hepática en
alrededor del 20% de los pacientes, y éstos
presentan hepatoesplenomegalia y un aumen-

to moderado de transaminasas. Borrelia recu-
rrentis es la causa de la fiebre recurrente, que
es una enfermedad multisistémica. Puede ob-
servarse hepatoesplenomegalia en más del
60% de los casos y puede conducir a insufi-
ciencia hepática en los casos graves18.

Afectación hepática
por infecciones
sistémicas
producidas por otras
bacterias

La infección por Listeria monocytogenes afecta
fundamentalmente a neonatos, inmunodepri-
midos, pacientes alcohólicos y embarazadas, y
cursa habitualmente como sepsis y/o menin-
gitis. La hepatitis es más frecuente en neona-
tos y en adultos parece una hepatitis vírica
con elevaciones de transaminasas de más de
10 veces el valor basal19.
En la brucelosis, la alteración de las pruebas
de función hepática es común con hipertran-
saminasemias leves. Es típica la presencia de
granulomas no caseificantes múltiples en las
piezas de biopsia hepática20.
La afectación hepática por la tuberculosis es
muy variable. La lesión más frecuente son los
granulomas, su coalescencia origina los tu-
berculomas; aparecen también cambios ines-
pecíficos, como esteatosis o hepatitis reacti-
vas21,22.
La fiebre de las Montañas Rocosas y la fiebre
Q producida por Coxiella burnetti son 2 en-
fermedades febriles sistémicas que pueden
cursar con afectación hepática23,24.
La enfermedad por arañazo de gato puede
afectar al hígado, especialmente en pacientes
inmunodeprimidos25.
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