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Varon 40 anos:

Natural de Rumania, residente en Espana desde el 2000.

No fumador. Consumo de alcohol de fin de semana (60 gr OH/semana)

No factores de riesgo cardiovascular ni otros antecedentes médicos

No intervenciones quirurgicas previas.

No tratamiento habitual.



Acude a Urgencias de un hospital comarcal por un cuadro de unas 6 horas de
evolucion con malestar general, diarrea sanguinolenta y vomitos tras la
ingesta de unas setas que recogio esa misma mafana en el campo (las describe
como verdes y planas). Niega fiebre. No episodios similares previos.

Exploracion fisica:
e Constantes: T2 37.1 TA: 136/80 FC: 69 Sa02: 99%

* General: Consciente, orientado, no bradipsiquia. No flapping.

e CyC: No Y. No adenopatias.
* AC. Ritmico, sin soplos. AP: MVC

« Abdomen: RHA+. blando y depresible, molestias palpaciéon hipocondrio

derecho. no semiologia ascitica



« ANALITICA INICIAL
— Creatinina 1,6 (previa normal) K 6,1
— PCR5
— ALT 40, AST 36, GGT 70, Bilirrubina 0,8
— 11.000 leucocitos, resto de hemograma normal
— TP 45%
— Gasometria venosa: acidosis metabdlica (pH 7,23, bicarbonato 18)

Permanece en observacion con fluidoterapia, vitamina K ev y controles clinicos y analiticos

« ANALITICA A LAS 48 HORAS:
— Creatinina 0,8, K 4,9
— ALT 6746, AST 1684, GGT 70, FA 49, Bi 2.8.
— PCR 5,1, Amilasa normal.

— Hemograma normal
— TP 46%. INR 1,68

— GSV: pH (v) 7.39, BE -3.400 -
— Coprocultivo negativo



d)

PREGUNTA 1: ¢Cual es la principal sospecha diagnostica y
manejo inicial ?

Hepatopatia crénica OH, estudio en consultas.

Hepatitis aguda NO grave a estudio, requiere valoracion en consultas de
Digestivo para filiar el cuadro.

Hepatitis aguda con datos de gravedad/alarma a estudio, requiere ingreso para
vigilancia y filiacion del cuadro.

Insuficiencia hepatica aguda a estudio, requiere ingreso para vigilancia y
filiacion del cuadro



iRespuesta correcta!

c) Hepatitis aguda con datos de gravedad/alarma a estudio, requiere ingreso
para vigilancia y filiacion del cuadro.


bformacion2
Sello


Respuesta incorrecta

Inténtelo de nuevo



PREGUNTA 1: Explicacion

* La hepatitis aguda consiste en una reaccion inflamatoria aguda en el parénguima hepatico de origen
multiple (infeccioso, por alcohol, farmacos, téxicos, metabdlico y autoinmune)

* En la mayoria de los casos el cuadro no implican un peligro para la vida del paciente y pueden manejarse de
forma ambulatoria, si bien es importante reconocer los > 1,5) casos potencialmente graves y que por tanto
requieren ingreso hospitalario. Los criterios de gravedad son los siguientes:

e Coagulopatia (Actividad de protrombina <50% o INR >1.5)
* Encefalopatia hepatica
e Sospecha de origen téxico o autoinmune, embarazo o cirrosis subyacente.

En el caso de nuestro paciente, presenta coagulopatia (TP) y sospecha de origen toxico (ingesta de setas
silvestres) por lo que requiere ingreso para monitorizacion y vigilancia.




PREGUNTA 1: Explicacion

* Lainsuficiencia hepatica aguda grave (IHAG) es un sindrome poco frecuente pero muy grave, definido por la
presencia de una hepatopatia aguda sobre un higado previamente sano, asociando encefalopatia hepatica y
coagulopatia (TP <40%) = Nuestro paciente NO presenta encefalopatia hepatica

* Se desconoce el motivo por el que un paciente con hepatitis aguda grave puede evolucionar a IHAG, aunque
si sabemos que ocurre con mayor frecuencia en determinados casos de alto riesgo, que por tanto deben
ingresar y derivarse a un hospital con unidad de trasplante hepatico.

* Ninos <15 afos/adultos >40 afios con etiologia de riesgo

 Embarazo, postoperatorio inmediato

 Comorbilidades asociadas (VIH, cancer previo, insuficiencia renal aguda grave, acidosis metabolica,
Bilirrubina > 14 mg/dl)

* Fiebre > 382

- Nuestro paciente fue trasladado a un centro hospitalario con unidad de cuidados intensivos y

trasplante hepatico para estudio y monitorizacion estrecha.




PREGUNTA 2: . {Qué harias a continuacion para una primera
aproximacion diagnostica?

a) Estudio analitico de hepatitis aguda, ecografia abdominal y amatoxinas en
orina (dada la ingesta de setas sugestivas de tratarse de amanita phalloides)

b) Estudio analitico de hepatitis aguda y ecografia abdominal
c) Estudio analitico de hepatitis aguda y RMN hepatica

d) Estudio analitico de hepatitis aguda, biopsia hepatica y amatoxinas en orina.



iRespuesta correcta!

a) Estudio analitico de hepatitis aguda, ecografia abdominal y amatoxinas en
orina (dada la ingesta de setas sugestivas de tratarse de amanita phalloides)


bformacion2
Sello


Respuesta incorrecta

Inténtelo de nuevo



PREGUNTA 2: Explicacion

* Ante la sospecha clinica y/o epidemioldgica de hepatitis aguda, la confirmacién del diagndstico se
fundamentara en la deteccion de los trastornos analiticos propios (alteracion del perfil hepatico +/-
coagulopatia +/- otras alteraciones)

* La biopsia se indicara de forma individualizada en los casos en que el diagnostico no se haya podido
establecer por los métodos analiticos-radioldgicos habituales (serologias virales, metabolismo del
cobre y hierro, autoinmunidad, origen vascular/biliar) , la sospecha de origen téxico sea elevada y/o
el paciente presente una evolucidon desfavorable con posible desarrollo de fallo hepatico fulminante.




PREGUNTA 2: Resultados

Pruebas complementarias:

* Evolucion analitica (24-48h)

-AST 1684 - -AST 4436
-ALT 6746 -ALT 7675 -ALT 7439

-BI 2,8 -Bl 2,4 -BI 3,3
-TP 51% -TP 44% -TP 46%

* Estudio analitico de hepatitis

* Serologias virales: Negativas

* Autoinmunidad-inmunoglobulinas, estudio metabdlico (cobre, A1AT, CP): negativos
* Perfil hierro: ferritina 400, IST 30%

* Amanitinas (Amatoxinas) orina EIA: Positivo (20 ng/ml)

* Ecografia abdominal: Hepatomegalia. Vesicula distendida sin calculos, VB normal. Porta permeable con flujo discretamente enlentecido
(16 cm/s). No ascitis. Colitis inespecifica

* Coprocultivo: negativo Siguiente



PREGUNTA 3: En cuanto a las medidas generales a adoptar en este paciente,
Indique la respuesta INCORRECTA:

a) Control de glucemias y diuresis, monitorizacion clinico-analitica estrecha, con especial
vigilancia del estado neuroldgico, funcidn hepatica y coagulacion (incluyendo factor V),
contactando con la UCI en caso de empeoramiento.

b) En caso de empeoramiento del estado neuroldgico, trasladaria al paciente a UCI y
descartaria contraindicaciones para un potencial TOH en caso de que el tratamiento
médico no resultara eficaz.

c) Los scores de King’s College y de Clichy son utiles para determinar la necesidad de
trasplante hepatico urgente en caso de IHAG

d) Dada la progresion del perfil hepatico, plantearia trasplante hepatico de inmediato.



iRespuesta correcta!

d) Dada la progresion del perfil hepatico, plantearia trasplante hepatico de inmediato.



bformacion2
Sello


Respuesta incorrecta

Inténtelo de nuevo



PREGUNTA 3: explicacion

Como ya hemos mencionado previamente, pacientes con hepatitis aguda y coagulopatia asociada debemos vigilar
estrechamente el desarrollo de encefalopatia hepatica, ya que resulta crucial identificar rapidamente los casos que
evolucionan a IHAG.

En el caso de IHAG/fallo hepatico fulminante, estos pacientes deben trasladarse a una unidad de cuidados intensivos,
donde se recomienda:

Monitorizacién de constantes, glucemia y diuresis
Vigilancia neuroldégica estrecha
Controles analiticos seriados (bioquimica completa, coagulacion con factor V, gasometria venosa)

Manejo general con fluidoterapia cuidadosa, nutricion, NAC precoz, medidas antiEH y rastreo y cobertura de
complicaciones infecciosas

Tratamiento especifico segun la causa

Valorar potencial TOH en determinados casos tras descartar contraindicaciones del mismo.

Los scores de Clichy y King’s Colleges son utiles para determinar la necesidad de trasplante hepatico urgente en casos de

IHAG tanto por paracetamol como por otras causas.



PREGUNTA 3: explicacion

CRITERIOS KING'S COLLEGE HOSPITAL

IHAG POR PARACETAMOL IHAG POR OTRAS CAUSAS

pH < 7,3 (independientemente del grado de Tiempo de protrombina > 100 s

encefalopatia) O bien la coexistencia de 3 de los criterios siguientes:

O bien los 3 criterios siguientes conjuntamente: - Edad menor de 10 afios o mayor de 40 afios
- Encefalopatia IlI-1IV - Etiologia indeterminada, toxica o E. Wilson
- Creatinina sérica > 3,4 mg/dl (300 umol/l) - Intervalo entre ictericia y EH > 7 dias
-INR>6.5 -INR > 3.5

- Lactato >3 - Bilirrubina sérica > 17,5 mg/dl (300 umol/l)

CRITERIOS DE CLICHY-VILLEJUIF

<20% en pacientes <30 afos

Encefalopatia hepatica (cualquier grado) + Niveles de Factor V: <30% en pacientes >30 afios




PREGUNTA 4: En cuanto al manejo especifico de la intoxicacion por
amanita phalloides, sefale |la respuesta INCORRECTA:

b)

d)

Ante la sospecha clinica de ingestion de amanita phalloides, mediante lavados

gastricos o carbon activado de forma precoz podemos evitar la absorcion de sus
toxinas.

Podemos emplear antidotos que bloquean la entrada de toxinas en el
hepatocito (NAC, silibilina)

Podemos emplear sustancias antagonistas de las toxinas (NAC, silibilina)

El tratamiento convencional soluciona el 90% de las intoxicaciones por
amatoxina, aunque en algunos casos se requiere un potencial TOH



iRespuesta correcta!

c) Podemos emplear sustancias antagonistas de las toxinas (NAC, silibilina)


bformacion2
Sello


Respuesta incorrecta

Inténtelo de nuevo



PREGUNTA 4: Explicacion

La intoxicacidon grave por setas es infrecuente pero potencialmente mortal. Amanita phalloides es responsable del

90% de casos letales.

Su ingestion da lugar a un sindrome hepatotoxico que es importante identificar:

Periodo de Fase intestinal: Fase de mejoria Fase de afectacion
latencia 6h (8- diarrea aparente: visceral:
12h) coleriforme

50% T Deshidratacion
transaminasas,
25% | TP

Reposicion de I. hepética
Hipovolemia volumen—>

> IRA prerrenal > mejoria de los >+/- EH

sintomas

|. Renal

praciss ()

La sospecha clinica se confirma determinando amatoxinas en orina
e Amanituria > 3 ng/ml : ingesta

* Amanituria > 10-15 ng/ml: ingesta grave)

Amanita phalloides (Foto: Jorge Jiménez)




PREGUNTA 4: Explicacién

La intoxicacion por A. Phalloides requiere una vigilancia estrecha para asegurar la estabilidad hemodinamica, con monitorizacion
clinico-analitica y reposicion hidroelectrolitica.

En caso de empeoramiento clinico-analitico o amanituria > 15 se recomienda traslado a un hospital que disponga de UCl y unidad de
trasplante hepatico.

El 90% de casos se resuelve con tratamiento convencional mediante reposicion hidroelectrolitica, evitando la absorcidon de toxinas
(lavados gastricos o carbdén activado precoces) y empleando antidotos que bloguean la entrada de toxinas en el hepatocito (NAC,
silibilina)

N-ACETILCISTEINA (NAC: 150 mg/kg 15 min—> 50 mg/kg 4h—> 100 mg/kg las siguientes 16 horas.)

Efecto protector sobre la accién de la alfa-amanitina (apoptosis hepatica)

Aumenta la supervivencia.

SILIBILINA (20-50 mg/kg/dia durante 48-96h; en 4 dosis ev; 2 horas duracion)

Protector sobre accion alfa-amanitina+ Inhibe inflamacidn y oxidacidn hepatica + regeneracidn + reduce concentracidn toxinas en hepatocitos.

Aumenta supervivencia.

Otros:

Benzilpenicilina (1M unidades/kg ev de penicilina G). Efecto protector sobre la entrada de alfa-amanita . Muy usado pero controversia (alergias,
resultados contradictorios)

Polimixina-B
S-adenosil-L metionina

En los casos que no se resuelve el cuadro pueden ser necesarias técnicas de depuracion extrarrenal o incluso el trasplante hepatico.




MANEJO DE NUESTRO PACIENTE:
 Medidas generales:
* Traslado a un centro con UCI-Unidad de trasplante
 Vigilancia clinico-analitica, Reposicion hidroelectrolitica, vitamina K
* Despistaje de infecciones (hemocultivo, coprocultivo negativos)
 Medidas especificas:
* NO carboén activado
* Perfusion NAC

« Silibilina Evolucion analiica “Taere  hospiasri
ALT (ULL) 6746 7439 403
AST (ULL) 1684 4436 37
BILIRRUBINA TOTAL (mg/dl) 28 37 1
z GGT (UL) 70 130 117
EVOLUCION FA (UL) 49 71 65
Tras esto buena evolucion clinica (no EH, INA 168 he 101
TP (%) 48 44 99

desaparicion diarrea) y analitica progresivas,
cursando alta a su domicilio a los 7 dias:
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