Semergen. 2018;44(Espec Congr 5): 158

Medicina de Familia

Medicina de Familia. SEMERGEN =

;.
7=

http://www.elsevier.es/semergen

329/157 - HEPATOTOXICIDAD TRAS UN CUADRO CATARRAL
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Resumen

Descripcion del caso: Vardn de 38 afios, fumador (IPA 20) y bebedor (>3 UBE), que acude a Urgencias por
cuadro de 3 dias de evolucion de malestar general, dolor abdominal generalizado, hiporexia, nausess,
sensacion distérmica, coluriay diarrea. La semana anterior habia tomado por su cuenta amoxicilina-acido
clavulanico y antiinflamatorios por cuadro catarral.

Exploracion y pruebas complementarias: BEG. Normohidratado, normoperfundido, normal coloracién
cutanea, leveictericia conjuntival. Cabezay cuello. No Y. No adenomegalias. AC: ritmicasin soplos. AP:
MV C sin ruidos sobreafiadidos. Abdomen blando, depresible, sin resistencia, doloroso ala palpacién en
epigastrio e hipocondrio derecho, Murphy dudosamente positivo, Blumberg negativo, no masas ni
visceromegalias, no peritonismo, leve timpanismo central, RHA presentes, PPR negativa. EEIl no
edematosas, sin signos de TV P. SNC: no asterixis, no otrafocalidad neurol 6gica aparente. Hemogramay
coagulacion normales. Bioquimica: bilirrubina 2’3 mg/dl, AST 190 U/I, ALT 246 U/l, GGT 1400 U/I, FA
228 U/L, PCR 2’2 mg/dl, Lipasa 110 U/l. Amilasa, dfa-1-AT y ceruloplasmina normales. Ecografia
abdominal. Higado de tamafio y morfologia normales, con aumento difuso de ecogenicidad sin ateracion de
arquitectura. Porta permeable. Vesicula normodistendida, paredeslisas, sin litiasis. Vias biliares no dilatadas.
Pancreas poco accesible por meteorizacion. No liquido libre intraabdominal. Resto normal.

Juicio clinico: Alteracion del perfil hepético posiblemente toxica.
Diagnastico diferencial: Pancreatitis aguda leve de posible origen litiasico u otras causas.

Comentario final: El paciente es dgjado en evolucion durante 24 horasy valorado por Digestivo. Por
estabilidad clinica, ausencia de dolor abdominal, buenatolerancia adietay perfil hepatico similar en nueva
analitica, se decide ata con revision en consultas de Digestivo. El higado participa en |a biotransformacion
de todas las sustancias liposolubles, por lo que la toxicidad hepética causada por farmacos es un problema de
salud de importancia creciente, aunque su incidenciareal es desconocida (se cree que esta
infradiagnosticada). L os antibidticos, AINESy anticonvulsivantes son |os principal es grupos terapéuticos
implicados (la amoxicilina/acido clavulanico en términos absol utos). La toxicidad hepatica puede presentarse
con manifestaciones clinicas de diversas enfermedades hepéticas y laintensidad puede oscilar desde

el evaciones asintomaticas de las enzimas hepéticas hasta i nsuficiencia hepética aguda grave y fulminante,
pudiendo existir un patron de citolisis (55%), colestasico (21%) o mixto (25%). Laforma de presentacion
mas comun simula una hepatitis virica aguda. Aungue se piense que la biopsia es la herramienta mas
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apropiada para definir €l patron de lesion, rara vez esta disponible y ademas no existen manifestaciones

hi stol 6gi cas absol utamente especificas. Por ello se ha acordado que lamejor forma de definir lalesion
hepatotoxica es utilizando los valores de aminotransferasas y bilirrubina plasméticas en el contexto de un alto
grado de sospecha clinica con una busqueda minuciosa de exposicion a téxicos, una secuencia temporal
compatible y la exclusion de causas especificas de enfermedad hepatica; en algunos casos establecer |a
causalidad es dificil por € retraso entre lainterrupcion del medicamento y la aparicion de la enfermedad
hepética. La principal medida terapéutica es la supresion del farmaco sospechoso, siendo larapida mejoria
posterior también sugestiva de la etiol ogia toxica.

Bibliografia

Andrade RJ, Lucena MI. Hepatitis téxica. En: Montoro MA, Garcia JC, et a, editores. Gastroenterologiay
Hepatol ogia. Problemas comunes en la practica clinica. 22 Edicion. Madrid: Jarpyo Editores; 2012. pp 735-
46.

1138-3593 / © 2018 Sociedad Espafiola de Médicos de Atencion Primaria (SEMERGEN). Publicado por Elsevier Espafia, S.L.U. Todos los
derechos reservados.



