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Falla hepdtica fulminante por intoxicacién
por Amanita verna. Reporte de tres casos
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RESUMEN

Introduccidén. El envenenamiento por setas, fundamentalmente del género Amanita, es una causa frecuente de insuficiencia
hepatica en nuestro Estado de Chiapas. Material y métodos. Se describen tres casos de intoxicacion por setas que presentaron
distinto curso clinico, con sintomas tipicos iniciales de nduseas, vomitos, dolor abdominal y diarrea, se les brindo tratamiento en
Terapia Intensiva. Dos de ellos presentaron insuficiencia renal y hepatica. Conclusiones. |a falla hepatica tiene elevada morbilidad
y mortalidad, y constituye una urgencia médica.
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ABSTRACT

Introduction. Mushroom poisoning, mainly due to the Amanita genus, is an frequently cause of liver failure in Chiapas. Material
and methods. We report three cases of mushroom poisoning, which presented a different clinical course, the characteristic initial

symptoms of vomiting, abdominal pain, and diarrhea. We have medical treatment Intensive Terapy. Two cases presented renal
and hepatic failure. However. Conclusions. The liver failure, have high morbidity and mortality, it constitutes a medical emergency.

Key word: Liver failure due, mushroom poisoning, treatment.

INTRODUCCION

El fracaso hepatico fulminante (FHF), segin la clasica defi-
nicion de Trey y Davidson, es aquella condicién potencial-
mente reversible consecuencia de un dano hepatico grave, en
la que el establecimiento de la encefalopatia hepatica tiene
lugar dentro de las primeras ocho semanas desde el comienzo
de los sintomas, en ausencia de enfermedad hepatica preexis-
tente. Se caracteriza por la presencia, junto a la encefalopatia
y laictericia, de disfuncion cardiovascular, insuficiencia re-
nal, coagulopatia y complicaciones infecciosas.'

CASOS CLINICOS

Se describieron tres casos clinicos de intoxicacion por
hongos por Amanita, los cuales acudieron al Hospital Re-
gional de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas, se ingresaron al Servi-
cio de Urgencias, dos de ellos ameritaron manejo en Tera-
pia Intensiva, se reviso la literatura actual y finalmente se
dio una serie de recomendaciones clinicas.

*  Residente de Ecocardiografia.
* Jefede la Terapia Intensiva.

¥ Residente de Ginecologia.

§  Meédico General.
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Se trata de una familia campesina, consumié hongos
silvestres, posterior a las 12 horas todos presentaron: dolor
abdominal, nduseas, vomito y diarrea.

Caso 1

Paciente masculino de 40 anos, agricultor, sin antece-
dentes de importancia. Se ingresa con sintomatologia pos-
terior a la ingesta de hongos, con dolor abdominal, eva-
cuaciones diarreicas, se canaliza a Terapia Intensiva en donde
a los cuatro dias presenté insuficiencia hepatica, asi como
encefalopatia hepatica, estadio IV con apoyo de ventilador
mecanico, posteriormente fallecio por presentar insuficien-
cia hepatica fulminante y renal.

Laboratorio de Ingreso: BHC: leucocitos: 4,800 cel, he-
moglobina 15.6 mg/dL, hematocrito: 40.6 plaquetas
193,000 del. PFH: Proteinas 6.9, albaimina 4.1 TGO: 3240
TGP 3220B.T.3B.I. 1B.D 1.5 TP 18.4 TTP 28. Glucosa
70, Urea 110 Cr 2 Fosfatasa alcalina: 145 Na 141 k: 4.1
cl110.

Laboratorios finales: BHC: 7,000 cel. Hg 10, Hto 38,
Plaquetas 150,000 cel. PFH: Proteinas 3.2, albiimina 2.1
TGO 80, TGP 430, B.T 6, B.1 0.58, B.D 5 TP prolongado.
TTP prolongado. Q.S glucosa 50, urea 200, Cr 4 Na de 144
K 6.5 Cl 103.
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Caso 2

Paciente femenino de 20 ainos de edad, sin anteceden-
tes de importancia. Es internada en Terapia Intensiva pos-
terior a la ingesta de hongos, con presencia de dolor abdo-
minal, evacuaciones diarreicas, vomito, de contenido
gastrico. Evoluciono con falla hepatica fulminante, con
prolongacién de los tiempos de coagulacion, y con datos
de focalizacion, anisocoria, y posteriormente muerte cere-
bral clinicamente.

Laboratorio de Ingreso: BHC: Leucocitos 6300, cel Hg
11.5, Hto 24.6, plaquetas de 157,000 cel. PFH: Proteinas
T: 5. albumina 4.1 TGO 1140 TGP 1940 B.T 2.5 B.1 0.5
B.D 2 TP 24.1 TTP 39.3 Q.S 81, Urea90 Cr 1.7 Q.S, Na
136 k3.6 Cl 101.

Laboratorios finales: BHC: leucocitos de 9,400 cel Hg
de 8.5 Hto 37.9 plaquetas 90,000 cel. PFH: Proteinas tota-
les 3. albimina 2 TGO 50 TGP: 156 .B.T 3 B.10.68 B.D 2
TP prolongado. TTP prolongado. Q.S Glucosa 58 Urea 180
Cr3 Na133K:5.7Cl 104.

Caso 3

Paciente femenino de 21 anos, multigesta con embara-
zo de 27 SDG, AGO: M:14 IVSA 14 anos, G:4 P:3 FUR
17/12/04, es ingresada al piso de Medicina Interna con
diagnéstico de intoxicacion por hongos, con cuadro ma-
nifestado por evacuaciones diarreicas en aprox. 10-14 al
dia, vémitos de contenido gastrointestinal. Evolucioné en
forma favorable, se monitorizo el producto sin presentar
complicaciones, se le dio de alta por mejoria.

Laboratorios de Ingreso: BHC: Leucocitos 7300 cel
Hg 10.4 Hto 30 plaquetas 176,000 cel. PFH Proteinas
totales 3.3 albdmina 3.1 B.T 0.47 B.10.9 B.D 0.38 TP
10.8 TTP 25.9 Q.S glucosa 96 Urea 11 Cr 0.6 Na 138 K:
3.2 Cl101.

Figura 1. Hongo ingerido. Identificado como Amanita verna.

Laboratorios de Egreso: BHC Leucocitos 9000 cel Hg
7.8 Hto 23.7 plaquetas 140,000 cel. PFH: TGO: 25 TGP:
44 B.T 0.34 B.1 0.9 B.D 0.25 TP 10.9 TTP 18.5 Glucosa
117 Urea 24 Cr0.4 Na 141 K 2.9Cl 107

Con el apoyo del laboratorio estatal se analizo la mues-
tra del hongo ingerido y se determiné que se trataba de la
especie de Amanita verna (Figura 1).

DISCUSION

En el Estado de Chiapas las intoxicaciones por hongos
son relativamente frecuentes. De ahi la importancia de que
se tome en consideracion la trascendencia de conocer el
manejo que se le debe brindar ante un paciente que tiene
una intoxicacion por hongos, en especial la especie Ama-
nita. La cual tiene como complicaciones: Falla hepatica
fulminante.

La Amanita verna se asocia a falla hepatica fulminante,
y existen pocos casos publicados en la literatura, con con-
troversias en cuanto al manejo inicial.?

El problema mayor viene cuando no se conoce si una seta
es venenosa o no; no hay métodos para saber si un hongo es
comestible o es venenoso, se han atribuido algunas caracte-
risticas como, por ejemplo, el color del hongo, la distribu-
cion de las laminillas, anillos, verrugas, base del tallo, etc.,
pero ninguna resulta confiable para diferenciarlos.

En los casos presentados se diagnosticé intoxicacion por
hongos, los cuales al llegar al Servicio de Urgencias no se
conocia si fue por un hongo venenoso o no, ya que como
en muchos otros hospitales del estado, no contamos con
un laboratorio de toxicologia como tal. En primera instan-
cia se puede clasificar si es una intoxicacion de latencia
corta, o un segundo grupo de latencia larga cuyos sintomas
aparecen en general de 8 a 10 horas después de la ingestion
y en ocasiones incluso transcurridos hasta los 10 o 15 dias;
en los cuales en general son intoxicaciones muy graves que
pueden llegar a ser fatales debido a lesion celular directa
de 6rganos vitales® (Figura 2).

Ante la sospecha de una intoxicacién grave por hongos,
se decide ingresarlos en Terapia Intensiva. con una evolu-
cién mala y con factores de mal pronéstico como es la
falla hepatica fulminante.

Dos pacientes fueron ingresados a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos, y al tercero al Servicio de Medicina Interna.
El primer caso presento encefalopatia hepatica grado IV y
falla organica multiple, e insuficiencia renal aguda. Y el
segundo presento déficit neurolégico, con diagnéstico de
evento vascular cerebral de tipo hemorragico, motivo por
el cual fallecié.

La mortalidad de la falla hepatica fulminante es mayor
conforme mayor es el grado de encefalopatia, lo que se
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Sospecha de intoxicacién por hongos

.

sSe conoce la especie?

I

-

Si No
Toxica? Periodo de
incubacién

Menos de 6 horas l Mas de 6 horas

L

Si No 4 #
Forma no Forma grave
grave

L

de soporte.

* Manejo sintomadtico y

* Observacion durante
12 a 18 horas y salida.

* Manejo de soporte.

* Tratamiento especifico
de complicaciones.

* Manejo Unidad de

Cuidados Intensivos.
* Anatoxinas en orina.

* Trasplante hepatico.

Figura 2. Algoritmo de tratamiento en intoxicacion por hongos.

relaciona con la presencia de complicaciones graves como
edema cerebral, insuficiencia renal aguda, insuficiencia
respiratoria o sepsis.*®

La insuficiencia renal y respiratoria, complicaciones fre-
cuentes en este tipo de enfermos, se present6 en 50% de
los enfermos de nuestra serie. Su intima relacién patogéni-
ca con el grado de encefalopatia explica que tras una mejor
seleccion de los enfermos sometidos a trasplante hepatico
se reducen también las complicaciones asociadas, y con
ello la mortalidad.®”

En general puede esperarse una incidencia de 5-10 casos
por millén de habitantes y aio en la Republica Mexicana.
Aproximadamente, la mitad de estas intoxicaciones no lle-
gan a ser vistas en los hospitales. La otra mitad, cuyos sin-
tomas son lo bastante alarmantes para motivar el traslado
del paciente a urgencias, se distribuyen de la forma siguiente:

1. Cuarenta por ciento son formas graves (tipo Amanita
phalloides), con una mortalidad que se sitta en la ac-
tualidad alrededor de 10%.

170

2. Cincuenta por ciento son gastroenteritis, mas o menos
severas, que en general se solucionan sin complicacio-
nes en un par de dias.

3. Diez por ciento restante son diversos tipos de intoxica-
ciones en general de escasa gravedad.®'°

El ideal de atencion a un envenenamiento por hongos
radica en conocer la/s especie/s causante/s y a ser posi-
ble aportando ejemplares del producto ingerido. En con-
tadas ocasiones ocurre esto, siendo por ello —tras una
anamnesis y una precisién al maximo en la sintomato-
logia descrita y los signos clinicos observados— muy di-
ficultoso conocer la especie causante del envenenamien-
to. Se establecen como intoxicaciones de riesgo vital
aquéllas con un periodo de latencia prolongado (> 6
horas).""'?

La falla hepatica fulminante se define clasicamente
como un trastorno de inicio subito e intenso de la fun-
cion del higado que se manifiesta como ictericia y es
seguido de encefalopatia hepatica dentro de las ocho se-
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Cuadro 1. Intoxicaciones por setas hepatotéxicas (1982
1994). Diagnostico botanico.

Especie Casos
A. phalloides 89
A. verna 3
A. virosa 1
L. brunneoincarnata 25
L. helveola 7
L. fulvella 2
No identificada 22
Total 149

manas del inicio, en ausencia de dafio hepatico previo'>'*
(Cuadro 1).

Las amanitas son la forma mas grave de intoxicacién
por setas, a la que se atribuyen 90% de fallecimientos por
micetismo, conocidas con otros nombres como sindrome
faloidiano, intoxicacion faloidiana, sindrome ciclopepti-
dico. La intoxicacion se debe al consumo de setas cuyas
toxinas poseen un marcado tropismo por el higado. Pue-
den llevar a la muerte en el contexto de una necrosis
hepética fulminante. Su prototipo es la Amanita pha-
lloides. Otras setas hepatotoxicas son las siguientes:
Amanita verna, Amanita virosa, Lepiota brunneoincar-
nata, Lepiota fulvella y Galerina marginata.''®

Las toxinas responsables son las amanitinas o amatoxi-
nas, junto a otros dos grupos de toxinas, las falotoxinas y
las falolisinas. Se estima que las toxinas contenidas en unos
25 a 50 g de setas constituyen una dosis potencialmente
mortal para un adulto.'”'8

En el organismo humano las amatoxinas penetran en
primer lugar en las células del epitelio intestinal (lo que
provoca su absorcién) y posteriormente en los hepatocitos.
Una vez en el interior de las células, y a nivel del ntcleo,
se unen a la RNA-Polimerasa Il e inhiben su accion. La
interrupcion subsiguiente de la sintesis de proteinas es en
realidad la responsable de la muerte celular. El mecanismo
de transporte puede ser bloqueado por algunas substan-
cias: bencil penicilina y silibinina, entre otras.'

En la intoxicacién por Amanitas destaca un periodo de
latencia libre de sintomas tras la ingestion superior a 6
horas (normalmente entre 9 y 15 horas), seguido de un
periodo coleriforme con diarrea severa, nauseas, vomitos a
veces abundantes y dolor abdominal.

En nuestros pacientes la falla hepatica fulminante se
presento de formas variadas. Cursaron con un cuadro icté-
rico, presentaron sintomas inespecificos, pero persistentes
tales como nauseas y vomitos progresando luego hacia el
compromiso de conciencia (encefalopatia hepatica) y falla
multiorganica progresiva. El compromiso de conciencia

puede ser de magnitud variable y evolutivo y generalmente
puede clasificarse dentro de las etapas de encefalopatia
hepatica.

Clasicamente se ha dividido la intoxicacion por amani-
tas en cuatro periodos:

1. Periodo de latencia: Intervalo libre de sintomas, tipico
de la intoxicacioén, por lo que se incluye en todas las
descripciones clinicas. Oscila entre las 8 y 12 horas y
se acepta como compatible con la ingesta de A. pha-
lloides cuando es superior a 6 horas. No obstante, la
ingestion de ejemplares de diferentes especies puede
modificar este intervalo asintomatico. En nuestros ca-
sos esto se produjo en mas de 15 horas.

Fase coleriforme: Es cuando la mayoria de los intoxica-
dos acude a los servicios de urgencias. Como su nom-
bre indica, se caracteriza por la presencia de un cuadro
gastroenteritico severo: diarreas (100%), nauseas, vo-
mitos (88%), y dolor abdominal (83%). Desemboca en
un cuadro de deshidratacion mas o menos importante e
insuficiencia renal aguda (15%).

3. Fase de mejoria aparente: A las 48 horas de la ingesta
suele mejorar la sintomatologia digestiva y se establece
una mejoria clinica progresiva.

Fase de agresion visceral: Los casos mas graves desarro-
[lan un cuadro de hepatitis toxica con gran afectacion
del estado general, ictericia progresiva y hepatomega-
lia. Algunos de ellos evolucionan con necrosis hepatica
masiva, aparicién de encefalopatia, ascitis, fracaso re-
nal, SDRA, coagulopatia severa y muerte casi siempre
por edema cerebral?*?' (Cuadro 2).

N

=

El diagnostico de confirmacion, mediante el estudio de
la presencia de amatoxinas en orina o aspirado digestivo es
definitivo: en las primeras 48 horas siempre se detectan,
aun en los casos leves, y tienen, ademas, cierto valor pro-
noéstico. El método analitico mas adecuado es el radio-
inmuno-analisis (RIA).

La biopsia hepatica, si bien aporta informacion pronosti-
ca, etioldgica y sobre la presencia de daino hepatico previo,
habitualmente esta contraindicada por la coagulopatia.

Dentro de los datos de laboratorio reportados, en fase
de gastroenteritis se detecta un aumento de las cifras de
hematocrito, urea y creatinina. Entre 40 y 50% de los in-
toxicados presentan alteracion de las transaminasas en este
periodo clinicoy en 25% de los mismos ya se observa un
cierto grado de insuficiencia hepatocelular valorado por
un descenso de la actividad protrombinica.

Las alteraciones de laboratorio observadas en los pacien-
tes con falla hepatica aguda (FHA): corresponden a la alte-
racion de las funciones excretoras y sintéticas del higado.
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Cuadro 2. Sindromes por hongos téxicos.

Periodo de Sindrome Setas Periodo Sintomas
incubacién de incubacion
Corto Gastroenteritis aguda e Entoloma lividum
(< 6 horas) e Omphalotus olearius
Sindrome ® Amanita muscaria y De 1/2 a 2 horas e Disturbios neuropsiquicos
micoatropinico pantherina. e Delirio
e Alucinacion
ePosibilidad de muerte
Sindrome alucinégeno  ePaneneolus De %2 a 1 hora eAlucinaciones visivas
ePsilocibe eEuforia
eConocybe eDepresion
ePluteus eFalta de equilibrio
eStropharia
Sindrome e/nocybe (patoullardii
micocoltnérgico y fastigiata)
(sudortano) ¢ Inocybe y Clitocybe
blancas (ribulosa,
dealbata
Largo Sindrome glromitrico eCyromitra (esculenta, De 6 a 9 horas e 12 Fase: disturbios
(> 6 horas) otras). gastrointestinales severos.

eHelvellas
eSarcosphaera eximia

e 22 Fase: Danos hepatorrenales
disturbios neuropsiquicos.
¢ Posible muerte.

Sindrome orellanico
cortinartico*

eCortunarius orellanus,
speciosissimus...
®Amanita praxima

De 3 a 17 dias

e 12 Fase: Disturbios
gastrointestinales severos.
e 22 Fase: Insuficiencia renal
aguda.
e Sin tratamiento, transplante de
rinon o dialisis permanente.

Sindrome faloldtano

eAmanita (phalloides,
virosa, verna, etc.).

e/ epiota Burneoincarnata
y otras pequenas leplotas.

Piqueras ). modificado.®

Se observa por tanto, hiperbilirrubinemia de predominio
directo y magnitud variable, hiprotrombinemia, hipoglice-
mia e hipoalbuminemia 22

En los casos clinicos, los laboratorios presentan un ele-
vado aumento de las transaminasas y al final la disminu-
cion de las mismas, lo cual no significa que haya existido
mejoria, sino que se correlaciona con lo descrito, ya que es
caracteristico el aumento de las transaminasas y bilirrubi-
na, la rapidez de la caida de ésta dltima tiene un valor
prondstico, pues es mayor en aquellos pacientes con una
intoxicacion mas grave.
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Asimismo, un valor puntual inferior a 25% se asocia con
una mortalidad de 70%. Tiene un significado prondstico
desfavorable, ya que indica la presencia de una necrosis he-
patocelular masiva. En estas formas mas graves se llega a
una fase terminal con encefalopatia hepatica, que puede
conducir a un grave coma y al fallecimiento del paciente.

TRATAMIENTO

El tratamiento puede dividirse en cuatro grupos de obje-
tivos:
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Tratamiento sintomatico y de soporte.
Eliminacion de las toxinas del tubo digestivo.
Eliminacion de las toxinas del paciente.
Aplicacién de antidotos.

w0 N =

Las medidas iniciales en el manejo por intoxicacién por
Amanitas consiste en:

1. Instalacién de una sonda nasogastrica para aspiracion
continua y administracion periédica de carbén activa-
do y de catarticos.

2. Intensa reposicion de liquidos por via endovenosa, con
soluciones salina y glucosada: diuresis forzada neutra:
3-4 mL/kg/hora de orina durante el primer dia.

3. Monitorizacion y seguimiento de parametros analiti-
cos, balance hidrico, constantes, presién venosa central
y diuresis. Control metabélico.

4. Administracion por via intravenosa de: Silibinina (Le-

galon® V. ampollas): De 20 a 50 mg/k/dia, o penicili-

na-G-Na: 300.000 U./kg/dia (en perfusién continua).

Lavado gastrico con carbén activado.

Evitarse el uso de benzodiacepinas.

7. Control de la via aérea, asi como ventilacion mecanica
en caso necesario.

8. Aporte nutricional.

9. Profilaxis gastrointestinal.

10.En caso de manifestarse signos de fracaso hepatocelular
severo, plantearse la posibilidad de un trasplante hepa-
tico.?22?

oo

En los pacientes se presentaron las siguientes
complicaciones secundarias a la falla hepatica fulmi-
nante: la deshidratacion que fue secundaria al sindro-
me coleriforme y originé insuficiencia renal aguda de
tipo prerrenal. SDRA en una fase terminal y la coagulo-
patia, encefalopatia hepatica, la cual desarrolla frecuen-
temente edema cerebral. Este se presenta en 80% de
los pacientes con encefalopatia grado IV y es la prime-
ra causa de muerte en este subgrupo de enfermos. La
sepsis complica hasta 80% de los casos de FHA y cau-
salamuerteen 11%.

Los trastornos de la coagulacién son casi universales
en laFHA 'y predisponen a sangrado por sitios de puncion
y gastrointestinal. El trastorno se refleja en la prolonga-
cién del tiempo de protrombina (por disminucién de la
produccion de factor I, 11, V, VII, IX y X) El manejo inclu-
ye la administracion de vitamina K para excluir su défi-
cit. La correccion del tiempo de protrombina con plasma
estd indicado solo si hay sangrado activo o antes de un
procedimiento invasivo. Su uso profilactico no mejora la
evolucion.

La hipoglucemia es frecuente como consecuencia de
deplecion de glicogeno hepdtico y gluconeogénesis dismi-
nuida. Habitualmente se requiere un aporte continuo de
glucosaa 10%. Se debe administrar tiamina en forma ruti-
naria durante tres dias para evitar déficit agudo de esta vita-
mina al aportar infusiones de carbohidratos.

Otros trastornos metabdlicos son: alcalosis respiratoria
de origen central, acidosis metabélica hipofosfemia, hipo-
calcemia, hiponatremia e hipomagnesemia.

Trasplante hepatico

El trasplante hepatico es la Unica terapia que ha cambia-
do en forma categorica el pronostico de la FHA. En centros
de experiencia, la sobrevida de los pacientes sometidos a
esta intervencién es mayor a 70% en la actualidad. La de-
cision del momento de realizar un transplante hepatico es
dificil y en general se realiza de acuerdo con criterios que
han sido validados en grandes series de pacientes.

Los criterios prondsticos mas utilizados son los criterios
del King’s College Hospital de Londres desarrollados a par-
tir de un analisis retrospectivo de 588 pacientes con FHA.
Estos criterios son eficaces en predecir mortalidad y, por lo
tanto, cuando estan presentes se considera indicada la rea-
lizacion de un trasplante hepatico.?*

Por lo cual nuestros pacientes no fueron candidatos para
el trasplante hepatico por presentar falla organica multiple.

El tratamiento médico de la falla hepatica fulminante
persigue la recuperacion espontanea de la funcion hepati-
ca, aunque sus resultados son desalentadores y con una
mortalidad muy elevada, que oscila entre 50 y 80% en la
mavyoria de las series.

El trasplante hepatico (TH) es un recurso terapéutico en
aquellos pacientes con mala evolucion a pesar del trata-
miento médico, lograndose con su empleo cifras de super-
vivencia superiores al 50% en la mayoria de las series. El
momento idéneo para efectuar el TH es discutido, pues no
debe hacerse ni demasiado pronto, cuando la enfermedad
hepatica aln es reversible, ni demasiado tarde, cuando el
paciente se encuentra en una situacion clinica irreversible.

Existen diversos factores prondsticos en la hepatitis ful-
minante: la edad (peor en nifnos de menos de 10 afos y en
adultos de mas de 40), el curso clinico (los casos fulmi-
nantes o hiperagudos, es decir, aquellos de presentacion
mas rapida y aparentemente progresiva tiene mejor pronos-
tico que los casos subfulminantes o subagudos en los que
la evolucion es mas térpida), el grado de encefalopatia (peor
cuanto mas avanzado), la presencia de ciertas complica-
ciones como insuficiencia renal o respiratoria, infecciones
bacterianas o fungicas, o el desarrollo de un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica.
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CONCLUSIONES

Con el presente articulo, se trata de motivar al médico
para tener en mente que la intoxicacién por amanitas evo-
luciona a falla hepatica fulminante, y la necesidad de re-
mitirlos a un segundo o tercer nivel de atencion.

El diagnéstico de falla hepatica fulminante y su trata-
miento continta siendo uno de los problemas mas difi-
ciles en el manejo del paciente con intoxicacién con
Amanitas.

Cuando una enfermedad hepatica aguda muestra sig-
nos de gravedad (hipoprotrombinemia, aun sin encefalo-
patia), el tratamiento etiolégico, si existe, puede consti-
tuir un factor fundamental para evitar la progresién del
dano hepatico.

Es interesante senalar que el deterioro de los pacientes
en esta forma de hepatitis fulminante es muy rapido, por
lo que no es raro que falte tiempo para plantearse la posi-
bilidad del trasplante hepatico como medida extrema de
tratamiento. La falla hepatica aguda generalmente adopta
el curso de una falla multiorganica, con una respuesta
sistémica que se puede expresar en una variedad de sis-
temas.

Esto explica la necesidad de un estricto monitoreo gene-
ral que habitualmente s6lo es posible conseguir en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos. El apoyo de soporte permitira
preservar las funciones vitales hasta que el higado se rege-
nere o esté disponible un érgano para trasplante.

La disminucion de las pruebas de funcionamiento hepa-
tico en forma muy rapida, representa un factor de mal pro-
noéstico, en los pacientes con falla hepatica fulminante, y
no representan un indicador de mejoria.

Son necesarios mas estudios para que se demuestre dis-
minucién de la mortalidad con el uso de la penicilina y
silibinina en la falla hepatica fulminante por Amanitas para
que sean considerados como antidotos.

En la mayoria de los pacientes el prondstico es malo si
no existe la posibilidad de trasplante hepatico, por la rapi-
dez que evoluciona a falla organica multiple.
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