La mayoria de las pacientes con Ell en tratamiento inmunosupresor
no realizan de forma adecuada el cribado de cancer de cuello
uterino. El bajo cumplimiento en pacientes con dos o mas factores
de riesgo es realmente alarmante. Aunque la incidencia de displasia
es baja, las pacientes con Ell deben ser informadas sobre los
factores de riesgo y el beneficio de la deteccion temprana de la
displasia de cérvix uterino.

ALTERACIONES DE LA HEMOSTASIA EN EL
PACIENTE CIRROTICO.

COBOS-RODRIGUEZ, J; GARCIA-FERREIRA, A; GARCIA-GARCIA,
A; PINAZO-BANDERA, J; ANDRADE-BELLIDO, R

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

La patogenia de la CID en la cirrosis se origina por la liberacién
de procoagulantes de los hepatocitos necrosados, liberacion de
toxinas derivadas intestinalmente dentro del sistema porta vy la
disminucién del aclaramiento hepdtico de factores de coagulacion.
La consecuencia es el depdsito patolégico de fibrina en la
microcirculacién, que causa isquemia tisular. Los glébulos rojos
quedan atrapados entre las mallas de fibrina y sufren una rotura
mecanica (esquistocitos) que favorece el desarrollo de anemia
hemolitica microangiopatica.

Varon de 39 afios diagnosticado de cirrosis hepatica grado Child
C de origen endlico, acude al servicio de urgencia por episodios
de vomitos hematicos y orinas oscuras con deposiciones de
coloracién normal. En analitica destaca anemia hemolitica (Hb 10,
VCM 117, LDH 256, BT10, BD 5). Se realiza endoscopia urgente
apreciando en mitad inferior de mucosa esofagica placas de
fibrinas blanquecinas y amarillentas que cubren la mucosa de
forma practicamente difusa y multiples hematomas submucosos.
Estdmago de aspecto levemente reticulado. Resto de la exploracién
sin alteraciones. Diagndstico endoscopico: esofagitis necrotizante.
Durante su estancia en planta presenta cuadro de coagulopatia
severa (muestra no coagula, fibrindgeno 40 y dimero de 62.500)
que es valorado por hematologia con diagnéstico de CID crénico,
tratado con fibrinégeno y mejoria al alta (fibrindgeno coagulativo
154, dimero 6.077).

El higado desempefia un papel fundamental para mantener un
adecuado equilibrio hemostético y, por tanto, los desérdenes
de la coagulacion sanguinea son frecuentes y complejos cuando
se altera la funcién hepatocelular. Entre las alteraciones de la
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hemostasia en el paciente cirrético se presentan alteraciones
plaquetarias cuantitativas y cualitativas, déficit en la sintesis de
FC, disfibrinogenemia, alteraciones en la fibrindlisis, deficiencia de
vitamina K y cambios compatibles con un estado de coagulacién
intravascular diseminada. Las consecuencias clinicas constituyen
un espectro que incluye tendencia al sangrado, o a fendmenos de
trombosis y que definitivamente ensombrece el prondstico a muy
corto plazo. Revisando la bibliografia se observa que los pacientes
con un porcentaje considerable de pacientes con cirrosis avanzada
presenta datos altamente sugestivos de CID evidenciada por TP
prolongado, plaquetas disminuidas, fibrindgeno bajo y elevacion
de los PDF. Podriamos finalizar, concluyendo que las alteraciones
en la coagulacion en el cirrético son de origen multifactorial, se
relacionan con un estado avanzado de la enfermedad (Child C),
que origina complicaciones hemorragicas y que definitivamente
ensombrece el prondstico a muy corto plazo.

. BROTE EPIDEMICO DE HEPATITIS AGUDA A
EN EL AREA SANITARIA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO
VIRGEN DE LA VICTORIA (HUVV): UN CAMBIO EN LA
EPIDEMIOLOGIA.

GARCIA-FERREIRA, AJ; COBOS-RODRIGUEZ, J; ORTEGA-ALONSO,
A; GARCIA-GARCIA, A; PINAZO-BANDERA, JM; GARCIA-CORTES,
M; ANDRADE-BELLIDO, R
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En el afio 2016 en la provincia de Malaga se detect6 un brote de
Hepatitis A en pacientes varones jévenes con antecedentes de
relaciones de riesgo. Presentamos 51 casos de hepatitis A aguda.

Estudio prospectivo realizado en todo el afio 2016 en pacientes con
sospecha de infeccién por VHA. La deteccion de anticuerpos anti-
VHA IgG e IgM se realizé mediante inmunoensayo.

De los 51 pacientes, 46 (90%) fueron hombres, con una media
de edad de 35,74 afios, el 82% esparioles. Durante noviembre
y diciembre se detecté un aumento en el nimero de casos,
presentandose el 31 (60%) de todo el afio.

Se realizd encuesta epidemioldgica a 42 pacientes, identificando
la via sexual en el 55% de los casos (hombres que tienen sexo
con hombres), feco-oral (6%) y contacto con convivientes (8%)

. Al 31% no se identificé via de contagio. Requirieron
ingreso hospitalario 26 pacientes (51%) con TP medio del 70,74%
e INR de 1,27. Cuatro pacientes (9%) presentaron liquido libre
intraperitoneal en cuantia leve. La estancia media fue de 6,42
dias. Un paciente (4%) requirié ingreso en la Unidad de Medicina
Intensiva por coagulopatia severa.

Ningun paciente presentd encefalopatia hepatica, ni fallo hepatico
fulminante, necesidad de trasplante hepatico ni exitus.



Desde el punto de vista analitico, la media normalizada del perfil
hepatico al ingreso fue de: BT 2,09, AST 28,93, ALT 30,97, GGT 3,5
y FA 1,36 . En cuanto a la serologia viral, dos pacientes
(4%) tenian hepatopatia crénica VHB tratada con tenofovir,
siendo uno de ellos cirrdtico; ocho pacientes eran VIH+, uno de
ellos diagnosticado en el episodio agudo; y doce pacientes tenian
serologia positiva para Treponema pallidum mediante pruebas no
treponémicas.

Distribucion del modo de contagio en la poblacién de estudio.
Abreviaturas: HSH, hombres que tienen sexo con hombres.

Sélo en nuestra area sanitaria, se habian descrito 26 casos en
sujetos HSH sin que haya ninguna publicaciéon de lo que sucede a
nivel nacional si bien en las publicaciones internacionales viajar a
Espafia se relaciona como factor de riesgo. Destacamos la similitud
de nuestra cohorte con las descritas en Reino Unido y Holanda,
con una edad similar, alto porcentaje de hombres y las relaciones
homosexuales como factor de riesgo principal.

Los hallazgos de nuestro estudio refuerzan la importancia de la
vacuna de hepatitis A en aquellos HSH que realicen actividades
de riesgo, ademas de campafias informativas para la prevencion
de enfermedades de transmisién sexual (ETS) especificamente
dirigidas y reforzar la vigilancia epidemioldgica a nivel europeo,
dada la facilidad que actualmente tiene cualquier patdgeno de
diseminarse a través de nuestras fronteras.

Caracteristicas demograficas y clinico-analiticas de los pacientes de la
cohorte de estudio. Abreviaturas: HSH, hombres que tienen sexo con
hombres. UMI, unidad de medicina intensiva.



COHORTE EN VIDA REAL. CAMINO A LA
ERRADICACION DEL VHC.
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En los dos ultimos afios la terapia antiviral en la Hepatitis crénica C
(HCC) ha revolucionado el campo de la Hepatologia. Los resultados
de las cohortes en vida real han mejorado los obtenidos en los
ensayos de registro, aunque han puesto de manifiesto la aparicion
de efectos adversos (EAs) a medio plazo, como la reactivacion del
VHB y el riesgo de recibida de hepatocarcinoma actualmente bajo
debate. El objetivo de este estudio fue analizar los resultados de
eficacia y seguridad de estos tratamientos en practica clinica real.

Se seleccionaron todos los pacientes con HCC tratados con AAD
en nuestra Unidad entre noviembre de 2014 y enero de 2017,
ambos inclusive; de los cuales se seleccionaron aquellos con datos
analiticos en semana 12 post-tratamiento (12p). Se analizaron
variables demogréficas, clinicas y analiticas.

Se incluyeron 344 pacientes (caracteristicas basales en )
57% varones, con edad media de 58 afios. Predominaba genotipo
1b (54,3%), con carga viral basal media de 6,47 log. La distribucién
del grado de fibrosis fue: FO-F1 (7%), F2 (15%), F3 (25%), F4
(52%). El 54% de los pacientes eran naive. Se realizd tratamiento a
12 semanas en 85% de los pacientes, con asociacion de ribavirina
en 95 pacientes (28%).

Caracteristicas demograficas, clinicas, viroldgicas y tipos de
tratamiento indicados.
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Del total de pacientes, 334 completaron tratamiento. Los 10
restantes lo suspendieron precozmente por diversas razones
(intolerancia (4), descompensacion hepatica (2), toxicodermia (1),
suboclusién intestinal (1), error (1), exitus (1)); a pesar de lo cual
5 alcanzaron RVS12 (50%). Entre los que finalizaron tratamiento,
hubo 1 recidiva en paciente tratado con SOF-SIM y 1 reinfeccién. La
RVS12 global fue del 98%

Grafica de resultados.

Hubo un importante reporte de EAs probablemente relacionados
con el tratamiento en su inmensa mayoria leves como astenia
o cefalea. Hubo 5 exitus, todos eran pacientes cirrdticos (Child A
(2), Child B (2) y Child C (1)) 2 de ellos con hepatocarcinoma. Cabe
destacar una tasa de un 1,16% de infecciones virales durante
tratamiento o en las 12p: herpes zoster (1), herpes simple (1),
CMV (2). Con respecto al VHB, en los 4 pacientes coinfectados
de la cohorte, dos de ellos presentaron reactivacion, iniciandose
tenofovir.

Los resultados de la cohorte son similares a los publicados en la
literatura en cuanto a eficacia y efectos adversos. Cabe destacar el
alto porcentaje de pacientes cirrdticos, que comporta una mayor
tasa de EAs aunque en su mayoria de caracter leve. En base a
nuestros hallazgos ya publicados por otros autores, es importante
tener en cuenta la posibilidad de reactivacidn de otros virus tras la
eliminacion del VHC con AAD, especialmente el VHB, por lo que es
preciso una vigilancia estrecha de estos pacientes.

EFICACIA DE LA UROQUINASA EN EL DRENAJE
DEABSCESOHEPATICOS COMPLICADOS. ¢ EXPERIENCIA
PREVIA EN NEUMOLOGIA? A PROPOSITO DE UN CASO.

MINGUEZ-CORTES, JM?; ACOSTA-BAZAGA, EM?; TRUJILLO, S?

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE
LA AXARQUIA, VELEZ-MALAGA. 2SERVICIO NEUMOLOGIA.
COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. HOSPITAL

COMARCAL DE LA AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

El tratamiento de los abscesos hepaticos (incluidos también los
intraabdominales) se ha modificado de manera importante en
los ultimos afios siendo en ciertos casos el drenaje percutaneo
con guia de imagen es el tratamiento de eleccién. Pero pueden



aparecer algunas posibilidades de fracaso como son la septacién o
la tabicacidn, la viscosidad aumentada del contenido y la presencia
de sangre en el absceso. Es aqui donde la urocinasa

podria tomar parte como alternativa eficaz. Dicha alternativa ya
sido usada con anterioridad en Neumologia con buena
respuesta terapéutica.

Uroquinasa.

Espacio pleural

« Espacio pleural: drea entre las
dos pleuras (espacio potencial)

» Presion intrapleural: -4 a -8
cmH,0, mantieng el pulman
expandido y ambas pleuras
unidas

+ Fluido pleural

- Lubrica la superficie pleural y
tavorece su deslizamiento
durante el ciclo respiratorio
Produccidn: 25-100 mlidia por

pleura parietal

— Drenaje: por linfaticos de pleura
visceral
Contenide normal: 0,1-0,2 mitkg
(= 10 ml)

Experiencia previa. Neumologia.

Varéon de 68 afios de edad fumador importante y bebedor
moderado, no tratamientos previos que tras ecografia de control
ambulatorio se detecta absceso hepatico de 7,8. Aunque el paciente
estd sintomatico se procede al ingreso para completar estudio y
realizar medidas terapéuticas 8 antibioterapia empirica).

Analitica: normal, incluida hidatidosis y E. Granulosus.
Autoinmunidad:  normal. Marcadores tumorales: negativos.
PCR: 4,5. TAC abdominal / eco abdominal: lesién compatible con
absceso hepatico en LHD. Tamaiio 7,8x6,6

Absceso hepatico. Eco.

Se procede a su drenaje, en primera instancia a nivel de nuestro
hospital comarcal sin disminucién de la lesidn en ecografia y
con cultivos negativos. Se contacta con el servicio de Radiologia
Vascular y se intenta en 2 ocasiones mas, siendo la segunda
efectiva al ampliar el tamafio del catéter (de 12 a 14 Fr) y afiadir
lavados/instilaciones con uroquinasa. Inyeccion de 10 cm® de
urocinasa (urokinasa 100.000 U, disuelta en 5-10 ml de suero
salino, la instilacidn se repite tres veces al dia, durante tres o mas
dias, hasta su resolucion. El tamafio del mismo disminuye en mas
de un 60% en el plazo de cinco dias (3,1x2). Se procede a su alta con
ecografia de control en un mes.

Es logico que cualquier posibilidad que disminuya la viscosidad
de los mismos con lavados e irrigaciones mejorara légicamente el
rendimiento de la técnica. Se deben excluir en principio pacientes
con alteraciéon de la coagulacién, hipersensibilidad a urocinasa,
hemorragia activa, fistulas, sospecha de aneurisma o malformacién
vascular en la proximidad del absceso, embarazo o lactancia. Asi
pues, el tratamiento de los abscesos hepaticos mediante drenaje
percutdneo guiado por imagen y lavados con urocinasa es un
procedimiento seguro, reproducible y con baja morbimortalidad
siendo una alternativa Util en abscesos que no se resuelven tras
varios dias de tratamiento antibidtico y drenaje percutaneo.

ENFERMEDAD DE WILSON: EVOLUCION DE
UN CASO.

ORTEGA-SUAZO, EJ; RODRIGUEZ-SICILIA, MJ; ABELLAN-
ALFOCEA, P; DE TERESA-GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.
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La enfermedad de Wilson es una enfermedad autosémica recesiva
en la que se produce un acumulo excesivo de cobre debido a
mutaciones en el gen ATP7B, responsable de la codificacion de
un transportador de cobre, necesario para la excrecién biliar de
este, y su incorporacion en la apoceruloplasmina y formacion de
ceruloplasmina. El cobre se acumula en el higado y cerebro, dando
lugar a un cuadro muy variado, en que predominan manifestaciones
neuropsiquiatricas y hepaticas. La baja prevalencia, la variabilidad
clinicay laausencia de un marcador diagndstico sensible y especifico
hacen que sea una enfermedad de tardio y dificil diagndstico.

Mujer de 33 afios, sin habitos téxicos ni consumo de farmacos.

Hipertransaminasemia asintomatica de un afio de evolucion.

Ingresa en situacién de anasarca. BT 3,6, AST 218, ALT 111,

INR 2,71, plaquetas 115.000. Serologias, autoinmunidad, cobre RMN cerebral. Hiperintensidad de sefial en T1 de ambos nucleos
. . . . . lenticulares predominantemente los globos pélidos, compatible con

y metabolismo de hierro negativos. Pruebas de imagen: ascitis, encefalopatia hepatica.

esplenomegalia y hepatopatia crénica. EDA: sin varices esofagicas

y muestras para celiaquia negativas. Ceruloplasmina: 200 mg/L.

Cupruria: 512 mcg/l. Oftalmolégicamente: depdsitos endoteliales

finos corneales. RMN cerebral: encefalopatia hepdatica con foco de

caida de sefial en T2 en globo palido izquierdo sugiriendo pequefio

depdsito metdlico. Biopsia hepdtica no realizada por coagulopatia

grave. Se diagnostica enfermedad de Wilson en fase de cirrosis e

insuficiencia hepatocelular grave como debut, con ausencia de

clinica neuropsiquiatrica. Child Pugh C12. Se inicia tratamiento con

D-penicilamina cambidandose posteriormente a acetato de Zinc. Se

inicia estudio pretrasplante, incluyéndose en lista con MELD24.

Posteriormente numerosas complicaciones: salmonelosis, edema
agudo de pulmén, hemoptisis, ITU por gérmenes multirresistentes,
ileo adindmico, anemia e hiponatremia grave. La paciente fallece
cuatro meses después del diagndstico durante el trasplante, tras
sindrome post-reperfusion hepatica, CID y fallo multiorgénico.

RMN cerebral. Hiperintensidad de sefial en T1 a nivel de los nucleos
basales, compatible con encefalopatia hepatica.

El espectro clinico de la hepatopatia es muy variable, desde
hipertransaminasemia asintomatica hasta fallo hepatico fulminante.
Debe pensarse ante alteraciones hepaticas sin causa, especialmente
en jovenes o ante alteraciones motoras. El diagndstico se realiza
en funcién de criterios clinicos, analiticos (ceruloplasmina baja,
cupruria alta) e histoldgicos. Las pruebas genéticas quedan
reservadas para el cribado familiar y cuando el diagndstico es
dificil. La biopsia hepatica, cuando la clinica y las demas pruebas
no logran un diagndstico definitivo o si existe sospecha de otra
enfermedad hepatica. El diagndstico precoz es fundamental, ya que
el inicio temprano del tratamiento tiene mejor prondstico. Consiste
en quelantes de cobre para pacientes sintomaticos, y sales de zinc
como tratamiento de mantenimiento, en pacientes asintomaticos
o neuroldgicos. El trasplante hepdtico es el tratamiento definitivo,
pues corrige el defecto metabdlico.

Angio TAC. Datos de hepatopatia crénica.



EPIDEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO DE
HEPATOCARCINOMA EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO
SAN CECILIO DE GRANADA.

ROA-COLOMO, A;IMARTIIN-LAGOS MALDONADO, A; DIEGUEZ-
CASTILLO, C; DIAZ-ALCAZAR, MM; RUIZ-RODRIGUEZ, AJ;
SALMERON-ESCOBAR, J; RUIZ-ESCOLANO, E

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

El carcinoma hepatocelular (CHC) es una neoplasia de alta incidencia

y mortalidad. El cribado en pacientes de alto riesgo es fundamental

para que un diagndstico en fases precoces permita la aplicacién

de tratamientos con intencion curativa. El objetivo de este trabajo Métodos de imagen durante el screening y diagndstico del
es revisar las caracteristicas epidemioldgicas y los procedimientos hepatocarcinoma (CHC).

diagnésticos de los CHC diagnosticados en el Hospital Universitario

San Cecilio (HUSC).

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, usando la base de
datos del HUSC entre los afios 2015 a 2017.

Se registraron 45 CHC, el 86,66% en varones. La edad media
fue de 64,4 afios. El 97,77% asentaron sobre una cirrosis, cuyas
causas mas frecuentes fueron el alcohol (35,55%), VHC (24,44%)
y mixta alcohol/VHC (22,22%). Segln la clasificacién de Child-
Pugh el 48,83% estaban en estadio A, 39,53% en By 11,62% en
C. El 84,44% de los casos tenian signos de hipertension portal, un
60% con varices esofdgicas al diagndstico. Durante el screening
con ecografia abdominal se identificaron el 71,11% de lesiones
sospechosas de CHC, y un 20% presentaron ademas elevacién >200
ng/ml de alfafetoproteina. El diagndstico definitivo fue establecido
en el 55,55% mediante una Unica prueba de imagen dindmica
(TC/RMN), mientras que un 40% requirieron dos pruebas de
imagen, y sélo el 4,44% preciso biopsia (criterios diagndsticos de la
EASL). En el 53,33% de los casos se trataba de lesiones Unicas, en
24,44% 2-3 lesiones, y el resto eran multicéntricos. El tamafio de la
lesién principal superd los 5 cm en el 46,66% de nuestra serie.

Numero de nédulos hepaticos detectados al diagndstico.

Escala Child-Pugh.

Sistema MELD.

La mayoria de los CHC surgen sobre una cirrosis hepatica, en nuestro
estudio todos salvo un caso. El alcoholismo crénico y la infeccién por
el VHC son factores etioldgicos sinérgicos que coexistieron en diez
Etiologia de la cirrosis hepética. de nuestros pacientes. La determinacion de alfafetoproteina tiene
un bajo valor predictivo positivo en el screening del CHC. Aunque



la ecografia abdominal constituye una técnica segura y sensible
que constituye el método de cribado estandar (AASLD y EASL), en
nuestro estudio un elevado porcentaje de pacientes presentaron
lesiones que superaban en tamafio y nimero los criterios de Milan
y la oportunidad de realizar tratamientos con intencién curativa. La
determinacién de alfafetoproteina sin ecografia abdominal no es
valida para el screening del CHC. Se requieren nuevos marcadores
serolégicos que ayuden a mejorar la rentabilidad de la ecografia
en el cribado de CHC permitiendo su deteccién en estadios mas
precoces.

ESPLENOSIS INTRA Y EXTRAHEPATICA: A
PROPOSITO DE UN CASO.

BELVIS-JIMENEZ, M; BENITEZ-RODRIGUEZ, B; GALVAN-
FERNANDEZ, MD; VALDES-DELGADO, T; CAUNEDO-ALVAREZ, A

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITALES UNIVERSITARIOS
VIRGEN MACARENA - VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

La esplenosis es una implantacién de tejido esplénico a distancia,
generalmente tras traumatismo, de dificil diagndstico y en la que
debemos pensar para evitar medidas agresivas, sobre todo, ante la
ausencia de sintomas.

Varon de 54 afios, asintomatico, con antecedente de esplenectomia
tras traumatismo, en estudio por hallazgo ecografico de imagen
hiperecogénica hepatica de 7 mm y otra nodular isoecogénica de
43 mm junto con adenopatias en hilio hepatico. Laanaliticamostraba
hemograma, iones, GOT, GPT, GGT y fosfatasa alcalina normales,
bilirrubina de 1,3 mg/dl a expensas de indirecta. La exploracion
era anodina. La TC abdominal objetiva multiples lesiones focales
subcapsulares isodensas en fase portal y multiples lesiones sélidas
redondeadas que captan contraste homogéneamente adyacentes a
hilio hepatico, glandula suprarrenal y espacio subfrénico izquierdo.
La gammagrafia con hematies desnaturalizados marcados con
Tc-99m describe varios depdsitos en parénquima hepatico,
hilio hepatico, glandulas suprarrenales y dngulo esplénico,
confirmandose el diagndstico de esplenosis intra y extrahepatica

La esplenosis es una entidad benigna que se debe habitualmente
a procesos traumaticos o quirurgicos del bazo que determinan el
asiento heterotodpico del mismo y la proliferacion de fragmentos
viables y funcionalmente activos, tanto en presencia, como en
ausencia, por esplenectomia, del bazo. Se diferencia por tanto de la
ectopia, en la que se produce a raiz de una alteracion del desarrollo
embrionario.

Su formacidon puede producirse por contigliidad o por via
hematdgena (sugerida en casos de esplenosis intracraneal e
intrahepatica) con fragmentos minimos viables que posteriormente

Comunicaciones XLVIII Reunién Anual de la SAPD

se desarrollarian en su drea de implantacién, pudiendo aparecer
tanto intraperitoneal como extraperitoneal, con una evolucién
espontanea de las lesiones.

La desarrollan entorno al 67% de los pacientes con rotura esplénica
y suele ser asintomatica, detectandolos habitualmente de forma
incidental durante cirugia, autopsias o pruebas de imagen. No
obstante, en ocasiones, puede simular cuadros suboclusivos/
oclusivos digestivos, apendiculares, manifestaciones de origen
ginecoldgico o sindrome tumoral en relacion con la zona del
implante.

El diagndstico resulta complejo para la ecografia y la TC. Se debe
de sospechar ante antecedentes de traumatismo, siendo la
gammagrafia con hematies desnaturalizados marcados con Tc-99m
la prueba de eleccion.

En ausencia de sintomatologia, no se recomienda tratamiento
ni seguimiento ya que no hay descrita malignizacion de este
tipo de lesiones. La intervencion quirurgica sélo esta indicada
ante la presencia de sintomatologia asociada, complicaciones
o en pacientes con enfermedad hematoldgica para quienes la
esplenectomia es beneficiosa, o cuando el diagndstico es incierto,
para descartar fundamentalmente, origen tumoral.

Esplenosis.

Esplenosis.



ESTADIAJE Y TRATAMIENTO DE
HEPATOCARCINOMA EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO
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El carcinoma hepatocelular (CHC) constituye el tumor primario
hepatico maligno mas frecuente y la tercera causa de mortalidad
por cancer a nivel mundial. Su estadificacién y tratamiento estan
estandarizados por la clasificacién Barcelona Clinic Liver Cancer
(BCLC) en funcién del tamafio, funcidn hepatica y estado funcional
del paciente. El objetivo de este trabajo es revisar los procedimientos
diagnéstico-terapéuticos de los CHC diagnosticados en el Hospital
Universitario San Cecilio (HUSC).

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, usando la base de
datos del HUSC de los CHC diagnosticados entre 2015y 2017.

Se registraron 45 CHC, el 97,77% en pacientes con cirrosis
hepatica: 48,83% en estadio A de Child-Pugh, 39,53% Child-Pugh
By 11,62% Child-Pugh C. Sélo un paciente estaba en estadio 0 de
la BLCL (muy temprano) y fue sometido a reseccidén quirdrgica.
En el estadio A (temprano) se detectaron 8 pacientes (17,77%);
de estos, 2 recibieron quimioembolizacién transarterial (TACE)
y 6 fueron propuestos para trasplante hepdtico, de los cuales
solo uno se ha llegado a trasplantar, 4 progresaron en la lista de
espera pasando a tratamiento paliativo, y uno continlia en espera
de trasplante hepatico ortotépico (TOH) recibiendo TACE como
tratamiento puente. La mayoria de los pacientes (el 46,66%, n=21)
fueron diagnosticados en el estadio B o intermedio, siendo todos
tratados con sesiones repetidas de TACE (media de 3 sesiones),
salvo 2 que recibieron termoablacién. De los 19 pacientes
tratados con TACE: 8 reciben aun sesiones de tratamiento, 4 han
finalizado permaneciendo estables tras el procedimiento, y 7 han
presentado progresion, de los cuales 4 reciben sorafenib y 3 han
fallecido). En nuestra serie no detectamos complicaciones tras
la quimioembolizacion. Los 2 pacientes en estadio C (avanzado)
recibieron sorafenib, y 13 pacientes (28,8%) fueron incluidos en el
estadio D (terminal) recibiendo Unicamente medidas de confort.

La mayoria de los CHC fueron multinodulares o de gran tamafio (no
incluidos en los criterios de Milan), lo que limité la aplicacion de
tratamientos con intencidn curativa (reseccion, TOH o tratamientos
percutaneos locales). En los pacientes candidatos a TOH la
progresion tumoral durante la espera impidié llevarlo a cabo en
la mitad de los casos. Se requieren nuevos métodos de screening
que permitan el diagndstico de CHC en estadios mas precoces. La
progresion durante la lista de espera del TOH supone un motivo
de exclusién frecuente, lo que subraya la necesidad de implantar
tratamientos multimodales durante la espera en estos pacientes.

Estadios BCLC al diagndstico.

Tratamiento del CHC.

EXTRACTOS NATURALES IMPIDEN LA
ACUMULACION LIPIDICA EN UN MODELO IN VITRO
DE EHGNA CON GENOTIPO DESFAVORABLE GG DE
PNPLAS3.

GIL-GOMEZ, A; GALLEGO, P; ROJAS, A; MUNOZ-HERNANDEZ,
R; ROJAS, L; MALDONADO, R; GALLEGO-DURAN, R; GARCIA-
VALDECASAS, M; DEL CAMPO, JA; BAUTISTA, J; ROMERO-
GOMEZ, M

LABORATORIO  GASTROENTEROLOGIA Y HEPATOLOGIA.
COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO,
SEVILLA.

La esteatosis hepatica se define como un acumulo excesivo de
triglicéridos en formas de gotas lipidicas o lipid droplets (LD) en el
citoplasma de los hepatocitos. Evidencias cientificas corroboran que
existen factores genéticos los cuales incrementan la susceptibilidad
a desarrollar esteatosis o NAFLD. Un estudio GWAS realizado por
Romeoy colaboradores en 2008 mostrd que una variacion (rs738409
C>G) en la posicidn 148 del gen patatin-like phospholipase domain-
containing protein 3 (PNPLA3) incrementa la susceptibilidad a
desarrollar esteatosis, siendo el alelo G considerado desfavorable.
El objetivo de nuestro estudio es examinar el efecto de la quercetina



y otros extractos naturales acuosos (champifion (M) y alcachofa
(A)) en un modelo de esteatosis hepatica in vitro con genotipo GG-
PNPLA3.

La linea Huh7.5 fue expuesta a acido oléico (AO) 1 mM y tratada con
quercetina (50 uM) y extractos naturales (0,1 mg/ml) durante 48
horas. La acumulacién de lipidos neutros se analizé por técnicas de
imagen mediante tincion ORO (Oil Red O, Sigma Aldrich, GA11107).
Las imagenes fueron tomadas con un microscopio de fluorescencia
(OLIMPUS BX41) y el tamafio de las gotas lipidicas fue cuantificado
con el software cell*F. El contenido intracelular de triglicéridos fue
determinado mediante tincién fluorimétrica basado en el uso de
AdipoRed™. La fluorescencia fue cuantificada a 485/572 nm con
el lector Synergy HT, (BioTeK). Los niveles de expresion de genes
lipidicos se analizaron mediante PCR y el polimorfismo para el
PNPLA3 (rs738409) fue determinado mediante sondas Tagman en
qPCR.

El tratamiento con quercetina disminuyd la concentracion de
lipidos intracelulares (Figura 1B-1F), el tamafio de los lipid droplets
y los niveles de triglicéridos a través de la inhibicion de la expresidn
de SREBP-1c, PPAR y ACAT, y del aumento de PPARa. El uso de
los extractos acuosos disminuyé igualmente la acumulacidon de
lipidos ( (M: c-g y A: d-i) asi como el nivel de triglicéridos.
El tratamiento con estos extractos produjo una menor expresion
génica de SREBP-1c y un incremento en PPARa.

Los extractos acuosos mostraron tener un efecto similar a la
quercetina, disminuyendo la acumulacion de lipidos intracelulares
en un modelo de esteatosis hepatica con genotipo desfavorable
GG-PNPLA3. Estos compuestos tienden a reducir la expresion de
SREBP-1 inhibiendo el proceso de lipogénesis e incrementando la
capacidad antioxidante mediada por PPARa

Huh7.5 tratadas con quercetina 50 uM, extracto de champifion (M)
y alcachofa (A) en presencia o no de acido oleico durante 48 horas.
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Diagrama ilustrativo de los posibles mecanismos que median sobre
los efectos beneficiosos de la quercetina y compuestos presentes en
la alcachofa y el champifidn sobre el NAFLD.

FALLO HEPATICO AGUDO COMO DEBUT DE
AMILOIDOSIS PRIMARIA.

PINAZO-MARTINEZ, IL'; MOSTAZO-TORRES, J%; VILCHEZ-JAIMEZ,
M?; TENORIO-GONZALEZ, E?

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. 2SERVICIO MEDICINA
FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. 3SERVICIO APARATO
DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL DE MALAGA,

MALAGA.

La amiloidosis es una entidad consistente en la acumulacién
extracelular de fibrillas proteicas que muestran una birrefringencia
a la luz polarizada con la tincién del rojo Congo. Dicha enfermedad
se debe a un trastorno del metabolismo de las proteinas en el que
se produce el depdsito extracelular de un material proteico fibrilar
(amiloide) que es el responsable de la insolubilidad de los depdsitos
amiloides y de su resistencia a la digestion proteolitica. El amiloide
ocasiona de forma progresiva el fracaso lento y gradual del 6rgano
afecto.

Presentamos el caso de una paciente de 64 afios. NAMC. Dislipemia.
Cesdrea. Sin tratamiento habitual. Derivada desde medicina
familiar por referir alteracion del perfil hepatico en analitica
realizada en urgencias donde acudioé por dolor abdominal, nduseas
y vémitos desde hace un mes con restos alimenticios y biliosos.
No fiebre. Coluria sin acolia. Pérdida no cuantificada que achaca



a la baja ingesta. No prurito. Repitié analitica con valores mas
alterados. Exploracién buen estado general solo destacando leve
ictericia conjuntival sin alteraciones en la exploraciéon abdominal.
AS: hb 15,7, leucos 11.300 (73%), INR 1,43, Bioquimica glu 106,
urea 44, creati 0,74. BT 4,3 (BD1,7), GOT 441, GTP 192, GGT 2.349,
FA 992. Ecografia abdominal: higado y via biliar sin alteraciones.
Liquido ascitico abundante. Cultivo ascitis negativo. AP negativo.
RMN y ColangioRMN sin alteraciones. Se realiza gastroscopia y
colonoscopia sin alteraciones. Dado el empeoramiento clinico y
analitico se decide realizar biopsias hepdatica. AS a los siete dias
presenta BT 18,9 (BD 9,8), GOT 172, GPT 63, GGT 890, FA 2.664.
INR 1,9. La paciente sigue empeorando clinicamente con signos
de fallo hepatico agudo fulminante pasa a UCI pero pese a los
cuidados intensivos fallecié a las 48 horas. Finalmente la biopsia
hepatica presenta tincidon con rojo Congo y bajo el microscopio
de luz polarizada se aprecia una birrefringencia verde manzana
caracteristica compatible con amiloidosis primaria.

La tincion de rojo congo muestra depdsitos de color rojizo o naranja
intenso; sin embargo, la verdadera positividad es la birrefringencia
(derecha) verde que presenta dicroismo.

La afectacién hepdtica es frecuente; sin embargo, las alteraciones
de la funcidén hepatica suelen ser escasas y aparecen en las
fases tardias de la enfermedad. Comienza con sintomatologia
inespecifica, hepatomegalia y ligera elevacién de las enzimas
de colestasis. No obstante, se han registrado casos de colestasis
intrahepaticas intensas en aproximadamente un 5% de pacientes
con amiloidosis primaria. La hipertensién portal y la insuficiencia
hepatica aguda grave son excepcionales, aunque pueden producirse
ocasionalmente con un prondstico sombrio.

FALLO HEPATICO AGUDO DE ETIOLOGIA
DESCONOCIDA CON UNA HISTOLOGIA INESPERADA
(HEPATITIS DE CELULAS GIGANTES POST INFANTIL).

PINAZO-BANDERA, JM; GARCIA-GARCIA, AM; GARCIA-
FERREIRO, A; COBOS-RODRIGUEZ, J; GARCIA-ESCANO, MD;
ANDRADE-BELLIDO, RJ

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

El fallo hepatico agudo severo se caracteriza por la aparicién de
signos de insuficiencia hepatocelular grave (TP y cualquier grado

de encefalopatia) en un paciente previamente sano. La etiologia
es variada siendo la causa conocida mas frecuente las infecciones
virales seguida de las toxicas. Segun datos del Registro Europeo de
Trasplante Hepatico hasta en un 56% de los casos no se identifica un
desencadenante responsable.

Varén de 68 afios, turista, de nacionalidad sueca y sin alergias
medicamentosas ni antecedentes médicos de interés. Es trasladado
en ambulancia por episodio de convulsion ténico-clénica de los
cuatro miembros junto con disminucion del nivel de conciencia.
A la exploracion se encuentra desorientado, con flapping dudoso
e importante ictericia mucocutanea. En la analitica a su llegada
destacan: TP 75%, GOT 198, BT 15,4 (BD 12,75) con etanol
indetectable. Las pruebas de imagenes no detectan dilatacion de
vias ni signos de hipertensidn portal. Por tanto, ingresa a cargo de
Aparato Digestivo.

Entrevistandoalafamiliacuentan un episodio de hiperbilirrubinemia
e hipertransaminasemias acontecido en su pais tres meses antes
y, que tras la realizacién de una amplia busqueda etioldgica, se
achacd a un suplemento nutricional para la artrosis.

Durante el ingreso se realiza un despistaje etiolégico completo,
negativo salvo por positividad del anticuerpo anti-musculo liso
+ 1/160. La evolucién durante el ingreso es bastante térpida
tanto clinica como analiticamente, con fluctuaciones del nivel
de conciencia, llegando a ingresar en cuidados criticos ante la
necesidad de intubacién orotraqueal. El TP ha ido disminuyendo
hasta un minimo de de 48,5% y los parametros citoliticos y
colestdsicos se han mantenido elevados durante toda la estancia
hospitalaria . Ante la incertidumbre diagndstica se
plantea una biopsia transyugular hepatica que finalmente se realiza
en su pais natal con resultado: hepatitis de células gigantes post
infantil (PIGCH). Se introdujo al paciente en lista de espera para
trasplante hepatico pero finalmente fallecié antes del mismo a
causa de un infarto agudo de miocardio.

Evolucién de pardmetros analiticos durante el ingreso.
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La PIGCH es una variante histoldgica bastante infrecuente vy
desconocida. Se ha visto que, mas que una entidad en si misma,
es el resultado histolégico final de un compendio de enfermedades
hepaticas de diferentes etiologias. Se ha relacionado con virus
hepatotropos, farmacos, hepatitis autoinmune, alcohol e incluso
la enfermedad de Wilson. Hasta un 42% de las PIGCH quedan sin
filiar etimolégicamente (seguln la Ultima revision en 2011) y el 41%
conducen al exitus del paciente.

HAMARTOMATOSIS BILIAR MULTIPLE O
COMPLEJOS DE VON MEYENBURG.

GRILO-BENSUSAN, I; HERRERA-MARTIN, P

UNIDAD APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE ALTA RESOLUCION

DE ECIJA, ECIJA.
RM en T2, corte sagital: numerosas lesiones en ambos lébulos, de

tamafio variable, hiperintensas y no comunicadas con el arbol biliar.

Presentamos una causa infrecuente de elevacién aislada de GGT.

Un varén de 38 afios es remitido por elevacion de GGT aislada y
progresiva durante al menos cinco afios de evolucion. El paciente
estd asintomdtico y no refiere sindrome constitucional. El paciente
no refiere ingesta de alcohol, medicamentos, ni productos de
herboristeria. Su IMC es de 26,31 Kg/m2. Los niveles de AST y
ALT son completamente normales. En este contexto se realiza
ecografia abdominal que describe un higado de tamafio normal,
con ecogenicidad aumentada de forma difusa que podria estar
relacionada con higado graso. Sin embargo dado su aspecto tosco
se recomienda la realizacién de una resonancia magnética (RM).
Se solicita dicha exploraciéon presentando el higado multiples

formaciones quisticas de tamafio pequefio, pero heterogéneo, ColangioRM: no se observa comunicacién con el arbol biliar

con un aspecto hipointenso en T1 y muy intenso en T2 ni dilataciones del mismo. Es importante para distinguir de la
. La colangioRM no muestra comunicacién con la enfermedad de Caroli.

via biliar . Estos hallazgos son compatibles con una

hamartomatosis biliar maltiple.

La hamartomatosis biliar multiple es una malformacién congénita
del desarrollo de la placa ductal. Se producen multiples micro
hamartomas biliares o complejos de Von Meyenburg consistentes
en pequefias dilataciones quisticas de los conductos biliares
intrahepaticos en un estroma fibroso y que no se comunican
con el arbol biliar. Esto lo diferencia de la enfermedad de Caroli.
En la mayoria de los casos es un hallazgo casual en una prueba
de imagen y se describe hasta en el 5% de las autopsias en los
adultos. Se puede presentar de forma aislada o asociada a otras
malformaciones hepaticas o con quistes renales. En la mayoria
de los casos es asintomatico y sin alteraciones analiticas. La RM
es la prueba de imagen de eleccion. En ella los complejos se
observan hipointensos en las secuencias T1 y muy intensas en
T2. La colangioRM permite descartar su comunicacion con la via
biliar. En la ecografia abdominal los hallazgos son muy variables e
RM con contraste en T1: imagenes redondeadas multiples de tamafio inespecificos segin el tamafio y el nUmero de los mismos. En la TAC
variable e hipointensas en todo el parénquima hepatico. se observan multiples lesiones hipodensas que son mas evidentes




tras la administracién de contraste que son dificiles de caracterizar.
El diagndstico diferencial incluye las metastasis hepaticas, las litiasis
intrahepaticas y los quistes hepaticos. El principal riesgo de esta
malformacidn es su potencial evolucién a colangiocarcinoma. Sin
embargo no estan establecidos ni los medios ni la periodicidad para
realizar el cribado de esta complicacion.

HEMOPERITONEO ESPONTANEO COMO
MANIFESTACION INICIAL DE CARCINOMA
HEPATOCELULAR (CHC).

LEAL-TELLEZ, J; DIAZ-JIMENEZ, JA; CALLE-GOMEZ, AR; BONILLA-
FERNANDEZ, A; RAMIREZ-RAPOSO, R; CARNERERO-RODRIGUEZ,
JA; CAMACHO-MONTARO, LM; CORRERO-AGUILAR, FJ

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.

El hemoperitoneo secundario a rotura de CHC no traumatico es
una forma infrecuente de presentacion en paises occidentales.
Presentamos un caso ocurrido en nuestro centro.

Hombre de 70 afios con antecedente de cirrosis hepatica por virus
de la hepatitis B (VHB) que abandon6 seguimiento en consultas hace
diez afios. Como comorbilidades destacables presentaba fibrilacion
auricular anticoagulada con acenocumarol. Acude a Urgencias
por cuadro sincopal en el contexto de dolor abdominal intenso en
abdomen superior. A su llegada presentaba signos de hipoperfusion
periférica e inestabilidad hemodinamica, con hipotensién arterial y
taquicardia. El abdomen era doloroso a la palpacién en hipocondrio
derecho. En analitica se observé anemizacion (Hb 12,8 g/dl)
respecto a analitica previa (Hb 16,4 g/dl 30 dias antes).

Se solicitd ecografia abdominal en la que se identificé liquido libre
peritoneal, de predominio perihepatico y lesién de
5,5 cm de didmetro sugestiva de CHC . Se completd el
estudio con TC de abdomen en la que se identificaron signos de
sangrado activo . Se revirtié la coagulacion con vitamina
K y se decidié tratar la lesion mediante quimioembolizacién
transarterial (QETA); en la arteriografia se confirmaron los hallazgos
observados en la TC de abdomen . Se cateterizé
selectivamente la lesion, utilizandose inicialmente particulas
embolizantes 500/710 y posteriormente colocacion de dos coils
Interlock, con buen resultado en el control posterior

Tras el procedimiento el paciente se mantuvo estable
hemodinamicamente, por lo que se trasladé a planta. No fue
necesaria la transfusién de hemoderivados. Durante el tiempo
de hospitalizacion se mantuvo asintomatico, con cifras de Hb no
inferiores a 8,8 g/dL.

En nuestro medio la presentacion de CHC en forma de
hemoperitoneo agudo es infrecuente, debido en parte a que
el diagnostico de CHC se realiza en programas de deteccion
precoz, descompensacion de hepatopatia crénica o dolor
abdominal progresivo. En el caso que presentamos el paciente
habia abandonado el seguimiento en consultas. Debido a la baja
incidencia en nuestro medio y lo inespecifico de la clinica requiere
un alto nivel de sospecha diagnéstica; el antecedente de cirrosis por
VHB, la anemizacion y los hallazgos en las pruebas de imagen fueron
fundamentales en el diagndstico. La realizacién de procedimientos
vasculares intervencionistas es una técnica segura capaz de mejorar
la supervivencia de estos pacientes.

Ecografia abdominal. Corte longitudinal en hipocondrio derecho.
Se indican con letras el higado (H) y el rifidn derecho (RD). La flecha
sefiala liquido libre perihepatico.

Ecografia. Corte axial hepatico. Se sefiala lesion redondeada,
heterogénea, predominantemente hipoecoica en segmento 2
hepatico, correspondiente a CHC.

TC abdominal en fases basal (A), arterial (B) y portal (C). Cortes
axiales de abdomen superior en los que se sefiala extravasacion de
sangre a liquido peritoneal en la fase portal.



Comunicaciones XLVIII Reunién Anual de la SAPD

HEMOPERITONEO MASIVO COMO DEBUT DE
UN CARCINOMA HEPATOCELULAR EN PACIENTE SIN
CIRROSIS CONOCIDA.

DIAZ-ALCAZAR, MM; MARTIN-LAGOS-MALDONADO, A; ROA-
COLOMO, A; RUIZ-ESCOLANO, E; DIEGUEZ-CASTILLO, C; RUIZ-
RODRIGUEZ, AJ; SALMERON-ESCOBAR, J

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

El hemoperitoneo no traumatico ocasionado por ruptura de un
hepatocarcinoma (CHC) constituye una forma de presentacion
infrecuente de estos tumores en los paises occidentales, menos de
un 5%, pero que puede resultar fatal para la vida del paciente.

Mujer de 86 afios con antecedentes de insuficiencia cardiaca y
enfermedad diverticular del colon, que ingresa por urgencias por
dolor epigéstrico brusco y anemizacién. Constantes TA 80/60,
FC110lpm, estado sudorosoy palidez cutanea, abdomen distendido
y doloroso sobre todo en flanco/hipocondrio derecho. Analitica al
ingreso destaca: hemoglobina 5 g/dl, VCM 70 fl, leucocitos 18.000
con neutrofilia. plaquetas y coagulaciéon normales, perfil hepatico
normal. Una TC abdominal con contraste objetiva lesion hepatica
nodular de 65 mm en segmento caudado, de estructura sélido-

Arteriograffa. Con flecha grande se sefiala el realce nodular del quistica, con septos intraluminales con realce arterial de los mismos

CHC. Las flechas pequefias sefialan extravasacion de contraste que

) . de la periferia que sugiere CHC, complicado con sangrado activo
confirma nuevamente sangrado activo. y P q g ! p g

que condicional presencia de material hematico parcialmente
coleccionado en territorio gastrohepdtico, asi como liquido libre
sugerente de hemoperitoneo; discreta nodularidad del borde
hepaticocomo Unico dato de hepatopatiacrénica .
Se solicita arteriografia hepatica que muestra lesidn hipervascular
dependiente de la arteria hepatica izquierda con signo de sangrado
activo, realizando criocauterizacion del pediculo y embolizacion
con particulas y colis hasta cese del sangrado y oclusién arterial

. El procedimiento transcurre sin complicaciones, pero la
paciente rechaza otras actuaciones sobre la lesion, siendo derivada
para cuidados paliativos.

Arteriografia. Ausencia de realce de la lesidn tras la colocacién de los Tomografia computarizada. Figura 1A: lesidon hepdtica nodular que
coils (flecha). sugiere CHC. Figura 1B: liquido libre sugerente de hemoperitoneo.



Arteriografia hepatica que muestra lesion hipervascular.

Desde que se han establecido programas de cribado de CHC en
pacientes con cirrosis hepatica en occidente es infrecuente que se
diagnostiquen en fase sintomdtica, mas aln con una complicacion
tan brusca como un hemoperitoneo. De hecho, la rotura tumoral
espontanea asociada a CHC es mas comun en paises del Sudeste
asiatico o Africa, donde la infeccién por el virus de la hepatitis B
supone el principal factor etioldgico. La causa de esta ruptura no
traumatica es desconocida, aunque se han involucrado factores
como la localizaciéon subcapsular del CHC, la existencia de una gran
vascularizacion, el crecimiento rapido, la necrosis espontanea o la
hipertension portal y coagulopatia propia de la cirrosis hepdtica.
La rotura espontanea de un CHC y el hemoperitoneo secundario
supone una urgencia vital, que se debe sospechar en pacientes
cirréticos que presenten dolor abdominal, distension abdominal
y descenso de las cifras de hemoglobina. La quimioembolizacidn
intraarterial constituye una técnica relativamente segura, capaz de
mejorar la supervivencia asociada a esta urgencia vital.

HEPATITIS A: ASISTIENDO A UN BROTE EN
NUESTRO MEDIO.

CORREIA-VARELA-ALMEIDA, A'; ROMERO-HERRERA, G}
CABELLO-FERNANDEZ, A%, RODRIGUEZ-MONCADA, R}
DOMINGUEZ-CASTANO, AM?* CRUZ-BROCHE, A3 BEJARANO-
GARCIA, A

'UNIDAD APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO  HOSPITALARIO
DE ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.
UNIDAD  MICROBIOLOGIA. COMPLEJO  HOSPITALARIO
DE ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.
*UNIDAD EPIDEMIOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE

ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.

Evaluar nimero de casos de hepatitis aguda por virus de hepatitis A
(VHA) durante el periodo de enero a junio de 2017 en la provincia
de Huelva comparando con los datos disponibles del mismo periodo
en el afio 2016. Analizar el curso clinico y la gravedad de estos

casos. Evaluar los posibles factores de riesgo para la transmisién de
la infeccidn para poder disefiar medidas preventivas.

Estudio descriptivo con analisis retrospectivo detectandose 43 casos
de hepatitis aguda por VHA en la provincia de Huelva exceptuando
el drea del Hospital Comarcal de Rio Tinto en el periodo sefialado.
Los datos se obtienen del registro interno de pacientes infectados
por VHA del laboratorio del Hospital Juan Ramoén Jiménez (HJRJ)
siendo contrastados con los declarados en la Unidad de Preventiva
del HJRJ. Consultamos igualmente los datos publicados en la Red
Nacional de Vigilancia Epidemioldgica (RENAVE). Analizamos tres
grupos de variables: demograficas, propias del huésped y analiticas.

43 casos (70% varones, 30% mujeres). Mediana de edades: 31 afios
(minimo: 6, maximo: 70). Ninguno de los pacientes presentaba
antecedentes de hepatopatia conocidos o infecciéon activa por
otros virus. Promedio GPT al ingreso: 2.094 mg/dl. Promedio GOT
al ingreso: 1.055 mg/dl. Promedio bilirrubina total al ingreso:
6 mg/dl (minimo: 1,13, maximo: 17). Todos los pacientes ingresados
han realizado ecografia abdominal, un solo caso presentd datos
de hepatopatia crénica. El 47% de los pacientes precisaron
ingreso. Estancia media hospitalaria: 6 dias. No hubo ningun caso
con insuficiencia renal o fracaso hepatico agudo. El 50% fueron
registrados como enfermedad declaracion obligatoria.

Nidmero de casos de hepatitis aguda por VHA durante el periodo
de Enero a Junio de 2017 en Huelva comparando con los datos
disponibles del mismo periodo en el afio 2016 en Huelva y Andalucia.

Mecanismo de transmision de hepatitis aguda por VHA.



Orientacion sexual de los pacientes de la muestra.

Departamento responsable por el diagndstico de hepatitis aguda por
VHA.

La hepatitis A es un problema de salud publica dado el aumento
actual de casos. Se ha detectado un aumento de incidencia en
grupos de riesgo, particularmente en hombres que mantienen
relaciones homosexuales. En nuestra serie este hecho no se ha
reflejado, seguramente por disponer de escasos datos en las
encuestas epidemioldgicas y en los antecedentes personales de las
historias clinicas dada la privacidad que mantienen los pacientes
sobre este dato. En un subandlisis se han identificado un aumento
de casos en Cartaya y Paymogo (siete casos cada uno). La mitad
de los casos diagnosticados no se declararon contribuyendo al
aumento del contagio, disminuyendo la eficacia de las medidas
preventivas. Debemos insistir en la divulgacién y cumplimentacién
del programa de inmunizacién por ser el medio mas seguro y eficaz,
evitando el contagio principalmente en los grupos de riesgo.
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HEPATITIS AGUDA POR TOCILIZUMAB.
IMPORTANCIA DE LA MONITORIZACION DE
LAS TRANSAMINASAS EN LOS TRATAMIENTOS
FARMACOLOGICOS CRONICOS.

ROA-COLOMOQ, A; RUIZ-ESCOLANO, E; DIEGUEZ-CASTILLO,
C; DIAZ-ALCAZAR, MM; RUIZ-RODRIGUEZ, AJ; SALMERON-
ESCOBAR, J; MARTINEZ-TIRADO, P

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

Tocilizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado que
actla contra el receptor de IL-6. Es un farmaco que se utiliza en
el tratamiento de la artritis reumatoide y otras enfermedades
reumaticas. Se administra de forma intravenosa una vez al mes o
subcutdnea una vez a la semana. La monitorizacién de las enzimas
de citolisis es fundamental ya que se elevan con relativa frecuencia.

Mujer de 68 afios con AP de artritis reumatoide en tratamiento
con tocilizumab 162 mg subcutdneo 1/semana desde hace un
mes y medio (6 dosis), previamente tratada con metotrexate que
suspendid por mala tolerancia. Ingresa en Digestivo por ictericia
de 3 dias de evolucidn, coluria, acolia y molestias abdominales
en epigastrio. Afebril, sin nduseas ni vomitos. Sin alteracion del
habito intestinal. Astenia e inapetencia. Exploracion fisica sin
hallazgos salvo ictericia. En analitica se objetiva BT 16,74, BD 10,89,
GOT 736, GPT 591, GGT 1.024, FA 152. Serologia de virus
hepatotropos negativa. ANAS positivos. AMA, LKM, SMA negativos.
Ecografia abdominal, Colangio-RM y RM abdominal compatibles
con hepatitis aguda sin otros hallazgos. La paciente no tiene habitos
toxicos, no ha tomado productos de herbolario, no tiene tatuajes
ni ha realizado viajes al extranjero de forma reciente. No presenta
factores de riesgo de hepatitis aguda excepto reciente introduccién
de tocilizumab. Se realiza interconsulta a Reumatologia que
suspenden tocilizumab, aumentan dosis de corticoides y remiten
a consulta de Reumatologia a la paciente para control y valoracion
de nuevo tratamiento para artritis reumatoide. Durante el ingreso
la paciente evoluciona adecuadamente, sin presentar signos de
encefalopatia hepatica, se mantiene asintomdtica y en analiticas
seriadas se observa disminucién de las enzimas hepaticas. Se
procede al alta con revision en consulta de Digestivo.

Tocilizumab aumenta los niveles de ALT en un 36% de pacientes, AST
un 22% vy bilirrubina <2%. Se deben monitorizar los niveles previos
al inicio del tratamiento, 4-8 semanas tras el comienzo y cada 3
meses. No se recomienda su uso en pacientes con deterioro de la
funcion hepética o hepatopatia conocida. En aumentos de ALT/AST
1-3 veces el limite superior de la normalidad, se recomienda ajustar
o espaciar las dosis de tratamiento. En aumentos de 3-5 veces el
limite superior de la normalidad, se debe interrumpir el tratamiento
hasta que los niveles desciendan a <3 veces. Cuando existe un
aumento de 5 veces el limite superior de la normalidad, como es el
caso de nuestra paciente, se debe suspender tocilizumab.



HEPATITIS AUTOINMUNE: NUEVAS DIANAS
TERAPEUTICAS.

SANCHEZ-TORRIJOS, YM; LUCENA-VALERA, Al; GARCIA-ORTIZ,
JM; FERRER-RIOS, MT; GIRALDEZ-GALLEGO, A; AMPUERO-
HERROJO, J; PASCASIO-ACEVEDO, JM; SOUSA-MARTIN, JM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

La hepatitis autoinmune (HAI) es una enfermedad necroinflamatoria
del higado, infrecuente, cuyo tratamiento de eleccion son los
corticoides e inmunosupresores, habitualmente azatioprina,
utilizando mofetil micofenolato (MMF) en casos de no respuesta.
Nuestro objetivo es conocer las caracteristicas de los pacientes
con HAI de nuestra poblacidn, asi como la respuesta a los distintos
tratamientos.

Estudio retrospectivo descriptivo, de un total de 83 pacientes
diagnosticados de HAI en nuestro Hospital, entre 1996-2016.
Analizamos datos clinicos, analiticos e histolégicos, asi como
tratamiento realizado y respuesta al mismo.

Se analizaron 83 pacientes, 75,9% (63/83) mujeres, con edad
46,14+18,65 afios, sin consumo de alcohol ni drogas, VHB, VHC, VIH
negativos. El 41% (34/83) presentaban enfermedad autoinmune
asociada (19 hipotiroidismo), y 18 (21,7%) estaban diagnosticados
de sindrome de solapamiento (16 cirrosis biliar primaria). LA
presentacion inicial fue insidiosa, con un periodo medio entre
inicio de sintomas y diagndstico de 14,16 meses (0-144). Dos
pacientes presentaron al inicio hepatitis aguda fulminante que
precisé trasplante hepatico. 10,8% (9/83) fueron erréneamente
diagnosticados de hepatitis toxica.

Al diagnostico el 11,9% (9) eran F4 (de los 67 con biopsia),
desarrollando cirrosis 25,3% (21/83) y hepatocarcinoma en dos.
Precisaron trasplante siete pacientes. El 92,8% (77/83) se han
tratado con corticoides (monoterapia o asociado), siendo el mas
usado la prednisona (64,9% 50/77), seguido por budesonida
(20,8% 16/77) y deflazacort (14,3% 11/77). Un 80,7% (67/83) ha
recibido inmunosupresores (todos con azatioprina en un primer
momento, dos de ellos en monoterapia), con una tasa de respuesta
global del 90,4% (76/83). 12 pacientes han mantenido corticoides
Unicamente (ninguno cirrético), 11 con budesonida y 1 prednisona,
con una mediana de 35,9 meses (12,3-95,4), presentando respuesta
completa 10 pacientes, con infeccion grave en un paciente.
De aquellos que han mantenido tratamiento con azatioprina
asociada o no a corticoides (56/83), 94,6% (53/56) han presentado
respuesta global (62,5% completa (35/56 32,5%, incompleta
(18/56) (importante mejoria sin normalizacion de transaminasas),
presentando 5 pacientes infeccion grave (peritonitis bacteriana
espontanea, infeccién urinaria y abdominal). De los 11 restantes,
7 fueron tratados con MMF, dos de ellos asociado a azatioprina (5
por falta de respuesta, 2 por intolerancia), de los cuales 4 presentan

respuesta completa, 2 incompleta, y 1 de ellos fracaso terapéutico,
con infeccidn grave en un paciente.

La HAI es una enfermedad infrecuente de dificil diagndstico, con
una media de retraso de mas de un afio en nuestra poblacion.
La respuesta al tratamiento global es alta, del 90,4%, teniendo
en cuenta que en aquellos pacientes en estadio inicial de la
enfermedad la budesonida es una buena opcidn terapéutica, con
alta tasa de respuesta y sin efectos adversos. Por otro lado, aquellos
que presentan fracaso terapéutico o intolerancia a la azatioprina, el
MMF ofrece una alternativa terapéutica aceptable, con remision en
la mayoria de los pacientes.

HEPATOCARCINOMA SOBRE HIGADO GRASO
NO CIRROTICO.

SILVA-RUIZ, MP%; GIRALDEZ-GALLEGO, A?

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA. 2UGC
APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL

VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

La enfermedad por higado graso no alcohdlica (EHGNA) es
posiblemente la causa mas frecuente de hipertransaminasemia en
adultos. La presencia de carcinoma hepatocelular (CHC) se observa
en un 5% de pacientes sin cirrosis, siendo identificadas la obesidad,
la diabetes y la esteatosis hepatica como causas probables de esta
entidad. Presentamos el caso de un paciente diagnosticado de
forma casual de CHC sobre un higado esteatdsico sin cirrosis.

Varén de 50 afios, con IMC 33,8 Kg/m? y dislipemia mixta,
diagnosticado con 41 afios, de forma incidental durante un estudio
de ERGE, de esteatosis ecografica sin hipertransaminasemia, datos
de disfuncion hepatica ni de hiperesplenismo. Consulté de nuevo
en 2014 por reaparicidon de la clinica de ERGE, repitiéndose una
ecografia abdominal en la que se detectd una lesidn ocupante de
espacio (LOE) de 33 mm en Iébulo hepatico derecho ,
asentando sobre un higado de aspecto esteatosico.

Se solicita TAC abdominal confirmandose el
comportamiento tipico, siendo posteriormente sometido a
biopsia percutanea que confirma la existencia de un CHC con
patron trabecular y de células claras, grado 2-3 de Edmonson
(Figura 3), una biopsia hepdtica transyugular (que demuestra
una discreta esteatosis, de predominio macrovesicular (10%), sin
esteatohepatitis y ausencia de datos histolégicos de hepatopatia
crénica) y un estudio hemodinamico (gradiente de presién venosa
hepatica de 5 mmHg). Con todos estos datos se decidié en comité
multidisciplinar la realizacién de una bisegmentectomia hepatica
(V-VI) por via laparoscépica.
La pieza quirdrgica mostré un CHC moderadamente
diferenciado, sin invasidn vascular, con patrén predominantemente
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trabecular y con focos de morfologia de célula clara; el parénquima
circundante no mostraba datos de hepatopatia crénica fibrosante

. El tumor llegaba a contactar focalmente con el plano
quirlrgico, a pesar de lo cual el seguimiento ha sido favorable, sin
datos de recidiva hasta la fecha.

Crecimiento trabecular (flecha doble) sin reaccién fibrosa estromal;
disminucion de células de Kupffer (1); predominio de “células claras”
(2), pseudoinclusiones (3) y multinucleacidn (flecha simple).

Ecografia abdominal con tumoracién sélida hipoecogénica de 4 cm
en segmento V hepatico.

Parénquima hepatico compuesto por hepatocitos de tamafio
uniforme, balonizados y esteatosis de predominio macrovesicular;

TC abdominal con LOE Unica, hiperdensa en la fase arterial, con algun ausencia de actividad inflamatoria portal ni lobulillar.

area focal hipodensa -necrética o de degeneracion quistica- en su
periferia, muy bien delimitada y asentando en el segmento V.

La EHGNA debe ser considerada un factor de riesgo para el
desarrollo de CHC, especialmente en el contexto del sindrome
metabdlico. Siguiendo las recomendaciones actuales, el despistaje
de CHC en pacientes con EHGNA sin cirrosis no esta justificado.
No obstante, en nuestro caso se desarrollé esta complicacion,
potencialmente detectable con un programa de cribado especifico.
Existe, pues, la necesidad de investigar nuevos marcadores
predictivos en pacientes con EHGNA que permitieran identificar
subgrupos de riesgo en los que si fuese aplicable alguna politica
de cribado. El manejo posterior se basa en el recomendado en las

. - - . guias internacionales de manejo del CHC.
Lesion neoplasica expansiva mal delimitada compuesta por

hepatocitos de tamafio dos veces mayor de lo normal (estrella),
de contorno angulado e irregular y con citoplasma amplio y claro
(flecha).



HEPATOTOXICIDAD FARMA,COLéGICA comMmo
PRIMERA MANIFESTACION DE SINDROME DRESS
SECUNDARIO A CARBIMAZOL.

PRAXEDES-GONZALEZ, E; LAZARO-SAEZ, M; SAN JUAN-LOPEZ, C;
HALLOUCH-TOUTOU, S; HERNANDEZ-MARTINEZ, A; ANGUITA-
MONTES, F; VEGA-SAENZ, JL

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES TORRECARDENAS, ALMERIA.

La reaccion farmacoldgica con eosinofilia y sintomas sistémicos
(DRESS) o sindrome de hipersensibilidad inducido por farmacos
(DIHS) es una reaccién idiosincrasica severa, potencialmente
mortal, caracterizada por fiebre, linfadenopatias y erupcién
cutdnea, acompafidndose en ocasiones de manifestaciones
sistémicas adicionales relacionadas con una afectacion visceral
(higado, rifion, pulmdén) y anomalias hematoldgicas (eosinofilia,
linfocitosis atipica).

Presentamos el caso de un vardn de 43 afios con antecedentes
personales de enfermedad de graves en seguimiento por
Endocrinologia y en tratamiento con carbimazol desde hace 20
dias, que acude por dolor abdominal difuso de una semana de
evolucién y los ultimos dos dias se acompafia de ictericia, acolia,
prurito generalizado, coluria y cefalea. Analiticamente presenta
bilirrubina total 6, bilirrubina directa 5,69, GOT 124, GPT 494,
amilasa 93, PCR 0,79, sin alteraciones iniciales del hemograma y
la coagulacion. En la exploracion fisica el paciente presenta buen
estado general con ictericia de piel y mucosas, y a la palpacion en
hipocondrio derecho dolor sin hallarse masas, visceromegalias ni
signos de irritacion peritoneal. Del mismo modo, presenta erupcion
acneiforme en tronco y brazos.

La serologia no revela infeccidn activa y los estudios del cobre y
hierro fueron normales. La ecografia abdominal muestra un higado
homogéneo de ecoestructura adecuada, sin evidencia de lesiones
focales ni dilatacién de la via biliar. Vesicula y pancreas sin hallazgos.

Durante su hospitalizacién desarrolla fiebre de 38,22C, eosinofilia
2,2x109/L y cuadro de exantema eritematoso, papuloso y
pruriginoso generalizado que afecta a tronco y miembros
superiores e inferiores auto limitandose y resolviéndose en
48-72 horas con tratamiento con corticoide ; tras
el cual fue diagnosticado de sindrome de sensibilidad a drogas
con eosinofilia y sintomas sistémicos secundario a carbimazol, de
acuerdo al cumplimiento de criterios diagndsticos.

Lafisiopatologiadelsindrome de DRESS, sibiennose hallaclaramente
establecida, si que se fundamenta en un fendmeno inmunolégico
de base, desencadenado a partir de una susceptibilidad de los
linfocitos a los metabolitos de ciertos farmacos, en especial
anticonvulsivantes (carbamazepina, fenitoina y fenobarbital) y
sulfonamidas. Tras 2-6 semanas de la exposicion aparecen los

sintomas caracterizados por un exantema morbiliforme, fiebre y
afectacion sistémica.

HEPATOTOXICIDADPORMETILPREDNISOLONA,
UN DIAGNOSTICO A CONSIDERAR.

PINAZO-BANDERA, JM; GARCiA-FERREIRA, A; GARCIA-GARCIA,
AM; COBOS-RODRIGUEZ, J; ROBLES-DIAZ, M; ANDRADE-

BELLIDO, RJ

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.



La hepatotoxicidad por farmacos (DILI) es la causa fundamental
de retirada de farmacos del mercado y una de las causas
principales de fallo hepatico fulminante. A los corticoides se le
habia relacionado con esteatosis hepatica, reactivaciéon de virus
hepatotropos pero apenas habia casos de dafio hepatico inducido
por metilprednisolona hasta las dos ultimas décadas, en la cual se
han empezado a registrar. Objetivos: describir dos nuevos casos
de DILI por metilprednisolona y realizar una revision bibliografica
sobre los casos ya publicados en la literatura.

Se han descrito dos casos nuevos de DILI por metilprednisolona
extraidos del Spanish-Latin DILI Registry. Dichos casos se
han comparado con otros 34 casos publicados de DILlI por
metilprednisolona. Una vez seleccionado los 36 casos, se ha
realizado un analisis descriptivo de los datos demograficos, clinicos,
evolutivos, parametros bioquimicos, patron de dafio hepatico y
presencia de autoanticuerpos.

Nuestros dos casos corresponden a dos mujeres jovenes con
esclerosis multiple que, tras aparicion de un brote agudo de su
enfermedad, fueron tratadas con bolos i.v. de metilprednisolona.
Tras dos semanas del inicio del tratamiento se evidencid
dafio hepatico mediante sintomatologia y/o alteracién de los
parametros analiticos. Doce semanas después del tratamiento
con metilprednisolona, se recuperaron progresivamente. Uno de
ellos tuvo una re-exposicion accidental que provocd una nueva
alteracion del perfil hepatico.

Una vez revisada la bibliografia, se puede observar que es una
entidad que afecta, sobre todo a mujeres jévenesy con un sustrato
autoinmune importante . De hecho 1/5 de los casos
cursan con autoanticuerpos positivos.

Existe un mayor riesgo cuando se someten a bolos iv de
metilprednisolona. Pueden debutar de forma sintomatica brusca
o acontecer de forma larvada. El tipo de dafio hepatico habla
claramente a favor de un patrén hepatocelular. En un 38,23% se
produjo re-exposicién accidental. Se debe destacar que cuatro
casos concluyeron en fallo hepatico fulminante y posterior exitus

La hepatotoxicidad por metilprednisolona se debe sospechar en
caso de dafio hepatico cronolégicamente concordante con el uso
de dicho farmaco, sobre todo en el contexto de enfermedades
autoinmunes (especialmente esclerosis multiple y oftalmopatia
de graves). Estos pacientes deben ser monitorizados con analiticas
seriadas que incluyan perfil hepatico, antes, durante y tras el
tratamiento intravenoso con metilprednisolona. Es un DILI que tiene
una importante morbi-mortalidad (cuatro exitus documentados). La
fisiopatologia del dafio hepatico relacionado con metilprednisolona
es alin desconocida pero existe una evidente relacion con el sistema
inmunitario.
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Enfermedadesdebase enlos pacientes con DILI por metilprednisolona.

Resumen del analisis descriptivo realizado. Porcentajes y medias
calculados en base al numero de pacientes con informacién
disponible.

HIPERTRANSAMINASEMIA CRONICA
FLUCTUANTE DE ETIOLOGIA INCIERTA, EPISODIO
DE HEPATOTOXICIDAD AGUDA Y DESARROLLO DE
SINDROME DE STEVENS-JOHNSON POR DEFLAZACORT.

GARCIA-GARCIA, AM; GARCIA-FERREIRA, = AJ; COBOS-
RODRIGUEZ, J; ORTEGA-ALONSO, A; GARCIA-CORTES, M;
ANDRADE-BELLIDO, RJ

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

Se define hipertransaminasemia crénica al aumento de las
transaminasas superior a 1,5 veces el limite superior de la
normalidad, confirmado en dos ocasiones en un intervalo de mas
de seis meses de duracidn. Puede ser producida por diferentes
agentes etiolégicos como el alcohol, VHB y VHC, farmacos,
EHNA, etc. Es importante su correcto diagndstico para una mejor
aproximacion y manejo.



Mujer de 39 afios sin alergias, habitos tdxicos ni antecedentes
de interés salvo colecistectomia en 2005 y en tratamiento
con anticonceptivos orales. En estudio desde 2009 por
hipertransaminasemia fluctuante de predominio
hepatocelular y con mayor elevacion de ALT. Con estudio etioldgico
completo negativo (incluyendo hasta dos biopsias) se decide
iniciar en enero de 2016 y de manera empirica tratamiento con
deflazacort 30 mg. Comienza aproximadamente un mes después
con pequefias papulas pruriginosas a nivel de escote
que posteriormente se extienden a cara, tronco y brazos y que
finalmente también afectan a mucosa oral y conjuntivas. Las
lesiones evolucionan hacia ampollas flacidas de gran tamafio
por lo que ingresa en Dermatologia el 18 de marzo. Se
realiza una biopsia cutanea compatible con sindrome de Stevens-
Johnson, probablemente secundario al consumo de deflazacort.
Se suspende el mismo y se inicia tratamiento con ciclosporina
y antibidticos. Al cuarto dia de ingreso comienza con elevacidn
marcada y progresiva de las transaminasas. Se interrumpen todos
los medicamentos y a la semana los valores descienden a la mitad
(Figura 4). Se repite el estudio etioldgico incluyendo pruebas de
imagen todo ello sin resultados e incluso se enviaron muestras a
Salamanca para el estudio de la ACOX-2 que resulté normal. Dada la
mejoria se decide seguimiento en consulta. Al mes predomina por
primera vez la colestasis en la analitica y en la ecografia de abdomen
se visualizan unas alteraciones de la sefial mal definidas que podrian
corresponder con lesiones de tipo vascular o inflamatorio pero sin
poder descartar metastasico. Se completa el estudio con RM con
primovist y se decide biopsiar la LOE cuya histologia
habla de pseudotumor inflamatorio. A las dos semanas la ecografia
es totalmente normal, la paciente permanece asintomatica y la
analitica se ha normalizado.

Es importante realizar una busqueda sistematica y exhaustiva del
agente etioldgico causante de la hipertransaminasemia porque si
bien puede cursar de manera asintomatica en otras ocasiones las
consecuencias clinicas pueden ser importantes.

Transaminasas 2008-2017.

Lesiones cutaneas iniciales.

Lesiones cutaneas evolucionadas.

Transaminasas durante el ingreso.
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564 DILI cases classified according to biochemical parameters
as having hepatocellular and cholestatic type of liver injury were
selected out of 701 cases enrolled in the Spanish DILI registry.
Univariate analyses and logistic regressions (R software) were
performed to compare the pharmacological properties of causative
drugs and host factors between the two groups (hepatocellular vs
cholestatic injury).

To evaluate drug-host interactions influencing DO in DILI, a two-
tier approach was applied. In the first tier analysis (i.e., screening),
logistic regression models including a drug property, a host factor,
and their interaction term were developed using the R software.
For each of the identified pairs, a logistic regression model was
developed, having delayed onset as an outcome and the drug
property as a predictor for each of the two subgroups classified by
the host factor.

RMN axial.

Of the study cohort, 437 (77%) cases had hepatocellular and 126
(23%) cholestatic type of liver damage. Seven parameters were
identified as being best predictors for liver injury pattern by using
the logistic regression analysis. Parameters increasing the risk of
hepatocellular damage included: age 0.5 (OR=2.04; p=0.0285).
In contrast, presence of co-medications for cardiac disease and
causative drugs with a higher number of heterorings (OR=0.68,
p=0.0270) were found to decrease the risk of a hepatocellular
injury pattern (OR=0.47, p=0.0030) . Interaction between
older age (260 y) and culprit drugs with low hepatic metabolism,
but not high hepatic metabolism, increase the risk of cholestatic
damage (OR=3.49, p=0.0001)

RMN coronal.

HOST CHARACTERISTICS, PHARMACOLOGICAL
PROPERTIES AND THEIR INTERACTIONS INFLUENCE
TYPE OF LIVER INJURY IN HEPATOTOXICITY.

GONZALEZ-JIMENEZ, A'; STEPHENS, C!; MEDINA-CALIZ, I}
ROBLES-DIAZ, M%; SLIM, M%; LUCENA, MI*; ANDRADE, RJ?

1IBIMA, INSTITUTO DE INVESTIGACION  BIOMEDICA
DE MALAGA, MALAGA. 2COMPLEJO HOSPITALARIO DE

ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

The clinical course of drug-induced liver injury (DILI) is typically
categorized as hepatocellular, cholestatic, or mixed. This

categorization is important for the diagnosis of causative drugs Ingestion of concomitant medication for patients according

and the assessment of possible clinical outcomes. Here we aimed to their type of liver injury. ATC code: A=Alimentary, B=Blood,

to evaluate host and pharmacological factors that were associated C=Cardiovascular, J=Anti-infective, L=Antineoplastic, M=Muscle-
skeletal.

with the development of liver injury pattern.



Predictor factor of hepatocellular injury calculated by nominal
logistic regression.

Distribution of cholestatic and hepatocellular cases according to age
and hepatic metabolism.
Host factors and pharmacological properties seem to play a

complementary role in the prediction of injury pattern in DILI. The
pharmacological properties facilitating hepatocellular damage
seem to be related with increased drug exposure or hepatocyte
damage. The interaction between advanced age and consumption
of drugs with poor hepatic metabolism appears to increase the risk
of cholestatic damage in susceptible individuals.

IMPORTANCIA DE LA BIOPSIA GUIADA POR
ECOGRAFIA EN LAS LESIONES HEPATICAS.

LLAMAS-BELLIDO, I; MERINO-GALLEGO, E; ESTEVEZ-ESCOBAR,
M; GALLEGO-ROIJO, FJ

UNIDAD APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE, EJIDO, EL.

Demographic and clinical information in DILI cases based on the type El diagndstico diferencial de las lesiones sélidas hepaticas es amplio.

of liver injury. En los paises occidentales predomina la etiologia metastasica
correspondiendo un 50% de origen digestivo, 15% pulmonar, 10%
urogenital y hasta un 10% provienen de tumor primario de origen
desconocido.

Varén de 64 afios con antecedentes de adenocarcinoma del
I6bulo superior izquierdo Tla resecado en 2010 (segmentectomia
apical atipica) sin signos de recidiva en las revisiones y tumor del
estroma gastrointestinal (GIST) gastrico con potencial maligno
intermedio intervenido en 2008 mediante gastrectomia tipo
Billroth Il sin adyuvancia. Durante su seguimiento se realizan
pruebas de imagen de control sin hallazgos de interés. En revision
de cirugia tordcica refiere dolor en hemitérax derecho por lo que,
dados sus antecedentes, se realiza PET-TAC de cuerpo entero
que objetiva multiples focos hipermetabdlicos de

pequefio tamafio en parénquima hepatico sin evidencia de otras
lesiones sugestivas de afectacion tumoral macroscopica sugiriendo
actividad neopldsica hepatica. En la consulta de Digestivo se
solicita TAC y puncién de lesién hepatica supeditado al resultado
Drug properties based on types of liver injury. de ésta. La TAC trifasica informa de probables lesiones
benignas de comportamiento inespecifico aconsejando realizacién
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de RM dindmica para caracterizacion 6ptima. La RM

manifiesta lesiones hiperintensas en secuencia T2 algunas con
hipocaptacion en fase portal compatibles con metastasis. Tras los
hallazgos se decide biopsia con aguja gruesa (BAG) guiada por
ecografia. En ésta se observan multiples lesiones hipoecoicas de
4-5 mm siendo la mayor y mas accesible por via subcostal una de 8
mm que se punciona obteniendo mediante pistola semiautomatica
trucut de 18G cilindros de 1,5 cm. La anatomia patoldgica informa
de positividad para C-KIT, vimentina y ki67 de 3-5% con negatividad
para queratina 7 y 20, desmina, actina y S-100 diagnosticandose
asi GIST metastasico. Finalmente se deriva a consulta de Oncologia
donde inicia tratamiento médico con imatinib 400 mg diario con
buena tolerancia.

TAC trifasica hepatica.

Detalle de PET - TAC de cuerpo entero.

RM dindmica hepatica.

Para establecer el diagnéstico de higado metastasico puede resultar
suficiente la combinacion de exploracién, pruebas de imagen
y laboratorio. La BAG puede ser util para confirmacién aunque
podria no ser esencial si hay certeza razonable con las imagenes
o en caso de que la filiacién histolégica no modifique la actitud
terapedtica. En este caso donde las pruebas de imagen resultaban
contradictorias y con dos neoplasias candidatas a ser el tumor
primario, la BAG proporcioné diagndstico de certeza pudiendo
asi recibir tratamiento de primera linea para GIST avanzado con
inhibidor de la tirosin quinasa.

Focos hipermetabdlicos hepaticos.



LA GRAN REPERCUSION A NIVEL SISTéMIgO
DEL TRATAMIENTO CON ANTIVIRALES DE ACCION
DIRECTA EN PACIENTES CON VIRUS DE LA HEPATITIS C.

PUYA-GAMARRO, M*; AVILES-BUENO, B RODRfGUEZ-LQBALZO,
SA% ROSALES-ZABAL, JM'; PEREDA-SALGUERO, T3; SANCHEZ-
CANTOS, AM*

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. ?SERVICIO NEFROLOGIA. COMPLEJO
HOSPITAL COSTA DEL SOL, MARBELLA. *SERVICIO ANATOMIA
PATOLOGICA. COMPLEJO HOSPITALCOSTADELSOL, MARBELLA.

“SERVICIO . COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL SOL, MARBELLA.

La hepatitis por virus C (VHC) es una enfermedad sistémica,
con importante afectacién renal. Es sorprendente, la mejoria
que presentan los pacientes tras el tratamiento, no sélo a nivel
hepatico, logrando en ocasiones la resolucidn casi completa del
dafio extrahepatico causado.

Varén de 53 afios derivado a Nefrologia por hipertensién arterial
resistente, deterioro renal y proteinuria. Como antecedentes,
hepatopatia crénica VHC genotipo-1b, F2, sin hipertension portal,
desde hacia 34 afos, tratada con Interferdn pegilado y ribavirina,
suspendiéndolo por intolerancia. En la exploracidn, edemas
perimaleolares y cifras tensionales elevadas a pesar de tratamiento
con enalapril, hidroclorotiazida, manidipino y doxazosina.

Analiticamente, hipertransaminasemia, creatinina 2,22 mg/dL
e hipoproteinemia . Estudio inmunoldgico:
ANA/ANCA negativos; IgA/1gG normales. C3 normal y C4 disminuido.
Proteinograma, pico monoclonal de IgM. Crioglobulinas negativas.
Realizamosbiopsiarenalizquierda con resultado anatomopatolégico
de glomerulonefritis membranoproliferativa asociada a infeccion
por VHC . Macroscépicamente, 12 glomérulos con
hipercelularidad mesangial y endocapilar e imagenes de dobles
contornos de la membrana basal . Inmunofluorescencia:
12 glomérulos de predominio capilar y mesangial 1gG+, IgM+,
C3+. Ajustamos tratamiento con ARA-Il y Furosemida. Solicitamos
ecografia renal, sin alteraciones. Valorado en consultas de
Hepatologia (RNA-VHC: 3.200.521 Ul), iniciando tratamiento
antiviral con  ombitasvir/paritaprevir/ritonavir+dasabuvir 12
semanas. Valorado en Hematologia por pico monoclonal IgM con
diagnéstico de gammapatia monoclonal de significado incierto,
sospechandose que fuese policlonal asociada al VHC. Actualmente,
curado de la hepatitis C. Sigue tratamiento sélo con enalapril 10
mg con tensiones arteriales controladas y mejoria renal progresiva.

Evolucién analitica, observando significatica mejoria.
Prot/Cr: proteina/creatinina; Alb/Cr: albimina/creatinina.

Hematoxilina-eosina: glomérulo con hipercelularidad mesangial y
endocapilar, lobulacion del penacho, engrosamiento de la membrana
basal y presencia de de polimorfonucleares neutréfilos.

Técnica de Plata: imagen de desdoblamiento de la membrana basal
capilar (doble contorno).

Inmunofluorescencia: depdsitos de C3 (3+) con tincidn granular y
semilineal, de predominio capilar y mesangial.



La incidencia de infeccion por VHC es 3-4 millones/afio. El 3%
de la poblacion estd infectada actualmente. Es un trastorno
sistémico que puede asociarse con manifestaciones extrahepaticas
como las glomerulopatias. De éstas, la glomerulonefritis
membranoproliferativa tipo | (GNMP) es la mas frecuente. Debe
investigarse en pacientes con VHC y proteinuria, crioglobulinemia
e hipocomplementemia. Detectamos ARN del VHC en el 80% de
GNMP con crioglobulinemias pero en el 25% sin crioglobulinemia,
como nuestro caso. El sindrome nefrético se detecta en el 20% de
pacientes. La biopsia renal evidencia proliferacion endocapilar
con infiltracién de leucocitos. El doble contorno de la membrana
basal es caracteristico. La inmunofluorescencia detecta depdsitos
subendoteliales de IgM, IgG y C3. El hallazgo de proteinas virales
en los glomérulos confiere un papel patogénico al VHC en el
desarrollo de esta glomerulonefritis. La disminucién de proteinuria
coincidiendo con la negativizacion del ARN-VHCy la relacién entre la
recurrencia de la enfermedad renal y la viremia tras el tratamiento,
apoyan el papel etiopatogénico del VHC en el desarrollo de la
GNMP.

MACRO-AST
HIPERTRANSAMINASEMIA.

comMmo CAUSA DE

GRILO-BENSUSAN, I%; ULIBA,RRENA-ESTEVEZ, )%, RAMIREZ-
GARRIDO, F?; HERRERA-MARTIN, P?

'UNIDAD APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE ALTA RESOLUCION
DE ECIJA, ECIJA. 2UGC ANALISIS CLINICO. HOSPITAL DE ALTA
RESOLUCION DE ECHA, ECHIA. 3UGC ANALISIS CLINICO.

HOSPITAL ALTA RESOLUCION DE UTRERA, UTRERA.

Presentamos este caso con una causa infrecuente y poco conocida
de hipertransaminasemia.

Se trata de un vardn asintomatico de 51 afios que es remitido
a la consulta de Digestivo por elevacion aislada de aspartato
aminotransferasa (AST) en dos determinaciones repetidas
separadas por un mes con valores de 457 y 447 U/Ly una ecografia
abdominal sin alteraciones. No existen antecedentes personales
de riesgo de hepatitis virica, ni consumo activo de alcohol, ni
productos de herboristeria. Usa productos energéticos y su IMC es
normal. Se solicita estudio con autoanticuerpos, alfa 1 antitripsina,
ceruloplasmina, inmunoglobulinas, metabolismo del hierro vy
serologia del virus de la hepatitis B y celiaquia que son normales.
La serologia para el virus de la hepatitis C (VHC) es positiva.

Fue valorado por un segundo especialista que descartd la
infeccién activa por VHC mediante una PCR negativa, solicitd
creatinfosfoquinasa (CPK) que fue normal y recomendd la
eliminacion de la dieta de los productos energéticos. Se repitié la
ecografia abdominal con discreto aumento de la ecogenicidad. Se
inicid tratamiento con silimarina y vitamina E. Ante la ausencia de
mejoria se planted una biopsia hepatica que el paciente rechazo.
Se solicitd una resonancia magnética abdominal que fue normal.
Dos afios después de la primera visita acudié de nuevo a un tercer
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especialista. Se solicitdé CPK, lactato deshidrogenasa, factores
del complemento, PCR del VHC y porfirinas en orina que fueron
normales. También se contactd con el servicio de laboratorio para
realizar un analisis de macromoléculas mediante precipitacion
en polietilenglicol. Este demostré que la elevacion de la AST
correspondia a una macromolécula de AST, diagnosticando al
paciente y evitando la realizacién de la biopsia hepatica.

Lamacro-AST esunacausa poco frecuente de hipertransaminasemia.
Se produce debido a la formacién de inmunocomplejos de AST
e inmunoglobulinas (A, M o G) que no se aclaran a nivel renal,
produciendo una falsa elevacion de AST. Se considera un trastorno
benigno presente en nifios y adultos sanos. Sin embargo puede estar
asociado a procesos autoinmunes y a enfermedades hepaticas,
como una infeccién por VHC activa o pasada. La evolucion de dicha
elevacion puede ser fluctuante, permanente y en alguna ocasion
se normaliza. El diagndstico de este proceso se puede realizar
mediante cromatografia, electroforesis o precipitacion en PEG. El
seguimiento a largo plazo de los pacientes con macro-AST muestra
una evolucién benigna de los mismos.

). MANEJO DEL QUISTE HIDATIDICO DE GRAN
TAMANO Y SUS COMPLICACIONES, A PROPOSITO DE
TRES CASOS.

MERINO-GALLEGO, E; LLAMAS-BELLIDO, I; ESTEVEZ-ESCOBAR,
M; GALLEGO-ROJO, FJ

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE, EJIDO, EL.

La hidatidosis es la parasitosis hepética mas prevalente en nuestro
medio, producida por el parasito Echinococcus granulosus. Las
manifestaciones clinicas dependeran del tamafio de los quistes,
existiendo desde formas leves asintomaticas hasta casos graves
con complicaciones entre las que destacan: colestasis severa por
compresion de la via biliar, hipertensidn portal y sus complicaciones,
sobreinfeccidon bacterianay sepsis, rotura de los quistes o anafilaxia.

CASO 1: varén de 37 afios, diabético y natural de Marruecos que
consulta por dolor abdominal, fiebre y colestasis. Se realiza US/TC
abdominal, evidencidandose una lesion hipodensa multiloculada
y de densidad heterogénea de 12 cm sugerente de absceso
hepatico , por lo que se pauta ATB empirico y se
solicita serologia de hidatidosis que resulta positiva, inicidandose
tratamiento con albendazol. El paciente ingresa en UCI por sepsis
grave secundaria a sobreinfeccién bacteriana de los quistes por
Klebsiella pneumoniae. Finalmente se realiza quistectomia con
buena evolucién.

CASO 2: mujer de 42 afios que presentd un quiste hidatidico gigante,
el cual se intervino quirirgicamente. No obstante, la paciente



desarrollé hipertensién portal prehepatica en ese contexto, con
esplenomegalia e hiperesplenismo asi como varices esofagicas
grandes. Se realizo profilaxis primaria mediante ligadura con bandas
elasticas, manteniéndose estable, sin descompensaciones.

CASO 3: vardén de 50 afos sin antecedentes de interés que
consulta por epigastralgia y colestasis disociada. Se realiza
ecografia abdominal, observando un quiste hepatico de 10 cm
con calcificaciones y septos internos finos, sugerente de quiste
hidatidico CE-2, que comprime la via biliar. Posteriormente se
confirma el diagndstico mediante serologia positiva de hidatidosis,
pautandose tratamiento con albendazol. Debido a la compresidn

Caso 1: quiste hidatidico gigante sobreinfectado.

Caso 2: varices esofagicas en paciente con HT portal secundaria a
quiste hidatidico gigante.

Caso 3: Quiste hidatidico de gran tamafio que comprime via biliar.

de la via biliar, se realizé quistectomia con buen resultado posterior.

El tratamiento quirdrgico junto a albendazol, es de eleccién en los
quistes hidatidicos complicados y de gran tamafio.

PILEFLEBITIS COMO COMPLICACION RARA DE
COLANGITIS.

ARROYO-GARCIA , MY; PEREZ-DIAZ, JIM?% MARTINEZ-DELGADO,
MC% MURNOZ-RUIZ, MM?

ISECCION APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA. *SECCION MEDICINA INTERNA.
HOSPITAL COMARCAL DE LA AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
3SECCION RADIODIAGNOSTICO. HOSPITAL COMARCAL DE LA

AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

La pileflebitis es una tromboflebitis séptica de la vena porta
o de alguna de sus ramas tributarias que puede ser extra o
intrahepatica. Es una condicion infrecuente y grave con importante
morbimortalidad que puede ser complicacion de una infeccidon
intraabdominal de cualquier etiologia. Aunque tenia un curso
universalmente fatal en la era pre antibidtica, las expectativas de
esta infeccion han mejorado notablemente gracias a los modernas
técnicas diagndsticas y las modalidades terapéuticas actuales.
Curiosamente, sin embargo, el nimero de casos diagnosticados ha
ido en aumento en los ultimos 15 afios, posiblemente en relacién
con la mayor sensibilidad de las técnicas diagnosticas.

Varén de 82 afios con antecedentes personales de HTA esencial,
cancer de prostata, EPOC, SAOS vy coxartrosis que acude a Urgencias
por dolor abdominal agudo intenso mesogastrico acompariado
de nauseas, fiebre alta termometrada (39,89C) y "escalofrios",
desarrollando en su evolucién cuadro de shock séptico con oliguria
e hipotension arterial. A nivel exploratorio sensorio despejado,
cardiopulmonar anodino y palpacién abdominal profunda difusa
dolorosa sin peritonismo.

Se extrajeron hemocultivos seriados (que resultaron a posteriori
positivos para Escherichia coli) y urocultivo (negativo), instaurandose
antibioterapia empirica con ceftriaxona y metronidazol, lograndose
estabilidad clinica y hemodinamica del paciente en pocas horas
previo a su ingreso en Medicina Interna para completar tratamiento
y estudio.

El TAC abdominal con contraste intravenoso objetiva
datos de trombosis de la rama portal del LHI, dilatacién de via biliar
intrahepatica a dicho nivel y colangitis, compatible con pileflebitis
de probable origen intrahepatico, y la Colangio-RMN

arroja signos de coledocolitiasis, todo lo cual conduce al diagnéstico
de: pileflebitis en el contexto de colangitis por coledocolitiasis.
En planta de hospitalizacion precisé continuidad del tratamiento
antibidtico especifico, anticoagulaciéon con HBPM a dosis plenas y
realizacion de CPRE para extraccion de varias litiasis coledocales,
sin complicaciones.
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TAC abdominal c/c: alteracidn perfusién hepatica. RMN abdomen c/c: trombosis portal.

TAC abdominal c/c: alteracidn perfusién hepatica.

ColangioRMN: coledocolitiasis.

La pileflebitis se asocia con estados de hipercoagulabilidad,
traumatismos, cirugia abdominal o procesos que afectan el sistema
hepatobiliar como es la infeccidn de las vias biliares. Los gérmenes
implicados son habitualmente Gram negativos (Escherichia coli) y
estreptococos aerobios. La clinica puede variar segun la localizacion
del proceso inflamatorio. La bacteriemia es un hallazgo frecuente
diagnosticado por hemocultivo. Ante la clinica tan inespecifica,
TAC abdominal c/c: trombosis portal. las pruebas de imagen (TAC, ECO y RMN) son de gran utilidad. El
tratamiento consiste en antibioterapia de amplio espectro por
cuatro semanas por el riesgo de formacion de abscesos hepaticos.
La anticoagulacidon es aceptada siempre y cuando sea por la
progresion demostrada de trombos.




POLIQUISTOSIS HEPATICA GIGANTE.
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BARRIOS, LOS.

La poliquistosis hepdtica del adulto (PHA) es una enfermedad
congénita poco frecuente y que habitualmente cursa de forma
asintomatica. El crecimiento progresivo de los quistes, conforme
avanza la edad, puede condicionar la aparicidon de complicaciones
potencialmente graves.

Presentamos el caso clinico de una paciente mujer de 44 afios
sin antecedentes de interés, que refiere por cuadro de molestias
digestivas y aumento progresivo del perimetro abdominal, por
lo que comienza a ser estudiada por Digestivo. A la exploracién

presenta un aumento del perimetro abdominal , con
silencio intestinal a la auscultacion. En la ecografia abdominal
se objetivan numerosas estructuras quisticas . En

la tomografia computarizada (TC) se aprecia una poliquistosis
gigante hepdtica que ocupa todo el higado izquierdo y gran parte
del derecho , con desplazamiento del resto de
estructuras hasta compartimento abdominal inferior izquierdo.
Se decide intervencidn quirldrgica programada realizdndose
hepatectomia izquierda ampliada a los segmentos V y VI, previa
evacuaciéon de mas de 8 litros de contenido quistico. En el estudio
histoldgico de la pieza quirdrgica se objetivan al corte
numerosos quistes . La recuperacion postoperatoria es
favorable, con disminucion del perimetro abdominal

Fotografias de la paciente antes de ser intervenida, evidenciandose
el aumento del perimetro abdominal.

Ecografia abdominal: lesiones quisticas ocupando la mayor parte de
la volumen hepatico.

Imagen de TC.
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Imagen de TC.

Fotografia de la paciente tras la intervencién quirurgica.

La PHA se hereda con caracter autondémico dominante, vy
habitualmente se presenta en combinacion con poliquistosis renal
0 con quistes en otros 6rganos como el pancreas, bazo, ovarios y
mds raramente el pulmén.
Imagen macroscopica de la pieza quirdrgica.

Las manifestaciones clinicas mds frecuentes son la distension
abdominal con masa o masas palpables, como en esta paciente
que presentamos, sensacion de saciedad precoz por compresion
extrinseca y en ocasiones dolor abdominal, ictericia o disnea. Puede
manifestarse por la compresién de la vena porta por los quistes,
dando lugar a hipertensién portal y sus complicaciones (ascitis o
hemorragia por varices esofagicas).

Se han descrito casos de sepsis abdominal por sobreinfeccion de
la poliquistosis y la formacidn de abscesos hepaticos multiples. La
enfermedad renal determinara el prondstico de esta enfermedad. El
tratamiento quirdrgico se contemplara como la primera alternativa,
persiguiendo como objetivo la reduccién del componente quistico
mediante resecciones hepdaticas mayores.

Imagen macroscopica de la pieza quirdrgica (corte). En caso de insuficiencia renal terminal, el doble trasplante es un

tratamiento a considerar.



PRESENTACION ATIPICA DE UN CARCINOMA
HEPATOCELULAR DE GRAN TAMANO SOBRE HIGADO
SANO.
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MARBELLA.

El carcinoma hepatocelular (CHC) es el tumor maligno primario
mas frecuente del higado. Disponemos de mucha evidencia en la
literatura sobre su etiologia y tratamiento en el higado cirrético. Sin
embargo, los estudios sobre la historia natural del CHC en pacientes
no cirréticos son limitados.

Imagen macroscépica de la pieza: lesion nodular periférica bien
delimitada de 10 cm de didmetro que presenta dreas hemorragicas.

Mujer de 69 afios que consultd por epigastralgia de meses de
evolucién. Entre sus antecedentes, hipertension arterial. En la
exploracidn fisica, a nivel abdominal, se palpaba una masa dura,
dolorosa en hipocondrio derecho. Analiticamente destacaba GOT y
GPT 110 U/L. Serologia de virus hepatotropos, VIH y alfafetoproteina
negativos. Realizamos ecografia abdominal, observandose una
lesion nodular heterogénea. Posteriormente, solicitamos TC
toracoabdominal, apreciando higado de aspecto radioldgico
normal, con una masa heterogénea, hipervascular de 10x11x8,7 cm
en la periferia del segmento V , sugestiva de adenoma
hepatico como primera posibilidad. Dado su gran tamafio,
decidimos intervencion quirlrgica, realizandose colecistectomia
y exéresis en bloque de la lesién. El estudio anatomopatoldgico
informaba de hepatocarcinoma bien diferenciado grado Il de
Edmondson con patrén pseudoglandular, sobre higado sin datos
de hepatopatia crénica . La paciente continta en

seguimiento sin recidiva en dos afios. Imagen AP (4x): A) Neoplasia bien delimitada con patrén
pseudoglandular difuso y dareas macrotrabeculares focales, con
pérdia de la trama de reticulina. B) Higado no tumoral con esteatosis
leve.

El carcinoma hepatocelular se desarrolla sobre higados cirréticos
en el 80% de los casos, apareciendo en un 20% sobre higados sanos
(siendo en estos casos mas frecuente la variante fibrolamelar) o con
hepatopatia crénica no cirrética, ya sea de origen viral o metabdlico.
La variante fibrolamelar afecta a individuos mas jévenes y no esta
asociada con cirrosis hepatica . Tiene mejor prondstico y los niveles
de alfafetoproteina suelen ser normales. En nuestra paciente, el
estudio anatomopatoldgico descartd esta variante. En la mayoria
de pacientes con HCC en un higado no cirrético, la etiologia mas
probable suele relacionarse con el sindrome metabdlico. Otra
posibilidad es que se tratase de un adenoma que ha malignizado.
El 5-10% de los adenomas hepaticos muestran potencial maligno,
generalmente en el contexto de la mutacién B-catenina. De

TC de abdomen con contraste i.v., corte coronal: masa heterogénea, aceptarse esta hipétesis, seguiria siendo un caso infrecuente, ya que
hipervascular que capta contraste, en la periferia del segmento V, de la degeneracion del adenoma suele asociarse con enfermedades
10x11x8,7 cm de depdsito de glucdgeno, tratamiento con anticonceptivos orales



u hormonas masculinas a largo plazo y sindrome de poliposis
adenomatosa familiar, los cuales no estaban presentes en nuestra
paciente. Con este caso, destacamos la importancia de considerar
en pacientes no cirréticos el diagndstico de CHC, para cualquier
masa hepatica que claramente no es un hemangioma o una
hiperplasia nodular focal, especialmente si es hipervascular, como
la que presentaba nuestra paciente.

- PREVALENCIA Y PATRONES DE PRACTICA
CLINICA DE LA ENFERMEDAD HEPATICA GRASA
NO ALCOHOLICA DERIVADA A CONSULTAS DE
HEPATOLOGIA.

SANCHEZ-TORRIJOS, YM; AMPUERO-HERROIJO, J; GALLEGO-
DURAN, R; ROMERO-GOMEZ, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA) esta en auge
debido al estilo de vida actual. El objetivo de nuestro estudio es
evaluar su prevalencia en consultas externas, los recursos médicos
empleados, la severidad de la enfermedad y los costes derivados
de la misma.

Estudio observacional prospectivo incluyendo a pacientes derivados
por primera vez a consultas de Aparato Digestivo por sospecha de
hepatopatia, entre los meses de marzo y octubre 2016. Se analizé
la prevalencia de la EHGNA, evaluando severidad, heterogeneidad
de juicios clinicos, recursos médicos empleados y su coste, asi como
las diferencias en funcién de la derivacion (Atencion Primaria (AP)
vs. Atencion Especializada (AE)), para posteriormente establecer
criterios de calidad en la misma.

Se incluyeron 191 pacientes, 69,1% (132/191) varones, edad media
54,6+14,5 afios. Mas de la mitad de las derivaciones fueron desde
AE (55,5%, 106/191), siendo el principal motivo el VHC (42,5%,
45/191), a diferencia de AP que fue la hipertransaminasemia
(64,7%, 57/191) , donde ademas el diagndstico final mas
frecuente fue la EHGNA (43,5%, 43/191). De los derivados desde
AP, el 34,1% (29/85) fueron dados de alta frente al 15,1% (16/106)
en AE, con diagndstico de EHGNA en ambas.

Se identificé la EHGNA como diagndstico definitivo en el 29%
(56/191) , de los cuales el 63,2% (36/56) fueron
derivados por hipertransaminasemia, y el 25% (14/56) por
esteatosis. Al 31% (17/56) y 25% (14/56) de los pacientes no se
les realizé autoinmunidad ni serologia respectivamente, y en mas
del 90% no se llevaron a cabo métodos no invasivos de deteccion
de fibrosis. El 59,3% (32/56) presentaban fibrosis leve, medida por
FIB-4. La terminologia utilizada en el juicio clinico fue heterogénea

:37,5% (21/56) esteatosis hepatica, 28,6% (16/56) higado
graso, 14,3% (8//56) hepatopatia de origen metabdlico, 10,1%
(6/56) esteatohepatitis no alcohdlica, y 8,9% (5/56) hepatopatia de
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origen mixto (higado graso + alcohol). El coste medio por paciente
hasta el diagnostico fue 570,78€ (analitica, serologia y ANOEs,
ecografia, 2,5 visitas de media), siendo 31.963,68€ para el total de
pacientes (n=56). Sélo en cuatro pacientes se afiadié tratamiento
farmacoldgico.

Motivo de consulta segun tipo de derivacion.

Grafico de diagnéstico final.

Grafico de diagndstico final.



La EHGNA es una causa muy frecuente de hipertransaminasemia,
uno de los principales motivos de consulta en AP, que podria ser
manejada a este nivel en aquellos con fibrosis leve, con el ahorro
de costes que ello supondria. La heterogeneidad de juicios clinicos
existente hace necesaria acciones divulgativas para unificar los
criterios diagnésticos y el manejo de la enfermedad.

QUIMIOEMBOLIZACION HEPATICA EN EL
HOSPITAL JUAN RAMON JIMENEZ ENTRE LOS ANOS
2014-2017.

CABELLO-FERNANDEZ, A'; ROMERO-HERRERA, G!; CORREIA-
VARELA-ALMEIDA, A'; RODRIGUEZ-MONCADA, R%; CALATAYUD-
SANCHEZ, MA% MARAVER-ZAMORA, M'; REINA-SOLANO, F%
OSUNA-MOLINA, R*

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
DE ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.
2SERVICIO RADIODIAGNOSTICO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.

Resultados de la QETA en nuestro centro y revisar sus indicaciones.

Estudio retrospectivo de 36 pacientes diagnosticados de
hepatocarcinoma (CHC) que iniciaron tratamiento con DEB-TACE en
el Hospital Juan Ramédn Jiménez entre los afios 2014-2017.

Edad media: 72,61 afios. 83,3% varones, 16,7% mujeres. Etiologia:
41% enolismo, 30,6% VHC, 8,3% ambos, 20,1% no filiada. Child-
pugh basal: 63,8% estadio A (47% A5, 16,64% A6), 36% B (16,6%
B7, 11% BS, 8,3% B9).

Al diagndstico, la mitad tenian alfafetoproteina >10 u/ml, CICr
normal casi en el 100% y con bilirrubina total media: 1,26 mg/dL
DS+1.

La mayoria de pacientes (80-95%) no presentd ascitis al
diagnéstico, niveles de natremia normales y sin episodios previos
de encefalopatia hepatica o peritonitis bacteriana espontanea.
Performance status 0-1.

El 60% presentaban nddulo Unico (tamafio medio 3,9 cm) y el resto
multinodulares (la mayoria entre 1-4 cm). Estadio BCLC: 16,7% A,
72% B, 11% C. Ningun paciente presentd al diagndstico afectacion
portal o enfermedad extrahepatica. Todos los pacientes fueron
tratados con DEB-QETA. El 44% precis6 2-3 sesiones, el 39% una

y el 17% >3 (maximo 7 sesiones, media de 120 dias entre cada
sesién). Un 13% presentd efectos adversos (sindrome post-QETA
4 pacientes, nefrotoxicidad 1 paciente). Ninguno complicaciones
locales.

Respuesta radioldgica (criterios M-Recist): 5,7% (3 pacientes)
respuesta completa, 40% (14 pacientes) respuesta parcial, 14% (5
pacientes) enfermedad estable, 40% (14 pacientes) enfermedad
progresiva. El 68% no empeord la funcidén hepatica. Motivaron la
suspensién del tratamiento: 50% progresion, 22% deterioro clinico,
3,2% nefrotoxicidad, 9% fracaso, enfermedad estable, rechazo, etc.

Al final del estudio 52% fallecieron y la mediana de supervivencia
desde diagndstico hasta exitus o fecha fin de estudio fue 318 dias.
En el 68% no se aplicd otro tratamiento, en el 11% la QETA fue
puente al trasplante (el 2,75% fue trasplantado) y el 20% necesitd
sorafenib.

El CHC es la tercera causa mundial de muerte por cancer,
estrechamente relacionado con hepatopatias crénicas. A pesar
del cribado ecografico semestral, suele diagnosticarse en estados
intermedios de la enfermedad (B de la clasificacién BCLC). El dnico
tratamiento con aumento de supervivencia en CHC intermedio es la
QETA, técnica no exenta de complicaciones, por lo que los pacientes
deben seleccionarse adecuadamente (contraindicaciéon en Child
>8, afectacidn extensa bilobar, tamafio >10 cm, reduccidn del flujo
portal, CICr <30 ml/min). La mayoria de los pacientes no presentan
empeoramiento de la funcion hepatica en relacién con la técnica.
En nuestro estudio la mediana de supervivencia y complicaciones
en pacientes sin sintomas asociados a cancer (PS 0-2) con funcion
hepatica conservada (Child-Pugh A-B), y CHC multinodular sin
invasion vascular ni extrahepatica, la justifican como técnica de
eleccién en este perfil de pacientes (procedimiento eficaz, seguro
y bien tolerado). Ademas, puede usarse como terapia puente al
trasplante hepatico en pacientes seleccionados.

Causa CHC.
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REACTIVACION DE INFECCION POR VHB
RESUELTA EN FORMA DE HEPATITIS AGUDA EN
PACIENTE CON LLC NO TRATADA.

GARCIA-GARCIA, AM; GARCIA-FERREIRA, AJ; COBOS-
RODRIGUEZ, J; PINAZO-BANDERA, J; ALCANTARA-BENITEZ, R;
ANDRADE-BELLIDO, RJ

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

La reactivacion de la infeccion por el VHB en pacientes con infeccidn

resuelta se detecta en pocas ocasiones, usualmente asociado

a un tratamiento inmunosupresor y conlleva una morbilidad y
Child-Pugh inicial. mortalidad altas.

Se ha publicado en la literatura médica algunos casos de reactivacion
de la infeccién por el VHB asociada al empleo de rituximab,
citostaticos, corticoides y demds estados de inmunosupresion.
Nosotros en cambio presentamos un caso en el que el paciente
padece una LLC pero nunca ha precisado tratamiento para la misma.

Varén de 87 diagnosticado hace ocho afios de LLC en seguimiento
desde entonces sin necesidad de tratamiento por encontrarse
estable en un estadio A. En el momento del diagndstico el paciente
presentaba serologia de infeccién por VHB pasada con anti-HBs y
Anti-HBc (IgG+IgM) positivos.

Acude a nuestro servicio de Urgencias por malestar general e
ictericia. Tras los hallazgos en pruebas complementarias se ingresa
con juicio clinico de hepatitis a filiar y en la nueva serologia presenta:
AgHBs +, Anti-HBc+, antiHBs-, AgHBe+ y DNA-VHB 4.234.704 Ul/mL,
compatible con reactivacion de infeccion por VHB. Desde el ingreso
el paciente ha presentado aumento de GOT, GPT y bilirrubina total
a expensas de la fraccién directa con descenso de los parametros
Respuesta radioldgica tras QETA segun criterios M-Recist (Modified de coagulacién. Se ha iniciado tratamiento con tenofovir pero el
Response Evaluation Criteria in Solid Tumor). paciente finalmente ha fallecido con un fracaso hepatico agudo.

Las manifestaciones clinicas de una reactivacién abarcan un amplio
espectro, desde cuadros anictéricos asintomaticos, o bien sintomas
generales propios de una hepatitis (astenia, anorexia, nauseas),
hasta un fallo hepatico potencialmente mortal. Se ha estimado que
la mortalidad oscila entre un 5-40%.

El tratamiento de la reactivacidon con antivirales es eficaz en
pacientes que desarrollan un brote de hepatitis. El farmaco con
el que existe una mayor experiencia es la lamivudina pero dado
el riesgo aumentado de crear resistencias se promueve el uso de
tenofovir, si la funcidn renal lo permite, o entecavir.

Motivo de suspension de QETA.



R’EDUCCI(')N PRECOZ DE LA ALFA-
FETOPROTEINA COMO FACTOR PRONOSTICO DE
RESPUESTA EN PACIENTES CON HEPATOCARCINOMA
AVANZADO TRATADOS CON SORAFENIB.

SANCHEZ-TORRIJOS, YM; FERRER-RIOS, MT; ONTANILLA-
CLAVIJO, G; GIRALDEZ-GALLEGO, A; SOUSA-MARTIN, JM;
AMPUERO-HERROIJO, J; PASCASIO-ACEVEDO, JM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

El sorafenib es un inhibidor de la multiquinasa aprobado para
el tratamiento del hepatocarcinoma (HCC) avanzado. La alfa-
fetoproteina (AFP) es un marcador tumoral utilizado como
indicador del crecimiento, recurrencia y prondéstico del HCC, pero
no hay evidencia suficiente actualmente en cuanto a su correlacién
con la respuesta al tratamiento con sorafenib.

El objetivo de nuestro estudio es encontrar si existe alguna
correlacién entre el nivel de AFP y la respuesta al mismo.

Se revisaron retrospectivamente 58 pacientes con HCC tratados
con sorafenib entre 2008-2015 en nuestro hospital. Se analizo el
impacto de la AFP en la respuesta a sorafenib y la supervivencia
global (SG) en los pacientes con niveles basales altos de AFP. Se
clasificaron como respondedores cuando existia una disminucion
en la concentracidn de AFP >20% al mes del inicio del tratamiento.
La supervivencia se analizdé con curvas Kaplan-Meier y se compard
mediante la prueba log-rank.

Se analizaron 58 pacientes, 87,9% varones, edad 62,74 afios
(media, £10,83). El 93,1% (54) eran cirroticos, por VHC en el 56,4%
de los casos. 79,3% (46) se clasificaron como Child-Pugh A, 19% (11)
B,y 1,7% (1) C. El 25,9% (15) presentaban metastasis y 48,3% (28)
invasion portal. La mayoria se clasificaron como BCLC-C (55,2%,
32). 46,6% recibieron tratamientos previos: radiofrecuencia, TACE
y cirugia en 11, 9 y 6 pacientes respectivamente. La mediana de SG
fue 8,9 meses (0,73-56,73).

El41,4% (24) fueron clasificados como respondedores, presentando
una mejor SG que los no respondedores, con una mediana de 18,1
meses (IC 95%: 15,3-20,8) frente a 6,1 (IC 95%: 4,3-7,8), log-rank
12,32, p<0,0001.

La disminucidn del 20% de los niveles de AFP medida al mes
después de comenzar el tratamiento con Sorafenib se asocia con un
aumento estadisticamente significativo de la supervivencia global,
por lo que la ausencia de dicha reduccion podria ser utilizado como
un factor prondstico precoz e indicador de no respuesta al mismo,
pudiendo servir como punto de corte para retirar el tratamiento.

REGRESI,éN DE LAFIBROSIS EN PACIENTES CON
HEPATITIS C CRONICA TRATADOS CON INHIBIDORES
DE LA PROTEASA DE PRIMERA GENERACION
(BOCEPREVIR, TELAPREVIR). RESULTADOS TRAS DOS
ANOS DE TRATAMIENTO.

GUERRA-VELOZ, MF; BELVIS-JIMENEZ, M; CORDERO-RUIZ, P;
CARMONA-SORIA, I; BELLIDO-MUNOZ, F; CAUNEDO-ALVAREZ,
A

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Los inhibidores de la proteasa de primera generacion (boceprevir
y telaprevir) fueron utilizados en Espafia desde principios del 2012
hasta finales del 2014 como tratamiento de la infeccién por VHC
genotipo 1. Estos pacientes presentaron tasas de respuesta viral
sostenida (RVS) en torno a 66-75%, con tasas de interrupcion
precoz al tratamiento por efectos adversos entre el 10,2 y 56%.
Objetivo: evaluar el grado de regresion de la fibrosis en pacientes
con hepatitis por VHC genotipo 1 y fibrosis avanzada (F3 y F4),
tratados con IP de primera generacién, que mantuvieron RVS tras
dos afios de tratamiento

Se realizé un estudio prospectivo unicéntrico, de una Unica cohorte,
de una base de datos histérica de pacientes tratados con triple
terapia (boceprevir o telaprevir mas interferén pegilado y ribavirina
durante 24-48 semanas) entre enero del 2012 y noviembre del
2014. Se escogieron a los pacientes naive, no respondedores
a biterapia o con recaida a terapia previa, que mantuvieron RVS
tras el tratamiento. Se evalud por elastografia transitoria (ET)
(fibroscan®) el grado de fibrosis al afio y dos afios tras finalizar el
tratamiento, comparandolo con su valor inicial. De forma basal
todos los pacientes presentaban buena funcién hepatica (Child
Pugh A5).

Setenta y ocho pacientes recibieron triple terapia, quince con
boceprevir y sesenta y tres con telaprevir, de ellos mantienen RVS
el 74,35% (58/78), (80% (12/15) tratados con boceprevir y 73%
(46/63) con telaprevir).

Disponemos de datos de cincuenta y cinco pacientes, el 60% eran
hombres, 12,7% coinfectados con VIH, 91% no respondedores a
biterapia y 9% naive a tratamiento. En la ET basal el 60% eran F4,
el 27,3% F3, el 7,3% F2, el 1,8% F1y en el 3,6% no obtuvimos una
medicion vélida de ET. En F4, el descenso medio del valor de la ET
al afio fue de 5,5 (IC 95% 3,7-7,2) p<0,05. A los dos afios de 6,41
(IC 95% 4,60-8,22) p<0,05. Y entre el primer y segundo afio 0,90
(IC 95% 0,36—1,44) p<0,05. En los F3, al afio fue de 4,45 (IC 95%
3,6-5,2) p<0,5. A los dos afos 4,48 (IC 95% 3,60-5,3) p<0,5. Y entre
el primer y segundo afio 0,03 (IC 95% -0,04 —0,11) p=ns



Cambios en valores de fibrosis.

Los pacientes con hepatopatia crénica por VHC con fibrosis
avanzada y RVS presentan una reduccidn significativa en los valores
de fibrosis al afio y dos afios tras el fin del tratamiento. La mayor
reduccidn de la fibrosis se presenta el primer afio tras alcanzar RVS,
justificado por el descenso del componente inflamatorio hepatico
en estos pacientes. Se precisa de estudios con un mayor tiempo de
seguimiento para evaluar la regresién de la fibrosis pacientes con
RVS.

SINDROME DE FITZ-HUGH-CURTIS: UN
DIAGNOSTICO INFRECUENTE EN MUJER CON DOLOR
ABDOMINAL.

DIAZ-ALCAZAR, MM?; MARTIN-LAGOS-MALDONADO, A?; ROA-
COLOMO, AL, ALONSO-MORALES, F% RODRIGO-MOLINA, M3;
DIEGUEZ-CASTILLO, C% RUIZ-RODRIGUEZ, AJY; SALMERON-
ESCOBAR, J%; RUIZ ESCOLANO, E*

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO,
GRANADA. 2MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. COMPLEJO
HOSPITALARIO DE GRANADA, GRANADA. *MEDICINA FAMILIAR
Y COMUNITARIA. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

La enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) se define como una
infeccidon ascendente del tracto genital femenino por diseminacién
bacteriana desde la vagina a otros drganos reproductores, y
ocasionalmente peritoneo. La afectacién inflamatoria secundaria
de la capsula hepdtica constituye el sindrome Fitz-Hugh-Curtis
(SFHC), una forma de presentacion rara y grave.

Mujer de 36 afos que acude a Urgencias por dolor abdominal,
vomitos y fiebre de una semana de evolucién. Presenta

Comunicaciones XLVIII Reunién Anual de la SAPD

quebrantamiento del estado general y abdomen doloroso en
hipocondrio/flanco derecho. En la analitica destaca: GGT 156 U/L,
FA 204 U/L, PCR >48 mg/d|, y leucocitosis 18.090 (PMN 82%). Se
solicita una ecografia abdominal urgente que muestra dos lesiones
hepaticas sugestivas de abscesos . La TC abdominal
describe una hepatomegalia con parénquima heterogéneo
compatible con edema; tres abscesos hepaticos en segmentos V,
VI-VIl'y VIl (el mayor, de 7x4,5 cm); edema periportal; vesicula biliar
distendida y alitidsica con engrosamiento parietal y liquido libre
perivesicular; distension de la cavidad endometrial con moderado
realce del endometrio y edema, todo ello compatible con EIP
con perihepatitis y abscesos hepaticos asociados . La
ecografia ginecoldgica confirma la existencia de un hidrosalpinx
con absceso paraovarico derecho. La paciente ingresa en el servicio
de Ginecologia con el diagndstico de SFHC y abscesos hepaticos
asociados. Se instaura tratamiento antibidtico intravenoso empirico
de amplio espectro y se programa drenaje percutaneo bajo control
ecografico de los abscesos. Los cultivos ginecoldgicos fueron
inconcluyentes y en los abscesos se aislaron enterobacterias. A
las cuatro semanas es dada de alta con buena evolucién clinico-
radioldgica.

Ecografia abdominal. A) lesién hepatica compatible con absceso.
B) vesicula biliar alitidsica con engrosamiento parietal, y liquido libre
perihepatico y perivesicular.

TC. A) hepatomegalia, edema y uno de los abscesos. B) edema
periportal, vesicula biliar distendida y liquido libre perivesicular.
C) distension endometrial con moderado realce y edema.

El SFHC o perihepatitis constituye una inflamacién de la capsula
hepatica concomitante con la inflamacién pélvica que ocurre en
el 12-14% de los casos de EIP. Se manifiesta como dolor agudo en
hipocondrio derecho, relacionado con la adhesion de la capsula
hepatica a la superficie del peritoneo parietal; asociado a salpingitis.

El diagnéstico puede establecerse en un contexto clinico adecuado
mediante los hallazgos radioldgicos de la eco/TC y el aislamiento
de los patdgenos caracteristicos (C. trachomatis o N. gonorrhoeae
principalmente), aunque la rentabilidad de los cultivos a veces es
baja y un resultado negativo no excluye el diagnéstico. En nuestro
caso, la ausencia de sintomas ginecoldgicos, lo cual sucede hasta



en el 40% de las mujeres, y el inusual desarrollo de abscesos
extrapélvicos, en este caso hepaticos, que pudieron contribuir a la
clinica de dolor abdominal, dificultaron el diagnéstico diferencial
del SFHC y afiadieron gravedad al proceso.

SINDROME DE VENA CAVA INFERIOR COMO
DEBUT DE QUISTE HIDATIDICO GIGANTE.

GARCIA-FERREIRA, AJ; PINAZO-BANDERA, JM; COBOS-
RODRIGUEZ, J; GARCIA-GARCIA, AM; ANDRADE-BELLIDO, RJ

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

La hidatidosis es una de las zoonosis mas importantes, causada
por el cestodo Echinococcus granulosus, sobre todo en dreas
rurales y donde el ganado constituye una actividad importante,
comportandose en Espafia como endémico. El hombre actia como
huésped intermediario, adquiriendo la infeccion mediante ingesta
o contacto con productos contaminados por los excrementos. El
embrién liberado llega via portal al higado, donde se localiza en
un 60-70%. Otras posibles localizaciones son el pulmén (25%),
peritoneo (3-5%), bazo (1-3%), rifones (1,5-2%) y sistema nervioso
central (2%). Presentamos un caso con una forma de presentacion
atipica.

Mujer de 57 anos originaria de Marruecos sin antecedentes
de interés acude a Urgencias por edematizacion de miembros
inferiores, plenitud postprandial y dolor en hipocondrio derecho
de un mes de evolucién. Analiticamente destaca GGT 245
UI/L, bilirrubina 0,24 mg/dl, fosfatasa alcalina 281 Ul/dL. Se
realiza ecografia de abdomen evidencidandose lesion
heterogénea de 15x14 cm. Se amplia el estudio con TAC abdominal

. Gran masa sdlido-quistica heterogénea con paredes
calcificadas de 15x13,5x15,5 cm que desplaza al rifién y suprarrenal
ipsilateral comprimiendo vena cava inferior, dilatacién de la via
biliar intrahepatica derecha principal.

Se contacta con servicio de Cirugia, decidiéndose tratamiento con
albendazol 400 mg/24h durante 28 dias. Posteriormente se realiza
quistoperiquistectomia total abierta con hepatectomia a nivel
del segmento V y VI, instilando 2 litros de suero betadinado en el
interior del quiste, para posteriormente aspirar su contenido antes
de la rotura del mismo. Tras la cirugia, la paciente se encuentra
asintomatica y la edematizacion de miembros inferiores remite
espontaneamente.

Al contrario de lo que se pueda pensar, la prevalencia de esta
enfermedad ha aumentado en los ultimos afios, describiéndose
en varios estudios una prevalencia en ovejas de hasta el 20% y
en perros del 8% en nuestro pais. En humanos afecta a 3,4 casos
por 100.000 habitantes de media, aumentando a 10,8/100.000 en

zonas como Salamanca. La prevalencia en el Magreb es superior
(15/100.000) por lo que, dado las flujos migratorios actuales en
Europa, es una enfermedad en auge que debemos tener presente
en nuestros pacientes con lesiones quisticas hepaticas, sobre todo
aquellas complejas o con septos en su interior.

Ecografia abdominal: lesion heterogénea con zonas anecoicas
sugestiva de quiste hidatidico.

TAC abdominal: quiste hidatidico con compresiéon de vena cava
inferior y via biliar.

TOXICIDAD HEPATICA POR DISULFIRAM.

JIMENO-MATE, C%; SUAREZ-GARCIA, E?; LLORCA-FERNANDEZ,
R% ROMERO-GARCIA, T2; AVILES-RECIO, M2, MARQUEZ-
CASTRO, CE?

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
DE ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.
UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME, SEVILLA. 2UGC APARATO
DIGESTIVO. CLINICA SANTA ISABEL, SEVILLA.



El disulfiram es un farmaco que bloquea la accién del enzima
aldehido deshidrogenasa e interfiere en la oxidacién del etanol.
Forma parte del abordaje del sindrome de deshabituacién
alcohdlica para prevenir la recaida de su consumo impulsivo. Se
ha descrito, tras su exposicion, afectaciéon hepdtica en un 25%
de los casos. Esta puede variar desde elevacién asintomatica de
transaminasas a hepatitis aguda moderada o grave, como el caso
que se describe a continuacion.

Se trata de un varén de 36 afios, sin antecedentes personales ni
familiares de interés, que inicia tratamiento deshabituador por
enolismo crénico con 250 mg de disulfiram diarios. Desde su inicio,
niega consumo concomitante de alcohol o de otros farmacos.
Dos semanas después, comienza con astenia y artromialgias, de
caracter progresivo, que en los Ultimos dias se acompafian de
orinas coluricas e ictericia escleral, por lo que acude a Urgencias.
A la exploracion fisica, destaca una hepatomegalia no dolorosa e
ictericia mucocutanea. Ante estos hallazgos, se decidid su ingreso
hospitalario.

En la analitica destacaba bilirrubina total de 14,5 mg/dL (fraccion
directa de 12 mg/dL), AST 398 U/L, ALT 320 U/L, GGT 394 U/Ly
FA 225 U/L. La serologia de virus hepatotropos (VHA, VHB, VHC,
VHE, CMV y VEB), y el estudio de enfermedades autoinmunes
fueron negativos; la ceruloplasmina, alfa-1-antitripsina y estudio de
metabolismo férrico, dentro de los limites normales. La ecografia
abdominal reveld una hepatomegalia discreta con adenopatias
parahiliares y minima ascitis perihepatica. Para dilucidar el
diagnéstico etioldgico del cuadro, se decidid realizar una biopsia
hepatica que mostré hepatitis severa con afectacion portal,
de interfase y lobulillar asi como colestasis intensa; hallazgos
compatibles con lesién hepatica de origen toxico.

Se retirdé el disulfiram produciéndose, al cabo de 4 semanas,
normalizacidn bioquimica y resolucion completa de los sintomas.

La lesién hepatica de origen tdxico presenta una incidencia
creciente en la actualidad constituyendo el 5% de los ingresos
hospitalarios por afectacion hepatica. El patron histolégico de la
lesion (hepatocelular, colestasica o mixta) junto con otros factores
(bilirrubina, transaminasas y edad) poseen valor prondstico.
En las series bibliograficas publicadas, el disulfiram produce
habitualmente necrosis hepatocelular; sin embargo, en el caso
que se presenta, produjo un patrén mixto, cursando con buen
prondstico tras la retirada del farmaco, pese a la severidad de las
lesiones histoldgicas. La retirada precoz del farmaco sospechoso
tras el inicio de los sintomas es determinante para minimizar el
dafio hepatico y permitir una rapida recuperacion.
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TROMBOFILIA° COMO  CAUSA DE
HIPERTENSION PORTAL: DEFICIT COMBINADO DE
PROTEINACYS.

SORIA-LOPEZ, E; GARCIA-GAVILAN, MC; GALVEZ-FERNANDEZ,
RM; SANCHEZ-CANTOS, AM

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

La trombosis venosa portal (TVP) no cirrética no tumoral es una
enfermedad poco frecuente, aunque constituye la segunda causa
de hipertension portal. Hasta en un 70% de los pacientes es posible
identificar un factor protrombético (aproximadamente un 60% de
ellos es un factor protrombético sistémico).

Mujer de 32 afios, con poliquistosis ovarica y colecistectomizada, sin
habitos téxicos ni consumo habitual de farmacos, que fue remitida a
nuestro servicio desde Atencion Primaria por hipertransaminasemia
asintomdatica mantenida. En analitica destacaba GOT 60 U/I, GPT
84 U/l, GGT 156 U/I, INR 1,3, TP 11,9 seg. Realizamos ecografia
abdominal, visualizando porta dilatada (14 mm) con signos de
cavernomatosis en rama derecha e izquierda con flujo turbulento
en cavernas , Y esplenomegalia homogénea de 21 cm.
Se completé analitica, con perfil de celiaquia, ceruloplasmina
y alfal antitripsina normales; autoinmunidad y serologia VHA,
VHB, VHC, CMV, VEB y VIH negativa. TC abdominopélvico con
presencia de trombosis portal con cavernomatosis e importante
circulacién colateral portosistémica, con varices gastroesofagicas
y esplenomegalia de 22 cm . Realizamos endoscopia
digestiva alta, apreciando tres cordones varicosos esofagicos grado
II/1V, varices subcardiales y gastricas aisladas ;
ademas de gastropatia hipertensiva en fundus, cuerpo y antro, por
lo que seinicid tratamiento con propranolol como profilaxis primaria
de sangrado. Se realizé estudio de hipercoagulabilidad, que objetivd
un déficit de proteina C funcional (68,2%, valores normales >70%),
de proteina S libre (48,9%, v.n. >58%) y de proteina S funcional
(33,1%, v.n. >60%), comprobdndose posteriormente mediante
estudio de nueva muestra, por lo que se inicié tratamiento con
acenocumarol, que mantiene en la actualidad.

Ecografia abdominal: cavernomatosis portal.



Discusion

Los déficits de proteina C y S son enfermedades protrombdticas
hereditarias infrecuentes, pero con alto riesgo de trombosis (mayor
del 10%) y son responsables del 1-9% y 2-5% de las TVP no cirrética
no tumoral, respectivamente. La proteina C en estado activo regula
el proceso de coagulacién al neutralizar la actividad procoagulante
de los factores Va y Vllla, en presencia de la proteina S que actta
como cofactor. Esta enfermedad constituye una indicacion de
tratamiento anticoagulante y en nuestro caso, dado que presentaba
varices esofagicas y gastricas, previamente realizamos profilaxis
primaria de hemorragia digestiva alta con beta bloqueantes.

CP-083. VALORACION DE LA MODIFICACI()N DEL
FILTRADO GLOMERULAR EN PACIENTES VHC CRONICA
Y ERC LEVE TRAS ALCANZAR RESPUESTA VIRAL
SOSTENIDA CON LAS NUEVAS TERAPIAS LIBRES DE
INTERFERON.

GUERRA-VELOZ, MF; CORDERO-RUIZ, P; MORENO-MARQUEZ,
Figura 2 C; BELLIDO-MUNOZ, F; CARMONA-SORIA, [I; CAUNEDO-
ALVAREZ, A

TC abdominopélvico: trombosis portal, cavernomatosis, circulacion

colateral, esplenomegalia.
UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO

REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

Introduccion

La infeccién crénica por VHC es un factor de riesgo para la aparicién
de proteinuria o deterioro de la funcién renal. El tratamiento
del VHC con nuevos antivirales de accidon directa (AADs), que
alcanzan tasas de curacién mayor al 90%, podrian mejorar las
tasas de filtrado glomerular (FG) tras alcanzar respuesta viral
sostenida (RVS) en este grupo de pacientes. El objetivo del estudio
es valorar en pacientes con VHC crénica que presentan FG <= a
60 ml/min/1,73 m? pre tratamiento, el cambio de la tasa de FG tras
12 semanas de RVS. Analizar si las variables edad, comorbilidades
(diabetes (DM), enfermedad cardiovascular (ECV), pueden alterar
el FG basal en estos pacientes.

Figura 3

Endoscopia digestiva alta: varices subcardiales. Material y métodos

Se trata de un estudio observacional unicéntrico retrospectivo
de una cohorte de pacientes con infeccién crénica por VHC
sin diagnostico previo de enfermedad renal crénica (ERC) que
recibieron tratamiento con AADs entre 2015-2016, en el hospital
Universitario Virgen Macarena. Se recogieron datos demograficos
basales, edad, sexo, coinfeccion con VIH, ECV, DM, RVS, y datos
de FG segun el score MDRD, clasificindolos previamente en ERC
por las guias KDIGO. Se analizaron solo los pacientes con FG <= a
60 ml/min/1,73 m? pretratamiento.

Resultados

Se recogen datos de 197. De estos, 24 pacientes presentan
pretratamiento un FG <= a 60, que se traduce en ERC G2 (mildly
decreased), 22 con RVS postratamiento. El 68% (15/22) fueron
mujeres, con una media de edad de 64,14 afios (53-75), genotipo
1b en 72,7% (16/22). El 62,5% cirréticos compensados con funcién
Figura 4 hepatica Child Pugh A5. El 13,6% (3/22) presentaron coinfeccion
Endoscopia digestiva alta: varices gastricas aisladas. con VIH, el 27,3% (6/22) DM, y el 18,2% (4/22) ECV. La media de
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FG basal MDRD fue 47,37 ml/min/1,73 m? (35,79-58,95). La media
de FG a las 12 postratamiento MDRD fue 51,15 ml/min/1,73 m?
(30,1-72,2). No hay diferencias estadisticas entre las medias
del FG basal y 12 semanas postratamiento. (p=0,80 y P=0,82
respectivamente). En el subandlisis, la presencia de DM, ECV, edad
(>60 afos), no muestra diferencias en las medias de FG basales, a
pesar de haber una tendencia de FG basales mas bajos en pacientes
con DMy ECV.

Los pacientes con infeccidn crdnica del VHC que presentan FG <= a
60 ml/min/1,73 m? pre tratamiento, no muestran cambios en la tasa
FG al alcanzar RVS con los nuevos ADDs. Esto muy probablemente
esté relacionado con la presencia de comorbilidades que pueden
producir disfuncion renal. Son necesarios estudios que incluyan
mayor numero de pacientes, asi como seguimientos mas
prolongados que evalten el impacto de la RVS en el FG.

VALORACION DE LA RESPUESTA VIROLOGICA
SOSTENIDA EN MAYORES DE 65 ANOS CON VHC
CRONICA TRATADOS CON LAS NUEVAS TERAPIAS
LIBRES DE INTERFERON.

MORENO-MARQUEZ, C; BELLIDO-MURNOZ, F; CORDERO-RUIZ, P;
GUERRA-VELOZ, F; CARMONA-SORIA, I; CAUNEDO-ALVAREZ, A

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

HOSPITALARIO

La terapia antiviral con interferdn en pacientes con hepatitis crénica
C mayores de 65 afios ha sido de dificil manejo debido a las altas
tasas de fracaso terapéutico y discontinuidades secundarias a su
prolongada duraciéon y gran cantidad de efectos adversos, algunos
muy graves. Los estudios con los nuevos antivirales de accién
directa (AAD) en este grupo poblacional aun son escasos. Como
objetivo principal establecemos comparar la eficacia y seguridad
del tratamiento para VHC basado en AAD, en pacientes con edad
mayor o igual a 65 afios frente a pacientes de edad inferior.

Se trata de un estudio observacional unicéntrico retrospectivo
de cohortes de pacientes infectados por VHC que han recibido
tratamiento con AAD libres de interferdn, en el Hospital Virgen
Macarena de Sevilla entre el 2015-2016 y que firmaron el
consentimiento para ser incluidos. Se describen variables
demograficas, y se escogen a los pacientes mayores de 65 afos,
para valorar la RVS a 12 semanas postratamiento. Se recogen
también las reacciones adversas a las nuevos AAD.

Un total de 197 pacientes infectados por el VHC fueron tratados
con AAD durante el periodo de estudio. El 60,4% fueron hombres
(119/197), genotipo 1b en el 62,4 % (123/197), con fibrosis
avanzada (F3 por ET) en 52,7% (71/134). El 35% (69/197) tenian
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una edad mayor o igual a 65 afios, siendo el 98,2% genotipo 1b.
Dentro de las comorbilidades el 36,2% tienen ECV asociada, el
23,2% diabetes, y 18,8% estaban polimedicados. El 65% (128/197)
fueron menores de 65 afios. En los menores de 65 afios, el 98%
(125/128) mantuvieron RVS. En los mayores o igual a 65 afios, el
100% (69/69) mantuvieron RVS postratamiento. No hay diferencias
estadisticamente significativas en ambos grupos . No se
reportan en este grupo de edad (>=65 afios) reacciones adversas, ni
interrupcién del tratamiento.

RVS alcanzada en pacientes mayores de 65 afios, con AAD frente a
RVS alcanzada en menores de 65 afios. Los resultados son excelentes
en ambos, sin existir diferencia estadisticamente significativa.

Los pacientes mayores de 65 afios en la practica clinica habitual
mantienen iguales tasas de RVS postratamiento como la de ensayos
clinicos, en pacientes de menor edad. En este grupo de edad la
tolerancia al tratamiento es excelente, a pesar de la pluripatologia
y medicacidon concomitante. Se deberian corroborar los datos con
ensayos clinicos que incluyan a este grupo de edad.

i5. VASCULITIS POR LINEZOLID EN PACIENTE
CIRROTICO CON PERITONITIS BACTERIANA
ESPONTANEA REFRACTARIA.

ARROYO-GARCIA, MY; PEREZ-DIAZ, JM%; MARTINEZ-DELGADO,
MC?; CARRENO-GONZALEZ, R®

ISECCION APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA. *SECCION MEDICINA INTERNA.
HOSPITAL COMARCAL DE LA AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
*SECCION RADIODIAGNOSTICO. HOSPITAL COMARCAL DE LA

AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

La PBE es la infeccion mas frecuente y caracteristica del paciente
con cirrosis hepatica. Implica con mayor frecuencia enterobacterias
y los estreptococos no enterococos. Linezolid es un antibiotico del
grupo de las oxazolidinonas, entre cuyas indicaciones se encuentra
el tratamiento de la peritonitis bacteriana espontanea del cirrético
refractaria a tratamiento por sospecha de bacteria multirresistente,
que se define como aquella resistente a tres familias o mas de
antibidticos, incluidos betalactamicos.



Varén de 59 afios, con cirrosis hepatica endlica y puntuacién MELD
22 en lista de espera de trasplante hepatico que consulta por dolor
abdominal y aumento progresivo del perimetro abdominal de una
semana de evolucién.

A la exploracion fisica estaba afebril, con ascitis grado Il y edemas
maleolares en extremidades inferiores. En la ecografia abdominal

destaca ascitis en cantidad abundante con numerosos
septos en su interior. Se realizd paracentesis diagndstica compatible
con PBE (leucocitos: 4.381, PMN: 75%), iniciando tratamiento
empirico con cefotaxima. A las 48 horas la paracentesis de control
fue compatible nuevamente con PBE, sustituyéndose cefotaxima
por piperacilina-tazobactam, con idéntico resultado a las 48 horas.

Eco abdominal: ascitis tabicada.

Se cambid entonces a meropenem, sin conseguirse tampoco
respuesta, porlo que se le afiadié linezolid. En todas las paracentesis
se envié muestra de liquido ascitico para cultivo (el primero fue
positivo a Streptococcus pneumoniae sensible a cefotaxima vy
los posteriores negativos). 48 horas después del inicio del ultimo
tratamiento la paracentesis de control evidencié resolucion de la
PBE.

No obstante, cuando llevaba el paciente siete dias con
él presentd en extremidades inferiores purpura palpable

, por lo que se consulté con Dermatologia, que
diagnosticd al paciente (tras biopsia de las lesiones) de vasculitis
leucocitoclastica, atribuyéndola con alto indice de sospecha,
al tratamiento con linezolid. Se suspendié entonces todo el
tratamiento antibidtico remitiendo en tres dias las lesiones
cutdneas, y evolucionando bien el paciente bajo tratamiento
diurético, siendo alta.

En la PBE estd establecido, si se produce el aislamiento
microbiolégico (50% de los casos), que la terapia debe guiarse por

Vasculitis por linezolid.

antibiograma. Si no es asi la eficacia del tratamiento empirico debe
testarse por paracentesis de control a las 48 horas del diagnéstico.
Si no hay respuesta o ésta no es adecuada es obligado sustituir
el antibidtico inicial. Si por fracaso repetido de la antibioterapia
hay riesgo de enterococos resistentes a vancomicina se debe
usar linezolid. Entre los efectos adversos raros del linezolid se ha
descrito la vasculitis citoclastica, que remite con su suspension, y
cuyo diagndstico requiere confirmacién mediante biopsia.



