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   la mayoría reacciones idiosincrásicas, 
impredecibles. 

  Antibióticos: Amoxi-Clavulánico, AINES, 
analgésicos, anticonvulsivantes,... 

  Más frecuente: hepatitis aguda, con ictericia, 
náuseas, astenia,.. de gravedad en el 10% de los 
casos. 

  Diagnóstico: sospecha, descartar otras causas; 
mejoría tras la retirada del fármaco. Relación 
cronológica. 



  Responsable de más de la mitad de casos 
de fallo agudo hepático en EE.UU. 

  La descontinuación de la toma es la medida 
más eficaz para aumentar la supervivencia 

  El daño hepatocelular presenta mayor 
mortalidad. Predictores: edad, nivel de 
ALT y de bilirrubina. 



MECANISMOS HF 
  Toxicidad directa o intrínseca: daño 

reproducible, dosis dependiente, causado de 
forma directa o a través de metabolitos activos 

  Toxicidad indirecta o idiosincrásica: 
impredecible, independiente de la dosis.      

 Idiosincrasia Metabólica: metabolito tóxico, 
en mayor cantidad    

 Idiosincrasia Inmunoalérgica: fármaco se 
comporta como un hapteno 





HF: Clasificación 
  Lesión hepatocelular, citolítica o 

citotóxica 
  Lesión colestásica aguda: 
1.  Colestasis pura o canalicular 
2.  Hepatitis aguda colestásica o 

hepatocanalicular 
  Lesión hepática mixta 





  Recoger los casos de HF que ha habido en 
la Unidad durante el periodo 2008-2010 

  Programar el diseño de una ficha de 
recogida de los futuros casos para la 
continuidad del estudio, registro y su 
eventual inclusión en una base de datos 



H.F.: Octubre 2010       15 casos 
  Carbimazol               -C- 
  Risperidona              -M- 
  Diclofenaco              -H- 
  Ezetimiba                 -M- 
  Desclorfeniramina    -M- 
  Hierbas                     -M- 

  Amox/Clavulánico(3) -M 
  Amoxicilina                -M 
  Cloxacilina                  -M 
  Ciprofloxacino            -C 
  Azitromicina               -C 
  Tuberculostáticos        -M 
  Itraconazol                  -M 

C:daño colestásico, M:mixto, H:hepatocelular 



Observaciones Clínicas 
  9 varones, 5 mujeres.   Edad 31-84 años 
  En 8 ingreso hospitalario; ictericia 7 casos 
  Reacciones leves:11;moderadas: 3;severa:1 
  Insuf. hepática grave y éxitus:1(tuberculostáticos)  
  HF por cloxacilina en paciente con 

reacción 2 años antes por amoxicilina-clav. 





Tuberculostáticos 
  Varón de 84 años. Diagnóstico de Tbc renal 
  2 meses de tto. con rifampicina, pirazinamida e 

isoniacida. 
  Episodio de toxicodermia autolimitado 
  Ictericia, bilirrubina 20 mg/dl 
  Eco: líquido libre abdominal 
  Evolución: encefalopatía, éxitus a los 8 días del 

ingreso hospitalario 



ISONIACIDA 



Amoxicilina-Clavulánico 



Cloxacilina y otras penicilinas penicilinasa-resistentes 
(Oxacilina, Floxacilina) 

  Hepatitis colestásica, colestasis prolongada 
  factor de riesgo: edad, administración 

prolongada 



A.A.G.     Azitromicina     Colestásico 



Ab. Macrólidos 





H.L.G.    Carbimazol    Colestásico 



Antitiroideos 



AINES:   lesión hepatocelular 









  El grupo terapéutico implicado con una mayor 
frecuencia ha sido el de antiinfecciosos, dentro de estos 
amoxicilina-clavulánico 

  Predominan casos mixtos de colestasis y citolisis (daño 
hepatocelular). La mayoría han sido reacciones leves. 

   Ocho pacientes fueron ingresados, 7 de ellos por 
ictericia. Ha habido un éxitus en el paciente más 
anciano, en relación con tuberculostáticos 

  Seguimiento: la normalización analítica es lo habitual 
  Suponemos que hay muchos más casos de reacciones 

leves, que cursan de forma inadvertida 
  Incluir la HF entre las posibilidades, ante cuadros de 

ictericia o alteraciones analíticas en adultos y ancianos. 



  Posible caso de sensibilidad cruzada en el 
paciente con antecedente de HF por 
amoxicilina-clavulánico (ictericia 1 mes de 
duración) y dos años después reacción tras 
exposición a cloxacilina (ictericia tras 4 
días de suspender el tratamiento) 
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