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RESUMEN

La hepatitis isgquémica o hipéxica es una entidad clinica caracteriza-
da por una importante elevacion de las transaminasas de forma aguda y
reversible que ocurre en aquellas situaciones que pueden ocasionar una
reduccién del flujo sanguineo hepético, especialmente la insuficiencia
cardiaca, siempre que se hayan descartado previamente otras causas
potencia mente responsables de una hepatitis aguda, especialmente viri-
cas 'y farmacoldgicas. Histoldgicamente se caracteriza por una necrosis
centrolobulillar. Presentamos los 3 casos ingresados en un servicio de
medicina interna durante un periodo de un afio. Su incidencia fue del
2,7% entre todos los pacientes ingresados durante el mismo periodo con
el diagndstico de insuficiencia cardiaca.

PALABRAS CLAVE: Hepatitis isquémica. Insuficiencia cardiaca. Pro-
nostico.

Hepatitis isquémica en pacientes con insuficiencia
J. MUNOZ-RODRIGUEZ, J. M. TRICAS LERIS, V. ANDREU SOL SONA?,

Servicio de Medicina Interna y 'Unidad de Digestivo. Hospital de Mollet.

ISCHEMIC HEPATITIS IN PATIENTS WITH HEART FAILURE

ABSTRACT

Ischemic hepatitis is characterized by a marked and reversible eleva-
tion in either the serum alanine or aspartate aminotransferase level in a
appropriate clinical setting that could lead to a reduction in hepatic blood

flow, mainly in patients with heart failure. To establish the diagnosis other

causes of hepatitis, such as virus and drugs, must be previously excluded.
Centrilobular necrosis is the main histologic feature. In the present study
we describe the three cases of ischemic hepatitis seen in our medical servi-
ce during a period of one year. Its prevalence was 2.7% among all patients
with heart failure admitted in our centre during the same period.
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INTRODUCCION

La hepatitis isquémica o hipoxica se caracteriza por una
importante elevacion de las transaminasas de forma aguda y
reversible que, en ausencia de otras causas potencialmente
responsables de una hepatitis aguda, sucede en un contexto
clinico responsable de una reduccion del flujo sanguineo
hepatico (1). Histol 6gicamente se caracteriza por unanecrosis
centrolobulillar (2,3), aunque actual mente se acepta que no es
necesaria la confirmacion histol égica para establecer su diag-
nostico. Presentamos 3 casos de hepatitis isquémica ingresa-
dos en nuestro centro hospitalario en un periodo de 1 afio.

CASOS APORTADOS

Caso 1. Paciente mujer de 75 afios de edad con antecedentes de
hipertension arterial, fibrilacion auricular cronica y cardiopatia
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isquémica, que ingresd por un cuadro clinico de 3 dias de evolucién
caracterizado por disnea de reposo, ortopnea y palpitaciones. La
exploracion fisica puso de manifiesto la existencia de crepitantes
pulmonares bilaterales, taquiarritmia, ingurgitacion yugular y ede-
mas en las extremidades inferiores. En la radiografia toracica se
observaron signos compatibles con edema pulmonar y en la gasome-
tria arterial basal, una insuficiencia respiratoria aguda hipocapnica.
El ECG revel6 unafibrilacion auricular con unarespuesta ventricular
media de 150 Ix’. En la analitica de ingreso destacaba una intensa
citolisis hepética (GOT 2280 U/L, GPT 2600 U/L y bhilirrubina total
4,2 mg/dl). Las serologias paralos virus de la hepatitis A, By C fue-
ron negativas. En la ecografia abdominal se observé un higado de
estasis con dilatacion de las venas suprahepdticas. Se inicio trata
miento con diuréticos, digitdlicos y amiodarona. La paciente presen-
t6 una evolucion favorable con una mejoria progresiva de los signos
defallo cardiaco y normalizacion de la biologia hepética.

Caso 2. Paciente mujer de 79 afos que ingresd por unainfeccién
respiratoria complicada con hiperreactividad bronquia e insuficien-
cia respiratoria aguda hipercépnica. Posteriormente presentd un epi-
sodio de fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida e hipo-
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tension arterial. Se controld la frecuencia cardiaca con digitdlicos y
se normalizd latension arterial. En la analitica de ingreso se observo
una importante citolisis (GOT 2080 U/L, GPT 3600 U/L, hilirrubina
1,65 mg/dl, Quick 41%). Las serologias paralos virus de la hepatitis
A, B y C fueron negativas. En una ecocardiografia se observé la
existencia de hipertension pulmonar moderada con dilatacion del
ventriculo derecho, todo ello compatible con cor pulmonale. Tras la
mejoria clinica de la paciente, se produjo una répida normalizacién
de las transaminasas.

Caso 3. Paciente mujer de 68 afios de edad que referia antece-
dentes patol dgicos de asbestosis pulmonar y un ingreso previo por
insuficiencia cardiaca congestiva en otro centro hospitalario. El
motivo del actual ingreso fue un nuevo cuadro de insuficiencia car-
diaca biventricular con edema pulmonar e hipotension asociada en
relacién con un episodio de fibrilacion auricular répida. Simultanea-
mente la paciente presentd una insuficiencia renal aguda prerrenal
(creatinina 2,9 mg/dl) y unaimportante citolisis hepética (GOT 5480
U/L, GPT 5360 U/L, bilirrubina4,7 mg/dl) con descenso asociado de
la tasa de protrombina (Quick 33%). En una ecocardiografia se
observé una hipocinesiaglobal del ventriculo izquierdo con unafrac-
cién de eyeccion del 39% con dilatacion del ventriculo derecho. La
paciente fue tratada con digitdlicos, diuréticos endovenosos y vasodi-
latadores periféricos con mejoria de los signos de fallo cardiaco y
progresiva normalizacion tanto de la funcion renal como de la biolo-
gia hepética.

Las figuras 1 y 2 muestran la evolucion de las transami-
nasasy latasa de protrombina en los 3 casos descritos.
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Fig. 1. Evolucidn de las transaminasas desde el momento del diag-
néstico de la hepatitis isquémica en los casos 1, 2 y 3.
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Fig. 2. Evolucidn de la tasa de protrombina.

DISCUSION

Laincidencia de la hepatitis isquémica no es bien conoci-
da y depende del lugar donde se haya efectuado el estudio,
aunque probablemente es baja. En una unidad coronaria la
hepatitis isquémica se observo en el 2,6% de todos | os pacien-
tesingresados en un afio y en el 21,9% de aquellos en los que
se constatdé un bagjo gasto cardiaco (4). En nuestro centro
hemos observado 3 casos en un periodo de 1 afio, que supone
una incidencia del 2,7% entre todos los pacientes ingresados
en el servicio de medicinainterna con el diagndstico de insu-
ficiencia cardiaca.

Esta entidad se caracteriza por una elevacion aguda y
reversible de las transaminasas en e contexto clinico de cual-
quier proceso que condicione una reduccion del flujo sangui-
neo hepético, generalmente asociado a un bajo gasto cardia-
co. Suele ser la responsable de aproximadamente e 50% de
casos de citolisis hepética importante ingresados en centros
hospitalarios (5). Siempre el médico esta obligado a descartar
otros procesos posiblemente responsables de una hepatitis
aguda, especialmente las hepatitis virales y las farmacol gi-
cas. En esta situacion la determinacion de la enzima lactato
deshidrogenasa (LDH) sérica puede ser de gran ayuda. Una
elevacion importante de las LDH con un cociente GPT/LDH
inferior a 1,5 orienta claramente hacia una causa isquémica
(6). A pesar de laimportante alteracion de la biologia hepati-
ca, ésta suele resolverse con rapidez tras la mejoria de la cau-
sa subyacente sin dejar secuelas ni condicionar un peor pro-
nostico, el cual depende fundamentalmente de la enfermedad
subyacente (7).

La etiopatogenia de la enfermedad no es bien conocida.
Un factor determinante parece ser la hipotension asociada a
insuficiencia cardiaca izquierda que conduce a una reduccion
del flujo sanguineo hepético (7), aunque éste no parece ser €
unico factor implicado. Seeto y cols. constataron que ademés
de la hipotension arterial es necesaria la existencia de insu-
ficiencia cardiaca derecha, que condiciona una congestién
venosa hepatica, para que se desarrolle un cuadro de hepatitis
isquémica (8). Ambos factores tienen una repercusion anato-
mopatologica bien diferenciada; la insuficiencia cardiaca
derecha se traduce en una congestién pasiva cronica del
parénquima hepatico, mientras que lanecrosis centrolobulillar
es d resultado de una hipotensién arterial sistémica (9). En
este sentido cabe destacar que no siempre se puede demostrar
un episodio de hipotension en todos los casos de hepatitis
isquémica. Asi, solo en 2 de los 3 casos que presentamos se
pudo constatar dicha hipotension arterial, en cambio en los 3
existian signos de fallo cardiaco derecho.

En ocasiones una hipoxemia arterial grave sin insuficien-
cia cardiaca también puede causar una hepatitis hipoxica en
pacientes con enfermedad pulmonar crénica (10), aunque €
patron hemodinamico es diferente del que se observa en los
casos asociados a insuficiencia cardiaca. La hepatitis hipoxi-
co-isquémica asociada a insuficiencia respiratoria grave es el
resultado de una caida en las resistencias vasculares periféri-
cas con un incremento del gasto cardiaco y una reduccién del
transporte tisular de oxigeno (11).

En conclusién, la hepatitis hipoxico-isquémica es infre-
cuente, pero no excepcional, en pacientes ingresados por fallo
cardiaco. A pesar de la espectacularidad analitica del cuadro,
su resolucion es rapiday parece no tener ninguna repercusion
sobre el prondstico del paciente.
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