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Diversos estudios sugieren realizar biomarcadores 
como actividad de quitotriasidasa y CCL-18 para evaluar 
la situación basal del paciente y el estudio genético (12,13) 
pese a ello solo se pudo realizar la determinación de 
la actividad enzimática de la beta-glucocebrosidasa el 
cual es indispensable para su diagnóstico, con valores 
positivos, además del estudio de aspirado medular que 
marcaba una sospecha de EG.

A modo de conclusión como se dijo al principio 
la EG por su heterogeneidad requiere una 
valoración individualizada y guías en el tratamiento 
considerándose relevantes: la edad al diagnóstico, 
anemia, trombocitopenia, hemorragias, aumento de 
volumen hepático y esplenomegalia masiva, dolor 
óseo, manifestaciones neurológicas e infiltración de 
la médula ósea. Sin embargo no esperábamos que 
llegue a una formación de cavernoma y mucho menos 
su complicación como es la biliopatía portal que 
mimetizó a un colangiocarcinoma del cual lo hace aún 
más inédito permitiendo evaluar al paciente de manera 
más detallada, pese a ello se llevó a la elección del 
tratamiento con terapia de enzimática sustitutiva con 
Imiglucerasa debido a una buena respuesta y mejoría 
clínica, la administración de bifosfonatos para mejorar 
la densidad ósea, el seguimiento del tratamiento de 
terapia de reemplazo y control de la hipertensión portal 
llevaría al paciente a un pronóstico favorable (10-15).
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RESUMEN
La hepatitis isquémica es una entidad infrecuente en la práctica clínica diaria con una prevalencia de 0,16 a 0,5% entre los 
pacientes admitidos en unidad de cuidados críticos, asociado a una mortalidad aproximada en el 60% de los casos. Esta 
hepatopatía se caracteriza por un incremento rápido y marcado (más de 20 veces el valor normal) del nivel de transaminasas 
secundario a una hipoperfusión hepática severa y persistente ocasionada por múltiples etiologías, que puede ser transitoria 
de identificarse y tratar la causa desencadenante oportunamente. A continuación presentamos el caso de un paciente adulto 
mayor con un cuadro clínico, epidemiológico y bioquímico compatible con hepatitis isquémica secundario a disfunción 
cardiaca severa.
Palabras clave: Hepatitis; Isquemia; Transaminasas (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Ischemic Hepatitis is an uncommon entity in daily clinical practice with a prevalence of 0.16 to 0.5% among patients 
admitted to a critical care unit, associated with an approximate 60% mortality rate. This liver disease is characterized by a 
rapid and marked increase (more than 20 times the normal value) of the level of transaminases secondary to a severe and 
persistent hepatic hypoperfusion caused by multiple etiologies, which may be transient when the triggering cause is timely 
identified and appropiately treated. The case of an elderly adult patient with a clinical, epidemiological and biochemical 
profile compatible with ischemic hepatitis secondary to severe cardiac dysfunction is presented below.
Keywords: Hepatitis; Ischemia; Transaminases (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

La hepatitis isquémica, hepatitis hipóxica o hígado de 
shock se define por el incremento brusco y significativo 
pero transitorio de los niveles séricos de transaminasas 
sobre los valores normales ocasionado por una 
hipoperfusión hepática severa con la exclusión de otras 
etiologías como infecciones por virus hepatotropos y la 
injuria hepática por drogas (1). La hepatitis isquémica 
se presenta aproximadamente en 2 de cada 1000 
admisiones hospitalarias, en 2,5 de cada 100 pacientes 
en una unidad de cuidados intensivos y en 4 de cada 
10 pacientes con elevación de transaminasas sobre 20 
veces el nivel normal (2). Los pacientes críticamente 
enfermos con arresto cardiaco (78%) o sepsis severa 
(23%) están más predispuestos a esta condición (3). 

La mortalidad se encuentra alrededor del 60%, 
pero esta puede disminuir al corregir la causa 
desencadenante de forma oportuna y de ofrecer un 
soporte hemodinámico intensivo las primeras 72 
horas (3,4). Sin embargo a pesar de instaurar una terapia 

adecuada el pronóstico de sobrevida a corto y mediano 
plazo es bajo, siendo un factor de mal pronóstico la 
presencia de ictericia (5).

A continuación presentamos un caso compatible con 
dicha entidad, que permitirá reconocer los factores más 
importantes asociados a su desarrollo, la severidad y el 
pronóstico adverso que puede presentar. Este reporte 
de caso sería el primero con esta condición registrado 
en nuestro país. 

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 76 años evaluado en la sala de 
emergencia del hospital debido a pérdida súbita del 
nivel de conciencia ocurrido aproximadamente 30 
minutos previos a la admisión hospitalaria.  Al examen 
físico se identificó presión arterial de 90/60 mmHg, 
frecuencia cardiaca auscultada de 28 latidos/minuto 
con ritmo irregular, frecuencia respiratoria de 26 
respiraciones/minuto, saturación digital de oxígeno de 
86% a FiO2 0,2 litros. Además se identificó ingurgitación 
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yugular bilateral, edemas en ambos miembros inferiores 
con fóvea (++/+++), en la auscultación pulmonar se 
evidenció el murmullo vesicular disminuido en el tercio 
inferior de ambos hemitórax, resto del examen físico 
sin alteraciones. Familiar acompañante niega consumo 
de fármacos, hierbas y/o alcohol de forma habitual.

Los exámenes de laboratorio obtenidos al ingreso 
fueron hemoglobina: 13 g/dl, hematocrito: 40%, 
leucocitos: 10 000/mm3, plaquetas: 140 000/ mm3, en 
el análisis de gases arteriales, se confirmó hipoxemia 
con PaO2: 55 mmHg y lactato en 7,4 mmol/L. El perfil 
hepático sin alteraciones significativas (AST: 30 U/L, 
ALT: 33 U/L, bilirrubinas totales: 0,4 mg/dl, fosfatasa 
alcalina: 70 U/L, INR: 0,9, albumina: 3,4 mg/dl). En 
la radiografía de tórax se observó un infiltrado alveolar 
difuso predominantemente bibasal y cardiomegalia. 
En el electrocardiograma se identificó una frecuencia 
cardiaca de 30 lpm con ausencia de ritmo sinusal 
(disociación auriculo-ventricular: frecuencia auricular 
≥ frecuencia ventricular), signos de hipertrofia 
ventricular izquierda (Sokolov: 40 mm, Cornell: 30 
mm) e intervalos PR y RR irregulares en todas las 
derivaciones. Enzimas cardiacas obtenidas, CPK-MB y 
troponinas dentro de límites normales. En el estudio de 
ecocardiografía transtorácica se observó una fracción 
de eyección ventricular izquierda en 30%, hipoquinesia 
global, regurgitación y estenosis moderada en válvula 
mitral asociado a regurgitación moderada en válvula 
tricuspídea sin efusión pericárdica.

Con el diagnóstico de bloqueo AV de III grado 
además de insuficiencia cardiaca congestiva con 
disfunción sistólica severa, el servicio de cardiología 
indicó la colocación de un marcapaso definitivo y 
continuar soporte hemodinámico. El paciente mantuvo 
desde su ingreso hospitalario manejo oxigenatorio 
y hemodinámico intensivo en unidad de cuidados 
críticos, en espera de colocación de marcapaso, una 

vez obtenido el mismo el servicio de cardiología sugirió 
no colocarlo hasta lograr una adecuada estabilidad 
hemodinámica por alto riesgo de complicaciones. 
Durante el tiempo de estancia hospitalaria se identificó 
en exámenes de control incremento del nivel de 
aminotransferasas de forma progresiva  (ver Tabla 1). Se 
descartó injuria hepática por drogas y por causa viral 
(ver Tabla 2), el estudio de ultrasonografía abdominal 
no identificó ningún hallazgo relevante.

El paciente presentó evolución tórpida, con trastorno 
del sensorio persistente y disfunción multiorgánica 
llegando a fallecer al décimo segundo día de su 
hospitalización. Teniendo en cuenta la temporalidad 
de los eventos: la disfunción cardiaca severa previa a 
la transaminasemia y habiendo descartado otras causas 
de lesión hepática se concluye que el caso presentado 
es de una hepatitis isquémica.

DISCUSIÓN

La hepatitis isquémica no solamente está asociada 
a eventos de shock sino a cualquier inestabilidad 
hemodinámica persistente y severa que tenga la 

Tabla 1: Seguimiento de valores de la función hepática.

Tiempo desde    inicio de 
los síntomas ALT (mg/dl) AST (mg/dl) Bilirrubinas 

Totales (mg/dl) INR Fosfatasa Alcalina 
(mg/dl)

Día 1 33 30 0,40 0,9 70
Dia 3 140 153 0,99 1,30 81
Dia 4 235 220 1,25 1,35 85
Dia 5 544 400 1,33 1,90 90
Dia 6 856 756 1,50 2,10 95
Dia 7 1345 1300 1,95 3,50 110
Dia 8 1657 1755 2,30 4,30 115
Día 9 2873 3116 2,80 6,12 120
Día 10 3536 4289 3,74 6,92 125
Dia 11 3241 3271 3,70 6,90 122

Tabla 2: Pruebas de laboratorio complementarias.

Prueba Resultado

HbsAg No Reactivo

Anti-HbsAg No Reactivo

Anti- Hepatitis C (Total) No Reactivo

Anti-HVA (IgM) No Reactivo

Anti-HVE (IgM) No Reactivo

VDRL cualitativo No Reactivo

HIV No Reactivo

HTLV-I No Reactivo
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capacidad de generar una hipoxia tisular a nivel 
del parénquima hepático y ocasionar esta entidad 
clínica (1,2). Así mismo cualquier tipo de shock podría 
desarrollar dicha patología, los reportes publicados a 
nivel mundial sobre esta hepatopatía describen como 
principal causa al shock cardiogénico, seguido del  
shock séptico-distributivo (3,4). Es importante indicar que 
otros problemas vasculares locales como trombosis y/o 
estenosis de la arteria hepática raramente desarrollan 
una hepatitis hipoxica y/o necrosis hepatocelular 
importante (6,7). 

Fuchs et al. (8) describieron que más del 90% de 
pacientes con hepatitis isquémica presentaba tres o 
más comorbilidades asociadas, siendo la más frecuente 
la insuficiencia cardiaca izquierda, esta misma 
condición fue identificada en el caso presentado. 
Las bradiarritmias severas sintomáticas tipo bloqueo 
auriculo-ventricular completo condicionan un estado 
de hipoperfusión permanente en diferentes órganos 
y sistemas (3,6,9), lo que contribuye significativamente 
a la disfunción sistólica generada por la insuficiencia 
cardiaca, aumentando así su mortalidad (9).

La ictericia es un signo ominoso cuando se presenta 
en el paciente con hepatitis isquémica, asociándose a 
mayor mortalidad en el primer año de sobrevida en 
comparación a los pacientes con hepatitis isquémica 
sin ictericia (25% vs 8%, respectivamente; p<0,05) (5).

En la hepatitis isquémica el nivel de transaminasas 
alcanza valores incluso por encima de 20 veces sobre 
el límite superior normal, estos niveles máximos se 
presentan entre las primeras 24 a 72 horas del evento 
isquémico y puede no haber alteración significativa 
en el resto del perfil hepático (5,8-10). Es importante 
descartar otras etiologías de lesión hepática que 
producen transaminasemia entre ellas las hepatitis por 
virus hepatotropos y las hepatitis tóxicas inducidas por 
fármacos (5,10,11). La biopsia hepática no es necesaria 
para el diagnóstico de hepatitis isquémica cuando se 
cumplen los criterios enumerados anteriormente (6,7,11).

La tasa de mortalidad de la hepatitis hipóxica es 
cercana al 60%, incrementándose exponencialmente a 
medida que se tarda en la instauración de un manejo 
médico adecuado así como también es directamente 
proporcional al número de comorbilidades y/o factores 
de riesgo asociados (12-14). Fuhrmann et al. en el 2013 
encontraron como predictores independientes de 
mortalidad en pacientes con hepatitis isquémica: la 
presencia de shock séptico (IC 1,42-19,89), INR mayor 
a 2 (IC 1,19-8,86), puntuación de SOFA al ingreso 
mayor a 10 (IC 1,04-7,79) y que pacientes que ingresan 
a una unidad de cuidados intensivos con terapia de 
vasopresores presentan mayor riesgo de mortalidad (12); 

cabe señalar que el INR mayor a 2, puntuación de 
SOFA por encima de 10 y uso de terapia vasoactiva al 
ingreso a la unidad de cuidados intensivos fueron los 
factores identificados en nuestro paciente (13,14).

Actualmente está en investigación el beneficio 
de las estatinas como fármaco protector frente a la 
hepatitis isquémica en pacientes críticos. Un estudio 
observacional comparó las proporciones entre los 
eventos de hepatitis isquémica luego de las 48 horas 
del ingreso a la unidad de cuidados intensivos entre 
grupos de pacientes que por otras indicaciones 
habían utilizado estatinas vs el grupo que no lo utilizó, 
observando una diferencia significativa a favor del uso 
de este fármaco (5% vs 11%, p<0,05) (15).

CONCLUSIÓN

En conclusión la Hepatitis Isquémica es una entidad 
rara a tener en cuenta como diagnóstico diferencial en 
todo paciente con alguna comorbilidad que conlleve 
a una hipoxemia marcada y persistente, de etiología 
cardiológica, circulatoria o neumológica, sin necesidad 
de estar en un estado de shock y que durante la 
evolución clínica comienza a presentar niveles de 
transaminasas por encima de 1 000 U/L. El tratamiento 
debe priorizar el soporte hemodinámico, oxigenatorio 
y la corrección del factor descompensante, ya que con 
un diagnóstico temprano y un manejo oportuno un 
gran porcentaje de estos pacientes podrían revertir este 
cuadro y de esta forma mejorar la supervivencia (15).
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un diagnóstico temprano y un manejo oportuno un 
gran porcentaje de estos pacientes podrían revertir este 
cuadro y de esta forma mejorar la supervivencia (15).
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An elderly man with gastric cancer, Saint’s triad and Heyde’s syndrome
Un anciano con cáncer gástrico, tríada de Saint y síndrome de Heyde
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ABSTRACT 
This case study describes a 71-year-old man with signet-ring cell gastric adenocarcinoma and malignant sigmoidal polyp; 
and typical features of Saint’s triad and Heyde syndrome. He had digestive bleeding, two types of hernia, diverticulosis, 
arterial hypertension, malignant polyp, and antecedent of smoking, lung tuberculosis, and surgical correction of aortic valve 
stenosis. There is a hypothetical inverse relationship between herniosis and development of malignancy; however, the 
patient herein described presented gastric and sigmoidal cancers. Gastrointestinal malignancies are sometimes associated 
with paraneoplastic entities, isolated or manifested as syndromes, but neither Saint’s triad or Heyde syndrome have been 
included. This patient persisted clinically stable during the preoperative period, but suddenly died; Trousseau’s syndrome 
would be the most probable mechanism of sudden death in this setting. Case reports can stimulate further studies to get 
additional knowledge about unusual entities.
Keywords: Adenocarcinoma; Carcinoma, signet ring cell; Hernia, hiatal; Diverticulosis, colonic; Cholelithiasis; Aortic valve 
stenosis; Angiodysplasia; Anemia, iron-deficiency (source: MeSH NLM).

RESUMEN 
Este estudio de caso describe un hombre de 71 años de edad, con adenocarcinoma gástrico con células en anillo de sello y 
un pólipo maligno sigmoideo; y características típicas de la tríada de Saint y del síndrome de Heyde. Tuvo una hemorragia 
digestiva, dos tipos de hernias, divertículos, hipertensión arterial, y pólipo maligno; con antecedente de tabaquismo, 
tuberculosis pulmonar, y corrección quirúrgica de estenosis de la válvula aórtica. Hay una hipotética relación inversa 
entre hernioses y el desarrollo de malignidades; sin embargo, el paciente que se describe en el presente documento 
presentó cánceres gástrico y sigmoideo. Neoplasias gastrointestinales se asocian a veces con entidades para neoplásicas 
aisladas o manifiestan síndromes, pero ni la tríada de Saint ni el síndrome de Heyde se ha incluido. Este paciente persistió 
clínicamente estable durante el período preoperatorio, pero de repente murió; síndrome de Trousseau sería el mecanismo 
más probable de muerte súbita en esta situación. Los informes de casos pueden estimular más estudios para obtener un 
conocimiento adicional sobre esas entidades inusuales.
Keywords: Adenocarcinoma; Carcinoma de células en anillo de sello; Hernia hiatal; Diverticulosis del colon; Colelitiasis; 
Estenosis de la válvula aórtica; Angiodisplasia; Anemia ferropénica (fuente: DeCS BIREME).

INTRODUCTION

Gastric malignancy may be diagnosed before or 
after development of associated conditions including 
acanthosis nigricans, DIC, disturbances of the central 
nervous system, Krukenberg tumor, microangiopathic 
hemolytic anemia, neuromyopathy, and the Trousseau’s 
syndrome (1). Signet ring cells gastric adenocarcinoma 
(SRCGA) is characterized by at least 50% of SRCs in 
the tumor samples, and the prognosis of this type is 
poorer than that of the non-SRCGAs (2). These tumors 
are frequently related to thrombophilic tendency, 
phenomenon that increases the morbidity and 
mortality rates and can play a role in sudden deaths 
in these patients (1,2). Saint’s triad (ST) initially included 

hiatus hernia, colonic diverticulosis and cholelithiasis; 
currently, other changes as gallbladder anomalies, 
hydropic gallbladder, acute or chronic cholecystitis, 
hernias or diverticula of small intestine, and aortic 
aneurysm are involved (3-5). The hypothesis about 
common causal pathogenic mechanisms related to these 
changes include “herniosis” and abnormal connective 
tissue remodeling and enhanced degradation (3-5). 
Aging, hypertension, chronic obstructive pulmonary 
disease and diabetes are related to ST (3-5). Worthy of 
note is the controversial inverse relationship between 
herniosis and malignancies (3). Heyde’s syndrome (HS) 
includes aortic valve stenosis, angiodysplasia with 
gastrointestinal bleeding and iron deficiency anemia; 
secondary type 2A von Willebrand disease may occur 


