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reporte de caso
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RESUMEN

La hepatitis isquémica es una entidad infrecuente en la practica clinica diaria con una prevalencia de 0,16 a 0,5% entre los
pacientes admitidos en unidad de cuidados criticos, asociado a una mortalidad aproximada en el 60% de los casos. Esta
hepatopatia se caracteriza por un incremento rapido y marcado (mas de 20 veces el valor normal) del nivel de transaminasas
secundario a una hipoperfusién hepatica severa y persistente ocasionada por mdltiples etiologias, que puede ser transitoria
de identificarse y tratar la causa desencadenante oportunamente. A continuacién presentamos el caso de un paciente adulto
mayor con un cuadro clinico, epidemiolégico y bioquimico compatible con hepatitis isquémica secundario a disfuncién
cardiaca severa.
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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).

INTRODUCCION

La hepatitis isquémica, hepatitis hipéxica o higado 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
hipoperfusién hepatica severa con la exclusion de otras
etiologias como infecciones por virus hepatotropos y la
injuria hepética por drogas @. 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 elevacién de transaminasas sobre 20
veces el nivel normal @. Los pacientes criticamente
enfermos con arresto cardiaco (78%) o sepsis severa
(23%) estdn mas predispuestos a esta condicion ©.

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

adecuada el pronéstico de sobrevida a corto y mediano
plazo es bajo, siendo un factor de mal pronéstico la
presencia de ictericia ©.

A continuacién presentamos un caso compatible con
dicha entidad, que permitira reconocer los factores mas
importantes asociados a su desarrollo, la severidad y el
prondstico adverso que puede presentar. Este reporte
de caso serfa el primero con esta condicién registrado
en nuestro pars.

CASO CLINICO

Paciente varén de 76 afos evaluado en la sala de
emergencia del hospital debido a pérdida stbita del
nivel de conciencia ocurrido aproximadamente 30
minutos previos a la admisién hospitalaria. Al examen
fisico se identific presion arterial de 90/60 mmHg,
frecuencia cardiaca auscultada de 28 latidos/minuto
con ritmo irregular, frecuencia respiratoria de 26
respiraciones/minuto, saturacién digital de oxigeno de
86% a FiO, 0,2 litros. Ademas se identificé ingurgitacion
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Tabla 1: Seguimiento de valores de la funcién hepdtica.
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Tiempo desde inicio de

Bilirrubinas Fosfatasa Alcalina

los sintomas ALT (mg/d) AST (mg/di) Totales (mg/dl) INR (mg/dI)

Dia 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
Dia 9 2873 3116 2,80 6,12 120
Dia 10 3536 4289 3,74 6,92 125
Dia 11 3241 3271 3,70 6,90 122

yugular bilateral, edemas en ambos miembros inferiores
con févea (++/++++), en la auscultacién pulmonar se
evidenci6 el murmullo vesicular disminuido en el tercio
inferior de ambos hemitérax, resto del examen fisico
sin alteraciones. Familiar acompafante niega consumo
de farmacos, hierbas y/o alcohol de forma habitual.

Los exdmenes de laboratorio obtenidos al ingreso
fueron hemoglobina: 13 g/dl, hematocrito: 40%,
leucocitos: 10 000/mm?3, plaquetas: 140 000/ mm3, en
el andlisis de gases arteriales, se confirmé hipoxemia
con PaO,: 55 mmHgy lactato en 7,4 mmol/L. El perfil
hepdtico sin alteraciones significativas (AST: 30 UJ/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 radiograffa de térax se observé un infiltrado alveolar
difuso predominantemente bibasal y cardiomegalia.
En el electrocardiograma se identificé una frecuencia
cardiaca de 30 Ipm con ausencia de ritmo sinusal
(disociacién 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 |imites normales. En el estudio de
ecocardiograffa transtoracica se observé una fraccion
de eyeccion ventricular izquierda en 30%, hipoquinesia
global, regurgitacién y estenosis moderada en valvula
mitral asociado a regurgitacién moderada en valvula
tricuspidea sin efusién pericardica.

Con el diagnéstico de bloqueo AV de Il grado
ademéds de insuficiencia cardiaca congestiva con
disfuncién sistdlica severa, el servicio de cardiologia
indicé la colocacion de un marcapaso definitivo y
continuar soporte hemodinamico. El paciente mantuvo
desde su ingreso hospitalario manejo oxigenatorio
y hemodindmico intensivo en unidad de cuidados
criticos, en espera de colocacion de marcapaso, una
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vez obtenido el mismo el servicio de cardiologia sugirié
no colocarlo hasta lograr una adecuada estabilidad
hemodindmica por alto riesgo de complicaciones.
Durante el tiempo de estancia hospitalaria se identificd
en examenes de control incremento del nivel de
aminotransferasas de forma progresiva (ver Tabla 1). Se
descart6 injuria hepatica por drogas y por causa viral
(ver Tabla 2), el estudio de ultrasonografia abdominal
no identificé ningln hallazgo relevante.

El paciente present6 evolucién térpida, con trastorno
del sensorio persistente y disfuncién multiorganica
llegando a fallecer al décimo segundo dia de su
hospitalizacion. Teniendo en cuenta la temporalidad
de los eventos: la disfuncién cardiaca severa previa a
la transaminasemia y habiendo descartado otras causas
de lesién hepatica se concluye que el caso presentado
es de una hepatitis isquémica.

DISCUSION
La hepatitis isquémica no solamente estd asociada

a eventos de shock sino a cualquier inestabilidad
hemodindmica persistente y severa que tenga la

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 hepdtico y ocasionar esta entidad
clinica 2. Asi mismo cualquier tipo de shock podria
desarrollar dicha patologfa, los reportes publicados a
nivel mundial sobre esta hepatopatia describen como
principal causa al shock cardiogénico, seguido del
shock séptico-distributivo . Es importante indicar que
otros problemas vasculares locales como trombosis y/o
estenosis de la arteria hepética raramente desarrollan
una hepatitis hipoxica y/o necrosis hepatocelular
importante ¢7).

Fuchs et al. ® describieron que més del 90% de
pacientes con hepatitis isquémica presentaba tres o
mas comorbilidades asociadas, siendo la més frecuente
la insuficiencia cardiaca izquierda, esta misma
condicion fue identificada en el caso presentado.
Las bradiarritmias severas sintomaticas tipo bloqueo
auriculo-ventricular completo condicionan un estado
de hipoperfusiéon permanente en diferentes 6rganos
y sistemas ¢*?, o que contribuye significativamente
a la disfuncién sistélica generada por la insuficiencia
cardiaca, aumentando asi su mortalidad ©.

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

En la hepatitis isquémica el nivel de transaminasas
alcanza valores incluso por encima de 20 veces sobre
el limite superior normal, estos niveles maximos se
presentan entre las primeras 24 a 72 horas del evento
isquémico y puede no haber alteracién significativa
en el resto del perfil hepatico ©#'9. Es importante
descartar otras etiologfas de lesién hepética que
producen transaminasemia entre ellas las hepatitis por
virus hepatotropos y las hepatitis toxicas inducidas por
farmacos ©'°". La biopsia hepatica no es necesaria
para el diagndstico de hepatitis isquémica cuando se
cumplen los criterios enumerados anteriormente ©71".

La tasa de mortalidad de la hepatitis hipoxica es
cercana al 60%, incrementdndose exponencialmente a
medida que se tarda en la instauracién de un manejo
médico adecuado asi como también es directamente
proporcional al nimero de comorbilidades y/o factores
de riesgo asociados "*'¥. 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), puntuacion 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 %;
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cabe sefalar que el INR mayor a 2, puntuacién 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 1319,

Actualmente estd en investigacion el beneficio
de las estatinas como farmaco protector frente a la
hepatitis isquémica en pacientes criticos. Un estudio
observacional comparé 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
habfan utilizado estatinas vs el grupo que no lo utiliz6,
observando una diferencia significativa a favor del uso
de este farmaco (5% vs 11%, p<0,05) 9.

CONCLUSION

En conclusién la Hepatitis Isquémica es una entidad
rara a tener en cuenta como diagnéstico diferencial en
todo paciente con alguna comorbilidad que conlleve
a una hipoxemia marcada y persistente, de etiologia
cardiolégica, circulatoria o neumolégica, sin necesidad
de estar en un estado de shock y que durante la
evolucion clinica comienza a presentar niveles de
transaminasas por encima de 1 000 U/L. El tratamiento
debe priorizar el soporte hemodinamico, oxigenatorio
y la correccién del factor descompensante, ya que con
un diagndstico temprano y un manejo oportuno un
gran porcentaje de estos pacientes podrian revertir este
cuadro y de esta forma mejorar la supervivencia '
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