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FALLA HEPATICA FULMINANTE
FORMA ATIPICA DE PRESENTACION DE INSUFICIENCIA CARDIACA
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Resumen  La insuficiencia cardiaca puede presentar como manifestacion clinica la enfermedad hepética conges-
tiva. En el shock cardiogénico puede aparecer falla hepética aguda por isquemia hepatica. Presenta-
mos una paciente que con antecedentes de insuficiencia cardiaca cronica ingresa a nuestro servicio por presentar
mal estado general asociado a deterioro progresivo del hepatograma, del tiempo de protrombina y de la funcion
renal. Las serologias virales y los autoanticuerpos fueron negativos. No tenia antecedentes de contacto con
hepatotoxicos. En su evolucién presentd encefalopatia sin evidencias iniciales de shock. Al cuarto dia de interna-
cién presenta shock cardiogénico, con manifestaciones del laboratorio compatibles con isquemia y congestién he-
péticas. La paciente fallece 24 horas después. La histologia demostr6 cambios compatibles con isquemia hepética.
Se han descripto varios casos de hepatopatias cronicas sin causa evidente que resultaron ser manifestaciones
secundarias a enfermedades cardioldgicas, especialmente pericarditis constrictiva o miocarditis restrictivas. En este
caso la paciente presentd falla hepatica aguda sin evidencia inicial de mayor deterioro de su cardiopatia previa.
Con este caso queremos destacar la importancia de las causas cardiolégicas como probables etiologias de
hepatopatias sin causa aparente.

Abstract Fulminant hepatic failure. Unusual cardiac failure presentation. Congestive liver disease can be
one of the clinical aspects of chronic heart failure. Fulminant hepatic failure can be a consequence of
ischemic liver disease secondary to cardiogenic shock. We report a patient with chronic heart failure who was admitted
to our hospital presenting general malaise with abnormal liver function tests, prothrombin time and renal failure. The
study of viral and autoimmune liver diseases were negative. She did not consume hepatotoxic drugs. She presented
encephalopathy without initial evidence of shock. On the fourth day, she presented clinical deterioration compatible
with cardiogenic shock. Laboratory abnormalities were similar to those seen in congestive and ischemic liver disease.
The patient died 24 hours later. The histology showed congestive and ischemic liver disease. There are several
reports of chronic liver diseases without a clear etiology, caused by constrictive pericarditis or restrictive
myocardiopathy. In this case, the patient presented fulminant hepatic failure without clear evidence of progressive
heart failure. We emphasize the importance of cardiac diseases as possible causes of liver diseases without another
clear explanation.
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La insuficiencia cardiaca crénica puede producir cam-
bios estructurales y funcionales a nivel hepatico que se
manifiestan clinicamente como enfermedad hepatica
congestiva. Los andlisis de laboratorio evidencian leve
aumento de la bilirrubina y las transaminasas con pro-
longacion del tiempo de protrombina. Es poco frecuente
que se presente como falla hepatica® 2.

En los casos de hipotension severa y prolongada es
comun encontrar marcado aumento de las transaminasas
acomparfiado de elevacion de la LDH y hallazgos clini-
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cos y de laboratorio compatibles con falla hepatica agu-
da. Estos cambios se asocian a isquemia hepatica y re-
vierten en forma completa una vez superado el episodio
hipotensivo* > ¢,

Presentamos una paciente con falla hepatica aguda
como manifestacion de insuficiencia cardiaca, sin estar
asociada a un episodio hipotensivo previo.

Caso clinico

Una paciente de 84 afios de edad con antecedentes de in-
suficiencia cardiaca crénica clase funcional 3, que recibia
como tratamiento aspirina 325 mg, digoxina 0.125 mg,
furosemida 40 mg y fluoxetina 20 mg por dia, ingresa el 30
de octubre de 1998 por presentar deterioro del estado ge-
neral, anorexia, astenia, nduseas y vomitos. No tenia ante-
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cedentes de enfermedad hepatica conocida ni de exposi-
cién a hepatotodxicos ni transfusiones de sangre. Como an-
tecedentes hereditarios, uno de sus hijos presentaba
hemocromatosis hereditaria.

En el examen fisico al ingreso presentaba: frecuencia
cardiaca 75/min, presion arterial 100/60 mm Hg, temperatu-
ra 36.5 °C, frecuencia respiratoria 16/min. Se encontraba
ltcida, orientada en tiempo y espacio. A la auscultacion
pulmonar no se encontraban rales. A la auscultacion car-
diaca, no presentaba R3 ni R4 y no habia evidencia de
soplos significativos. Tampoco se observaba ingurgitacion
yugular. El abdomen era blando y no estaba distendido; se
palpaba el higado 3 cm por debajo del reborde costal, de
consistencia blanda y de borde regular, no se palpaba el
bazo. No se encontraron signos compatibles con hepatopatia
crénica. El laboratorio al ingreso presentaba (Tabla 1)
plaquetopenia, aumento de las transamina-sas, alteracion de
la coagulacion y deterioro de la funcion renal.

En la radiografia de térax se observaba agrandamiento
cardiaco con redistribucion de flujo sanguineo pulmonar
hacia la periferia y congestién hiliar poco significativas. Un
ecocar-diograma mostraba hipoquinesia global con deterio-
ro severo de la funcién del ventriculo izquierdo con una frac-
cion de eyeccién del 20%, dilatacién del ventriculo izquier-
do e hipertension pulmonar (presién media pulmonar 45 mm
Hg), este estudio era semejante a uno previo, realizado en
junio del mismo afio. Con diagnostico presuntivo de hepati-
tis aguda se realizaron serologias virales: anti HCV,
antiHBC, Hbsag, anti HAV IgM, antiCMV IgM y antiEVB IgM
negativos; antiHAV 1gG positivo y determinacion de Fan, AMA
y AML, siendo éstos negativos. Se le realiz6 una ecografia
abdominal que mostré hepatomegalia homogénea leve, sin
otros hallazgos patoldgicos.

El dia 1 de noviembre comienza con deterioro del sen-
sorio, con respuesta a estimulos dolorosos y flapping, sin
otros signos neuroldgicos. Presenta ademas, ictericia. El dia

MEDICINA - Volumen 60 - N° 4, 2000

2 no presenta mejoria y se observa deterioro progresivo de
los valores de laboratorio. Presenta un dosaje de factores
de la coagulacién por debajo de sus valores normales (ll,
V, VII, IX y X: entre 10 y 40%). El dia 3 presenté mayor
deterioro del sensorio con escasa respuesta a los estimu-
los dolorosos. Aparecen al examen fisico cianosis y frial-
dad en cuatro miembros, taquicardia, hipotensién arterial
(presion sistolica 80 mm Hg) rales crepitantes bibasales,
interpretandose el cuadro como shock de probable origen
cardiogénico. Debido al estado previo de la paciente y al
mal pronéstico del cuadro actual, la familia solicita que sélo
se le realice tratamiento para mantener a la paciente con-
fortable. La paciente fallece el dia 4 de noviembre.

Fig. 1.— Hemorragia y necrosis en la regién centrolobulillar
(H.E., 40X)

TABLA 1.— Valores de laboratorio

Fecha 1/6 27/10 30/10 31/10 1/11 2/11
Hto 41 42 46 - 47 -
Hemoglobina 14 13 15 - 15.3 -
Leucocitos 7 600 6 800 8 400 - 9 800 -
Plaquetas 250 00 154 000 84 000 - 60 000 -
Tpo. Quick (%) 89 46 25 26 26 13
KPTT 42" - 84" 66" 64" 123"
Urea 50 78 120 122 139 150
Creatinina 1.34 1.73 1.97 1.84 1.83 2.00
Glucosa 130 - 132 122 - 107
Bilirrubina total 0.64 171 31 2.42 3.21 6.47
directa (%) - 49 56 67 - 77
Proteinas 6.9 7.7 7.4 7.00 6.5 7.00
Albdmina 3.8 3.9 3.9 3.6 35 3.9
TGO 20 50 295 440 716 1320
TGP 12 35 264 350 500 956
FAL - 175 168 153 172 195
LDH 334 - - - - 1773
Sodio 141 144 137 135 137 139
Potasio 3.6 4.4 4.6 41 4.1 4.7
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Fig. 2.— Necrosis centrolobulillar con preservacion de los
hepatocitos periportales (H.E., 200X)

Con autorizacién de la familia, se le realiza a la paciente
una biopsia hepatica postmortem. El informe anatomopatol6gico
muestra congestion, necrosis y hemorragia centrolobulillar
reciente y antigua con preservacién de los hepatocitos
peripor-tales, vinculables a insuficiencia cardiaca (Fig. 1, 2).
No se encontraron hallazgos compatibles con hepatitis toxi-
ca o viral.

Discusién

En la literatura podemos encontrar informes de pacien-
tes que se presentan con signos, sintomas y/o altera-
ciones del laboratorio vinculables a una enfermedad he-
patica en quienes luego de varios estudios se llega a la
conclusién que el dafio hepatico es secundario a una
enfermedad cardiaca. En general son pacientes con sin-
drome ascitico edematoso que presentan falla cardiaca
secundaria a enfermedad miocardica restrictiva o peri-
carditis constrictiva®. Menos frecuentemente se presen-
tan pacientes con falla hepatica aguda secundaria a in-
suficiencia cardiaca severa y sintomatica’.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica ge-
neralmente no presentan sintomas asociados a la con-
gestion hepatica. En las descompensaciones pueden
presentar dolor en hipocondrio derecho por distensién
de la capsula de Glisson, debido al aumento agudo de la
congestiodn intrahepatica. En estos pacientes es posible
encontrar al examen fisico hepatomegalia en el 95-99%
de los casos, esplenomegalia en ausencia de cirrosis
cardiaca en el 20% (80% cuando esta asociado a cirrosis
cardiaca) y ascitis en el 25%.

En la insuficiencia cardiaca cronica los niveles de
TGOy TGP aumentan en el 5% de los casos, llegando al
50% en los casos de falla aguda. En general no superan
los valores de 40-80 U/I, siendo en general los valores
de TGO mayores a los de TGP. Valores mayores a 1 000
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U/l aparecen en los casos de shock cardiogénico aso-
ciado a hipotension severa. Los niveles de LDH au-
mentan levemente en el 40-60% de los casos de con-
gestidn hepatica cronica, hallandose muy elevados
(> 10000 U/l) en los casos de shock cardiogénico. La
bilirrubina aumenta en el 20-80% de estos casos, gene-
ralmente no supera los 5 mg/dl y es a predominio de su
fraccion no conjugada. La fosfatasa alcalina también au-
menta levemente en el 10-20% de estos pacientes. El
tiempo de protrombina se prolonga en el 80-90% de los
casos. También es posible encontrar en el 30-50% dismi-
nucion de los niveles de albdmina a niveles de 2.5 a 2.9
mg%. Se ha demostrado que estas alteraciones aumen-
tan en frecuencia y mayores son sus niveles, cuanto ma-
yor sea el deterioro de la funcién cardiaca. Se ha demos-
trado correlacion directa entre el indice cardiaco (IC) y las
alteraciones del hepatograma, siendo éstas minimas
cuando el IC supera los 2 I/min/m 2 y maximas cuando
cae por debajo de 1.5 I/min/m 28, Estas alteraciones del
laboratorio también se correlacionan con los valores de
presion venosa central y de presion capilar pulmonar.

Los mecanismos fisiopatoloégicos causantes de la
disfuncion hepatica en la insuficiencia cardiaca crénica
serian la disminucion del flujo sanguineo hepatico, au-
mento de la presion venosa hepéatica acompafiado de
edema perisinusoidal y atrofia de los hepatocitos e hipoxia
tisular producto de la caida de la saturacion de oxigeno
en la sangre arterial. Este Gltimo mecanismo tendria poca
importancia en los casos cronicos dado que la desa-
turacién es minima, pero jugaria su rol principal en la
falla hepética asociada a shock cardiogénico.

Esta paciente present6 una falla hepatica fulminante,
sin evidencias de episodio hipotensivo previo ni progre-
sion de su insuficiencia cardiaca basandose en la eva-
luacion de su clase funcional. Lo atipico del caso es la
presentacion inicial de un cuadro cardiolégico estable
con alteraciones progresivas del laboratorio compatibles
con congestion e isquemia hepatica. En los dltimos 30
afios se han informado algunos casos semejantes al
nuestro® 2. Queremos destacar la importancia de las
causas cardiolégicas como probables etiologias de en-
fermedades hepéticas sin causa aparente.

Ante la aparicién de insuficiencia hepética fulminan-
te, ciertas caracteristicas orientan hacia un origen car-
diaco: el antecedente de insuficiencia cardiaca, la pre-
sencia de marcada hepatomegalia (que es inusual en
hepatitis agudas) y la presencia temprana de insuficien-
cia renal (en general aparece tardiamente en las hepati-
tis severas).
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Tan exacto es que para el sabio no hay nada comparable al hecho descubierto por él, que no se
hallara acaso un investigador capaz de cambiar la paternidad de una conquista cientifica por todo el
oro de la tierra. Y si existe alguno que busca en la Ciencia, en vez del aplauso de los doctos y de la
intima satisfaccion asociada a la funcion misma del descubrir, un medio de granjear oro, este tal ha
errado la vocacion: al ejercicio de la industria o el comercio debi6 por junto dedicarse.

Santiago Ramén y Caja (1852-1934)

Reglas y Consejos sobre investigacion cientifica. Los tonicos de la voluntad.
7° edicion, Madrid, 1935, p 89



