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INTRODUCCION: 

La hepatitis isquémica {HI) o hígado de choque es una altera­

ción resultante de anoxia hepática aguda (1-3). Existen varias en 
tidades descritas que causan HI, las más frecuentes son las alter~ 

cienes cardiolÓgicas como el choque cardiogénico y algunas arrit-­

mias cardiacas. También se ha asociado con sepsis y choque hipovg 

lémico (1,2,4,5). 

En la mayor parte de los casos existe el antecedente de hipo­

tensión arterial: sin embargo, no es un requisito indispensable p~ 

ra el desarrollo de la HI (1,6). Algunos pacientes no tienen his­

toria de episodios de hipotensión y la causa en éstos se atribuye 

a una alteración secundaria anoxia o a ta incapacidad del hepatoc! 

to para utilizar tos sustratos metabólicos, como ocurre en el cho­

que séptico (1,7). 

La hepatitis isquémica se caracteriza por una elevación súbi­

ta e importante de las aminotransferasas (AMT) (5-100 veces por -­

arriba de los valores normales, promedio 20 veces) con predominio 

de la transaminasa glutámico oxalacética (TGO), que ocurre dentro 

de las primeras 24-48 horas (Hs) posteriores a un episodio ae cho­

que. Al revertir la causa de la anoxia hay un retorno de las tran. 

saminasas a cifras normales o cercanas a lo normal en 7 a 10 días 

(1,6, 8). 

En algunos pacientes con anteceñente de hipoperfusión tisular, 

las manifestaciones de daño hepático son erróneamente diagnostica­

das como hepatitis viral aguda (!), o bien como daño por drogas; -

además algunos cuadros de ictericia obstructiva pueden causar daño 

hepático grave y confundirse con hepatitis isquémica (9-11}; por -

lo que es fundamental tener en cuenta las características clínicas 



y bioquímicas de la H! para hacer un diagnóstico diferencial ade-­

cuado. 

En los pacientes con hepatitis isquémica los marcadores sero­

lÓgicos de hepatitis aguda: anticuerpo IgM contra el virus A (IgM­

anti HA) y anticuerpo IgM contra el antígeno central de la hepati­

tis B (IgM anti HBc), son negativos y no hay antecedentes que per­

mitan hacer el diagnóstico de daño hepático por drogas (1). 

La lesión histológica se localiza en la zona 3 de Rappaport o 

centrolobulillar. Se caracteriza por necrosis centrolobulillar -­

(NCL) que puede acompafiarse de congestión, hemorragia y/o dilata-­

ción sinusoidal. Por lo general estas alteraciones se resuelven -

en 1 a 4 semanas después de que se corrige la causa que la condi-­

cionó (!, 12, 13). 

La HI es una entidad de la que se tiene poca información, sA 

desconoce su frecuencia y los informes que existen en la literatu­

ra son escasos. En nuestro medio, la frecuencia, evolución y cau­

sas que la predisponen son desconocidas. 
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OBJETIVO: 

El objetivo de este estudio fue: 

1.- Investigar en forma prospectiva la frecuencia, causas prg 

disponentes, características y evolución de la hepatitis isquémica 

en los pacientes hospitalizados del Instituto Nacional de la Nutri 

ción ''Salvador Zubirin" (INNSZ). 

2.- Determinar si existen diferencias en tas características 

clínicas de la HI entre los pacientes con hepatopatía previa y 

aquellos sin patología hepática previa. 

MATERIAL Y HETODOS: 

Se incluyeron en el estudio tres grupos de pacientes: 

a) Pacientes que ingresaron al INNSZ en estado de choque para 

el cual no habían recibido tratamiento previo. 

b) Pacientes que durante su hospitalización en alguno Ce los 

servicios de internamiento (Urgencias, Unidad de Terapia Intensiva 

o Piso), desarrollaron choque cardiogénico, hipovolémico o séptico. 

c) Pacientes quirúrgicos que durante el transoperatorio curs~ 

ron con estado de choque. 

Se definió como choque una tensión arterial (TA) ~90/60 mmHg 

por un lapso igual o mayor de 2 horas. En aquellos pacientes cuya 

TA habitual era baja (Presión arterial media {PAM) ,-...175 mmHg), se 

consideró como choque un descenso igual o mayor al 25% de la PAM -

por un lapso mayor o igual a 2 horas. 

Se excluyeron los pacientes que ingresaron al hospital en es­

tado de choque provenientes de otros centros hospitalarios, pues en 



ellos se desconocía el tratamiento administrado previo a su ingre­

so. También se excluyeron todos aquellos que fallecieron dentro -

de las primeras 24 horas después del desarrollo del choque. 

Se hizo un seguimiento de los pacientes incluÍdos, documentan 

do el tiempo en que permanecieron en estado de choque, edad, sexo, 

antecedentes transfusionales o de alcoholismo, uso de drogas hepa­

totóxicas, presencia de enfermedad hepática subyacente y el tipo -

de cirugía practicada (en el caso de los pacientes quirúrgicos). 

Se consideró que los pacientes eran portadores de hepatopatía 

crónica previa cuando en el expediente estuviesen documentadas al­

teraciones en las pruebas de funcionamiento hepático (~FH) por 2,6 

meses y/o el diagnóstico de hepatopatía crónica (hepatitis crónica 

persistente, hepatitis crónica activa, cirrosis} estuviera establg 

cido en base a datos clínicos, exámenes de labor~torio, hepatogam~ 

grama y/o biopsia hepática). En los pacientes de reciente ingreso 

al hospital, sin expediente clínico, se consideró que eran portadQ 

res de hepatopatía crónica en base a datos clínicos,estudios de l~ 

boratorio y gabinete, característicos. 

Una vez incluídos en el estudio, a todos los pacientes se les 

practicaron pruebas de funcionamiento hepático (PFH): transaminasa 

glutámico oxalacética (TGO), transaminasa glutámico pirúvica (TGP), 

fosfatasa alcalina (FA), bilirrubina total (BT}, bilirrubina dires 

ta (BD); así como deshidrogenasa láctica (DHL). Los valores norm~ 

les de estas prue~as en nuestro laboratorio son: TGO 8-40 U/L, 

TGP 2-54 U/L, FA 41-133 U/L, BT 0.1-0.9 mrr/dl, BD 0.0-0.2 mg/dl, -

DHL 88-230 U/L. 

En todos los pacientes incluídos se repitieron las determin~ 

cienes de PFH y de DHL a las 24 y 48 hs. 



Los pacientes que presentaron una elevación de la TGO mayor -

de 5 veces por arriba de la cifra basal a las 24 y/o 48 hs poste-­

rieres al choque, fueron seguidos clínicamente (exploración física 

para investigar datos de insuficiencia hepática, ascitis y área h~ 

pática) y por laboratorio (PFH y DHL) a los 3,5,7 y 10 días des--­

pués de la fecha del choque. También se les realizó, tres días -­

después del choque, determinación de marcadores virales de hepati­

tis: antígeno de superficie de la hepatitis B (AgsHB), !gM anti HA, 

IgM anti HBc; y pruebas de coagulación {Tiempo de protromhina, -­

Tiempo parcial de tromboplastina y cuenta plaquetaria) {Figura 1) 

Por el contrario, en los pacientes que no tuvieron elevación 

de la TGO o ésta fue menor de 5 veces por arriba del nivel basal, 

se consideró que no tenían criterios diagnósticos de HI y su segui 

miento se concluyó a las 48 hs (Figura 2). 

ANALISIS ESTADISTICO: 

En el análisis descriptivo se utilizaron medidas de tendencia 

central (media) y de dispersión {desviación estándar, 2 percenti-­

las). 

En el análisis de la asociación de los diversos factores de­

riesgo para el desarrollo de hepatitis isquémica se calculó la ra­

zón de momios (como estimativa del riesgo relativo) clasificándose 

como casos a los individuos que desarrollaron HI y como controles 

a los individuos que no la desarrollaron. 

La significancia estadística de las diferentes variables se -

calculó mediante la prueba de Fisher y la U de Mann-Whitney. 



RESULTADOS: 

nurante el período de 6 meses comprendido entre el 10 de ju-­

lio al 31 de diciembre de 19R7, 61 pacientes consecutivos con estª 

do de choque fueron evaluados para ser incluÍdos en el estudio: 

a) Treinta y cuatro pacientes ingresaron al INNSZ en estaOo -

de choque, de los cuales cuatro fueron excluídos: dos porque fall~ 

ciaron dentro de las primeras 24 hs y los dos restantes por haber 

recibido manejo previo en otro centro hospitalario. 

b} VcJntiseis pacientes desarrollaron estado rle choque duran­

te su internamiento: cinco en ol Rervicio de Urgencias, 13 en la -

Unidad de Terapia Intensiva, siete en los sectores de internamien­

to y uno en la Sala de Recuperación. De este qrupo no se eXcluyó 

a ningún paciente. 

e) Un sólo paciente desarro116 choque de etiología desconoci­

da durante el transoperatorio de una hernioplastía inguinal. 
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Puest;o que del total de 61 pacientes valorados se excluyeron 

cuatro, son 57 pacientes los que forman parte rlel presente estudio. 

La edad promedio de éstos 57 pacientes fue de 55 años (rango 

de 16 a 85 años), 35 pacientes fueron del sexo femenino y 22 del -

masculino. Trece pacientes (23%) tenían hepatopatía previa: 7 ci­

rrosis hepática alcohólica, 4 cirrosis hepática posthopatítica y -

cirrosis biliar primaria. 

En 51 pacientes se concluyó el seguimiento a las 48 horas, dg 

bido a que no hubo modificación de la TGO con respecto a la cifra 

basal (46 pacientes) o sólo un leve incremento que osciló entre --

1.5 y 3 veces por arriba de la cifra basal (5 pacientes), por lo -



que se consideró que no habían desarrollado HI. 

Seis pacientes (10.5%) cumplieron los criterios diagnósticos 

de hepatitis isquémica, es decir, tuvieron un incremento de tas -

aminotransferasas mayor de 5 veces por arriba rle la cifra basal -

dentro de las siguientes 24-48 hs posteriores al estado de choque. 

Tres de los seis pacientes ingresaron en estado de choque y los -­

restantes lo desarrollaron durante su internamiento. 

Ninguno de los seis pacientes tuvo criterios bioquímicos de 

hepatitis viral aguda, siendo negativos el AgsHn, IgM anti HA, TgM 

anti HDc. Ninguno tenía antecedentes ñe haher recibido drogas he­

patotóxicas ni transfusiones en los 30 días previos a la elevación 

de las transaminasas. 

Dos de los pacientes tenían hepatopatía previa (cirrosis pos~ 

necrótica y cirrosis alcohólica) y a su ingreso se documentó on 

ambos ascitis on cantidad escasa y ninguno tenía encefalopatía. 

Clínicamente una paciente desarrolló ictericia que se atribu­

yó a sepsis, la paciente tenía el diagnóstico de lupus eritematoso 

sistémico e ingresó por neumonía. Ninguno de los seis pacientes -

desarrolló encefalopatía hepática (incluyendo los dos pacientes -­

con cirrosis) y la ascitis en los pacientes cirróticos no se modi­

ficó. 
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En cuanto a la evolución de las cifras de la TGO, en un pacien 

te eran ya normales a los 5 días, en el otro a los 10 días y en 

dos pacientes las cifras de TGO fueron normales 14 días después -­

del desarrollo del choque (Figura 3). 

Las dos pacientes restantes fallecieron antes de qua se norm~ 

!izaran las cifras de TGO, a las 32 y 48 hs después de haber sido 

incluídas en el estudio: la causa de muerte en una fue hemorragia 



del tubo digestivo secundaria a hipertensión portal y en la otra 

infarto agudo del miocardio. La primera tenía niveles basales de 

TGO de 202 U/L, a las 24 hs era de 1320 U/L y a las 32 hs de 1890 

U/L. La segunda paciente tenía una TGO basal de 44U/L, que aseen 

dió a 1124 U/L a las 24 hs y a las 48 hs era de 815 U/L. En ésta 

Última también se detectó una elevación importante de la TG?, lo 

que apoya que la elevación de la TGO fue secundaria a dafio hepáti­

co y no sólo a su problema miocárdico. Las cifras de creatinfosfQ 

quinasa en esta paciente fueron de 1230 U/L (valor normal 16-109 

U/L). 

La TGP también se alteró en forma importante en los pacientes 

que desarrollaron HI, su elevación fue menor que la ~GO y su evolg 

ción fue paralela a ésta Última (Figura 4). En la figura 5 se 

muestra el incremento de la TGO y TGP en relación con la cifra ba­

sal. La TGO se elevó de 7 a 122 veces por arriha de la cifra basal 

(promedio 35 veces)1 en comparación a la elevación de la TGP, de 

7 a 115 veces (promedio 29 veces), en los pacientes que desarroll~ 

ron HI. 

Los cambios en la bilirrubina total fueron mínimos en la ma-­

yor!a de los pacientes, el aumento fue de 1.8 veces por arriha del 

nivel basal; sólo en una paciente aumentó 6 veces por arriba de -

la cifra basal (paciente ya mencionada con lupus y neumonía) (Fig~ 

ra 6). 

La fosfatasa alcalina permaneció sin cambios en 4 pacientes, 

en los otros dos hubo un discreto incremento de la misma por arri­

ba de los niveles basales (1.2 y 1.6 veces) (Figura 7). 

En sólo 5 pacientes se obtuvo determinación de deshidrogenasa 

láctica, su elevación osciló entre 1.6 a 15.7 por arriba de la ci­

fra basal, con un promedio de 7.8 veces y su evolución fue parale-



la a la TGO. 

Las pruebas de coagulación se practicaron en 4 pacientes a -­

las 72 hs después del episodio de choque, cuando se documentó ele­

vación de la TGO. Dos pacientes tuvieron el TP prolongado 3 y 4 -

segundos respectivamente, y en las dos restantes fue normal. Tres 

de las pacientes tuvieron plaquetopenia (plaquetas ~60,000), y en 

una la determinación fue normal. En los dos pacientes restantes, 

de los seis que desarrollaron HI, no se tuvo coagulación porque f~ 

llecieron a las 32 y 48 hs después de ser incluídos. 
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En la Tabla 1 se señalan las diferencias entre los seis pa--­

cientes que presentaron HI y los 51 pacientes que no la desarroll~ 

ron. Corno se observa en ella, no hay diferencia en edad y sexo. -

Aunque en los pacientes con HI la duración del choque fue ligera-­

mente mayor que en los pacientes que no desarrollaron HI (8.5 z 6.7 

horas vs 6.4 ~ 7.1 hs, respectivamente), la diferencia no fue est~ 

dísticamente significativa. 

En relación a la etiología del choque, también puede observar 

se que hubo mayor frecuencia de choque cardiogénico en los pacien­

tes que desarrollaron HI, comparados con los que no la desarrolla­

ron (33% vs 6%). Aunque esta diferencia no fue estadísticamente 

significativa, cuando se calcula el riesgo relativo, vemos que los 

pacientes con choque cardiogénico tienen 8 veces más prohabilida-­

des de desarrollar HI, que los pacientes con choque de otra etio-­

gía. 

Dos de los seis pacientes (33%) que desarrollaron HI tenían -

hepatopatía previa, en comparación con 11 (22%) de los 51 pacien-­

tes que no la presentaron, diferencia que no fue estadísticamente 
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significativa (Tabla 3). 

Las características de los pacientes que desarrollaron HI con 

y sin hepatopatía previa se describen en las tablas 4 y 5. 

La mortalidad en los primeros 15 días posteriores al episodio 

de hipotensión arterial, no difirió entre el grupo que desarrolló 

HI (2/6, 33%) y el que no la desarrolló 12/51, 24%). En ambos grg 

pos la causa de muerte fue la enfermedad subyacente. 
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DISCUSION: 

La hepatitis isquémica es una entidad que se ha descrito des­

de 1930: su desarrollo se relaciona con el grado de reducción del 

aporte de oxígeno Co 2 ). Cuando el flujo sanguíneo hepático dismi­

nuye hasta un 70% el hígado es capaz de mantener una captación no~ 

mal de o 2 , pero cuando la reducción es mayor, se altera la capac! 

dad metabólica y la estructura de la célula ~epática y el daño ce­

lular varía desde una alteración en la permeabilidad de la membra­

na celular hasta necrosis (2,3). La zona más susceptible de daño 

por hipoxia, es la zona 3 de Rappaport o centrolobulillar, dehido 

a que en condiciones normales recibe la sangre menos oxigenada y -

deficiente en nutrientes (Figura 8). 

Morfológicamente Hermans , Lemasters y cols (14) dividen en 

fases las alteraciones que sufre el hepatocito por la anoxia: La 

primera (I) consiste en la formación de pequeñas vesículas en la -

célula hepática las cuales incrementan su tamaño, coalescen y de-­

forman la célula (Fase II). Si la anoxia persiste, una o varias -

de las vesículas sufren ruptura (Fase III) y se altera la permeab! 

lidad de la membrana celular. Las Fases I y II son reversibles si 

hay una reoxigenación adecuada, mientras que la fase III es irre-­

versible. 

Existen controversias en cuanto al factor que produce la 

HI; algunoi autores (15) mencionan que su desarrollo está en rela­

ción directa con la duración del estado de choque, mientras que -­

otros (2,3,16,17) no corroboran lo anterior y refieren que depende 

del grado de reducción del flujo sanguíneo hepático que trae como 

consecuencia isquemia, anoxia y acidosis que condiciona el daño hg 

pático. 
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Ellenberg y Osserman (15), al estudiar 93 pacientes en estado 

de choque, observaron que existía una relación directa entre la. d~ 

ración del mismo y la producción de necrosis centrolohulillar 

(NCL) en el hígado. El 79% de los pacientes que desarrollaron NCL 

estuvieron en estado de choque durante más de 24 hs, mientras que 

la lesión hepática sólo estuvo presente en 6 y 15% cuando el cho-­

que fue menor de 10 hs y entre 10 y 24 hs, respectivamente. Bir-­

gens y cols (2) apoyan lo anterior. En 5 pacientes que estudiaron 

con choque cardiogénico de más de 24 hs de duración, demostraron -

en 4 pacientes por biopsia y en el otro por autopsia NCL y hemorr~ 

gia. Shoemaker y cols (18), estudiaron los cambios en la microci~ 

culación.hepática en ratas, ratones y perros sometidos a choque h~ 

morrágico y los compararon con las alteraciones morfológicas vis-­

tas en la autopsia. Concluyeron que el grado de lesión histológi­

ca tuvo una relación directa con la magnitud del choque, su dura-­

ción y la adecuada reposición del volumen sanguíneo. 

Por otro lado, Lefkowitch y Mendez (19) en un estudio mayor 

en el que analizaron 141 biopsias postmortem de pacientes con en-­

fermedad cardiaca y choque, no encontraron ninguna relación entre 

la duración del choque y el desarrollo de NCL. En su estudio esta 

alteración morfológica estuvo presente en pacientes con períodos -

de hipotensión menores de 1 hora. 

Lo anterior se confirma en los estudios de Rabal (20) y Tygs­

trup (21) quienes mencionan que el hígado es relativamente resis-­

tente a la disminución del aporte de oxígeno. ~n estudios realiz~ 

dos en hígados de cerdos perfundidos en forma aislada, estos auto­

res mostraron que la extracción normal de o 2 es mantenida si la -­

presión venosa de o
2 

es mayor de 30 mmffg, lo que corresponde a un 

descenso del flujo sanguíneo hepático del 70%. Sin embargo una r~ 

ducción de o 2 por arriba de este nivel crítico es incompatible con 



el metabolismo de oxidación normal (2,16,17). Gottlieb {3) y 

Carlson (22) en sus estudios también afirman lo anterior. 
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En nuestro estudio, el promedio de duración de la hipotensión 

fue mayor (8.5 ± 6.7 hs) en los seis pacientes que desarrollaron -

HI, en comparación con los 51 pacientes que no la desarrollaron -­

(6.4 .!. 7.1 hs), sin embargo, la diferencia no fue significativa. -

En el primer grupo hubo pacientes con 3 hs de hipotensión, mien--­

tras que en el segundo, un paciente duró 40 hs hipotenso y no desa 

rrollÓ HI. Por lo anterior, consideramos que el daño hepático en 

nuestros pacientes estuvo condicionado por la reducción del aporte 

de o 2 secundario a la disminución del flujo sanguíneo hepático y -

no a la duración del estado de choque 

En relación al mecanismo fisiopatológico de daño hepático du­

rante el choque, se han propuesto varios mecanismos: Una hipóte-­

sis se basa en que la anoxia condiciona disminución de los niveles 

celulares de trifosfato de adcnosina, lo que ocasiona un desequil! 

brio en la homeostasis celular con un aumento del calcio libre en 

el citoplasma. Este incremento de calcio intracelular activa enz! 

mas proteolíticas que alteran la permeabilidad de la membrana celQ 

lar y como consecuencia la célula muere (14,23,24). Otros estu--­

dios mencionan que la isquemia activa la producción de ácido lácti 

ca por la vía glucolítica lo que condiciona una disminución del pH 

citoplasmático con ruptura de los lisosomas, degradación de prote1 

nas y daño a la célula (14). 

En los Últimos años se ha descrito que el daño isquémico no -

solamente es debido a hipoxia, sino que la reoxigenación daña 

también el tejido debido a la producción de radicales libres (25--

28). El mecanismo de daño postulado es el siguiente: 

La enzima xantina oxidasa (XO) es la fuente principal de pro-
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ducción de radicales libres durante la reoxige~ación rlel tejido i& 

quémico4 La xantina deshidrogenasa (XDH) es una enzima presente -
en el tejido sano y cataliza la reacción de: 

Xantina + HzO +NAO+______. ácido úrico+ NAOH + H+ 

Al existir hipoxia: 

l) La XDH es rápidamente convertida a XO a través de una pro­
teasa activada por calcio. 

2) Disminuye el trifosfato de adenosina celular y se forma hi 
poxantina. 

3) En presencia de reoxigenación la XO cataliza la reacción -
de hipoxantina a xantina con la producción de radicales l.i 
bres (Superóxido o;> que exacer~a el daño celular produci­

do por la hipoxia (24,27-29) (Figura 9). 

Estudios experimentales en ratas apoyan lo anterior y mues--­
tran el efecto benéfico del alopurinol (inhibidor de la xantina -­
oxidasa) en el daño hepático por isquemia, ya que inhibe la forma­
ción de radicales libres y disminuye o evita el daño de la célula 
hepática isquémica durante la repcrfusión (24,30,31). 

Clínicamente se desconoce la frecuencia con que se presenta 
la HI; varios informes de la literatura (4,5,7,32-34) sólo mencio­

nan que en los pacientes con falla cardiaca es más frecuente su dg 
sarrollo. En nuestro estudio seis de los 57 pacientes con choque 
seguidos prospectivamente, desarrollaron hepatitis isquémica, es 
decir, la frecuencia fue del 10.5%. 

El cuadro clínico es característico. Los pacientes por lo -
general cursan asintomáticos- aunque Gibson (6) y Nouel (35) men-­
cionan que pueden presentar ictericia e incluso llegar a desarro-­
llar daño hepático fulminante en casos de necrosis hepática exten-
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sa, lo cual es muy raro (6). Uno de los seis pacientes con HI de 

nuestro estudio presentó ictericia y en los restantes no hubo mani 

festación clínica de daño hepático, la ictericia se atribuyó a seE 

sis. En los dos pacientes con hepatopatía previa se detectó asci­

tis escas, la cual no se modificó durante el desarrollo de la HI. 

La alteración fundamental en los apcientes con HI es bioqu!m! 

ca y consiste en una elevación de las AMT, en especial de la TGO -

que se eleva de 5 a 100 veces por arriba de los valores normales 

dentro de las siguientes 24-48 hs posteriores a·un episodio de hi­

potensión, con descenso rápido en 7 a 10 días a cifras normales -­

( 1, 2,6,8, 34, 36). Los marcadores virales de hepatitis son negati-­

vos y no existe antecedente de ingesta de drogas en estos pacien-­

tes. 

El promedio de la elevación de la TGO en nuestros 6 pacientes 

con hepatitis isquémica fue de 35 veces por arriba de la cifra ba­

sal. ésta se documentó a las 24-48 hs posteriores al episodio de -

hipotensión con disminución a los 5 días y retorno a cifras norma­

les entre los ?·y 14 días. 

En relación a las demás PFH, Rawson y Achord (1) en 10 pacien 

tes que estudiaron con HI encontraron una elevación de la bilirru­

bina total (BT) con un promedio de 4.6 mg/dl en 9 pacientes, el -­

otro permaneció con cifras normales. Esta elevación la detectaron 

2.6 días después del aumento de las cifras de TGO, con retorno a -

cifras normales en 5 pacientes tres a nueve días después deñ pico 

de la TGO. La fosfatasa alcalina estuvo aumentada en todos los PA 
cientes sin tener un patron definido. Ellos atribuyeron estas al­

teraciones a los prohlemas asociados en sus pacientes como coexis­

tencia de sepsis, abuso de alcohol y diabetes mellitus. 



Becker y Lamont (37) mencionan un aumento sostenitlo de la BT 

sólo en los casos de afección hepática severa. Gibson y Dudley -

(6) en 17 pacientes con HI, observaron que en la mayoría de ellos 

e~istían niveles altos de BT que rara vez fueron 4 veces por arr! 

ba de la cifra basal normal, con un discreto aumento de la fosfa­

tasa alcalina (menor del doble de lo normal). 

16 

Tres de nuesrtos pacientes tuvieron un discreto aumento en la 

BT que no llegó a ser mayor del doble de lo normal, sin elevación 

de la FA. Das pacientes no presentaron ninguna modificación en -­

ambas pruebas bioquímicas y en una paciente la FA y BT se elevaron 

1.2 y 6 veces por arriba del nivel basal. Esta paciente tenía lu­

pus eritematoso sistémico y neumonía, la elevación de la BT fue a 

expensas de la fracción directa por lo que creemos que la sepsis 

pudo haber contribuido a la alteración en ambas pruebas (38,39). 

La deshidrogenasa láctica también se alteró en los pacientes 

con HI y su curso fue paralelo al de la TGO. 

Aunque la lesión histológica característica de la hepatitis 

isquémica es la necrosis centrolobulillar (NCL), con reducciones 

del flujo sanguíneo hepático menores del 70%, puede observarse di 

latación sinusoidal, congestión y hemorragia centrolobulillar (7, 

25,40). 

De acuerdo a Shoemaker y cols (16), las alteraciones histolQ 

gicas secundarias a anoxia en el hígado varían desde: 1) conges-­

tión sinusoidal centrolobulillar, 2)congestión con hemorragia, --

3) degeneración hidrópica y esteatosis, 4) necrosis centrolobuli­

llar y 5) necrosis focal con infiltración leucocítica independien 

te de la NCL. 

En ninguno de nuestros pacientes estuvo justificada la rcali-
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zación de biopsia hepática dadas sus condiciones de gravedad, ade­

más el diagnóstico clínico era de HI, una patología hepática henig 

na. En las dos pacientes que murieron no se autorizó el estudio -

de necropsia. 

A pesar de no contar con biopsia hepática, el diagnóstico de 

hepatitis isquémica quedó bien establecido, ya que en los seis pa­

cientes los marcadores virales para hepatitis fueron negativos, no 

existió antecedente de transfusiones ni de inges~a de drogas. Es­

to, aunado a la elevación temprana de la TGO después de un período 

de hipotensión, con retorno a cifras normales dentro de los siguieg 

tes 7 a 14 días, apoyó el diagnóstico de HI en nuestros pacientes. 

No se registraron diferencias en cuanto a la anormalidad en -

las PFH basales y la presencia de hepatopatía previa entre el gru­

po de pacientes que desarrollaron HI y los que no la presentaron. 

La mortalidad en los primeros 15 días posteriores a la hipo-­

tensión arterial, no difirió entre el grupo que desarrolló HI (33%) 

y el que no la desarrolló (24%) y la mortalidad en ningún caso se 

relacion.ó a insuficiencia hepática. Por 10 tanto se confirma que 

la hepatitis isquémica es una patología hepática benigna, no re--­

quiere de ningún tratamiento a excepción del manejo de la enferme­

dad subyacente. 



CONCLUSIONES: 

1.- La frecuencia de la hepatitis isquémica en nuestros pa-­

cientes con hipotensión arterial ~ 2 horas fue del 10.5% 

2.- No existen factores clínicos que permitan predecir su d~ 

sarrollo, aunque la presencia de choque cardiogénico aumenta ocho 

veces el riesgo de presentarla. 

3.- El cuadro clínico es característico, su resolución rápi­

da y depende del manejo de la enfermedad cardiaca, sepsis o hipo­

volemia que la condicionó. 

4.- El desarrollo de la hepatitis isquémica no modifica ni -

aumenta la morbimortalidad del paciente; por lo tanto es una patQ 

logia hepática benigna. 
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FIGURA a ... Actno hephtco de Rippaport. zonu functon11es 1,2 y J. 
TVP• vena ter•1nal de 11 porta, HA• 1rterh hepittc1. 80• conducto 
bUhr, THV• vena hephtca ter•lnal. 
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TABLA 

ANALISIS CO"PARATIVO DE LOS PACIENTES CON Y SIN HEPATITIS ISQUE"ICA 

CON SIN 
HEPATITIS HEPATITIS 
ISOUÉMICA IsouÉMICA 

+ NÚMERO DE PACIENTES 6 51. 
+ EDAD 52 .:!: 19 56 .:!: 19 NS 
+ "UJERES/HOMBRES 4/2 31/20 NS 
+ DURACIÓN HIPOTENSIÓN (HORAS) 8.5 .:!: 6.7 6.4 .:!: 7 .1 NS 
+ CAUSA DE HIPOTENSIÓN: 

CHOQUE CARDIOGÉNICO 2 C33Z> 3 ( 61> NS 
CHOQUE SÉPTICO 1 CI7Z> 24 C47Z> NS 
CHOQUE HIPOVOLÉMICO 3 (501> 20 (391> NS 

• "ANN-1/HITNEY .. PRUEBA EXACTA DE F1sHER 

w 
w 



TABLA 

FACTORES PREDICTIVOS DE HEPATITIS ISQUE"ICA 

ANALISIS ESTADISTICO 

VARIABLE RR IC 95% 

SEXO 1.2 0.17 
HEPATOPATIA PREVIA 1.8 0.0003 
ALTERACIONES BASALES PFH 0.65 0.001 
CHOQUE CARDIOGÉNICO 8.0 0.51 
CHOQUE SÉPTICO 0.22 0.01 
CHOQUE HIPOVOLÉHICO 1.55 0.21 
"UERTE 1.6 3.5x10-16 

RR: .RIESGO RELATIVO 
IC: INTERVALO DE CONFIANZA 

27.49 
14.24 
6.92 

96.08 
2.26 

11.01 
12.5 

w ... 



TAILA 

ENFERftEDAD HEPATICA Y ALTERACIONES DE LABORATORIO EN PACIENTES 

CON Y SIN HEPATITIS ISQUEftlCA 

CON SIN 
HEPATITIS HEPATITIS p* 
ISQUEPllCA [SQUEPllCA 

+ NÚP!ERO DE PACIENTES 6 51 

+ HEPATDPATIA PREVIA 2 (33%) 11 (221) NS 

+ ALTERACIONES BASALES 
DE LAS PFH 1 (17%) 12 (331) NS 

* PRUEBA EXACTA DE flSHER. 

w 
U1 



TABLA 4 

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON HEPATITIS 

~ HEPATOPATIA PREVIA 

SEXO EDAD TIPO DE CHOQUE ENFER"EDAD DE BASE 

F 54 CARDIOGÉNICO LUPUS ERITE"ATOSO 
SISTÉ"ICO 

" 57 HJPOVOLÉ"ICO CÁNCER DE ESÓFAGO 

F 76 CARDIOG€N1co DIABETES "ELLITUS, 
ARTRITIS REU"ATOI-
DE. 

F 17 SÉPTICO LUPUS ERITE"ATOSO 
SISTÉ"ICO 

ISQUE"ICA. 

T.A. DURACION 

o 10 Hs 
70/50 10 Hs 

90/60 Hs 

70/50 Hs 

80/50 5 Hs 

w 
"' 



TABLA 5 

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON HEPATITIS ISQUElllCA, 

Y HEPATOPATIA PREVIA 

SEXO EDAD TI PO DE CHOQUE ENFERl!EDAD DE BASE T.A. DURACION 

F 53 HIPOVOLf"ICO CIRROSIS HEPATICA 80/50 13 Hs 
ALCOHÓLICA 

" 54 HIPOVOLf"ICO CIRROSIS HEPATICA 80/50 7 Hs 
POST-HEPATITIS 
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