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INTRODUCCION

Es conocido que la falla cardiaca aguda es un problema
mayor en la salud publica a nivel mundial por su alta
tasa de morbilidad y mortalidad a pesar de los avances
en la terapia actual. Debido a que es un sindrome clinico
sistémico produce una variedad de efectos en diferentes
6rganos del sistema. Es asi que la interaccidon entre falla
cardiaca, rinén y médula ésea han sido tema de interés
y de investigacién en las Ultimas décadas, como por
ejemplo el bien descrito sindrome cardio-renal, que
se sabe se asocia a un pobre prondstico y para el cual
se han planteado diferentes estrategias de manejo. Sin
embargo, la interaccién y el impacto de la falla cardiaca
en la funcién hepética es atin pobremente descrita y no
muy bien delineada. Las alteraciones en las pruebas de
funcién hepética es un hallazgo frecuente en pacientes
con falla cardiaca, y son el resultado de la alteracién
en la perfusién hepética, incremento en las presiones
cardiacas del lado derecho o secundarias a drogas
hepatotdxicas. Sin embargo ni la fisiopatologia de estos
hallazgos ni el impacto clinico de estas alteraciones en
las pruebas de funcién hepéatica sobre el pronéstico
de la falla cardiaca son bien conocidos. En el presente
estudio se intenta averiguar cudl es la caracteristica del
perfil hepético en un grupo de pacientes con diagnéstico
de falla cardiaca aguda descompensada que ingresaron
a la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiol6gicos del
Instituto Nacional Cardiovascular-INCOR.

(1): Meédico Cardidloga Instituto Nacional Cardiovascular
(INCOR)

(2): Médico Gastroenterélogo Hospital Nacional Edgardo
Rebagliati Martins (HNERM)
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METODOS

Se realizé un estudio descriptivo y retrospectivo en el
Instituto Nacional Cardiovascular-INCOR, entre los
meses de Diciembre 2012 y Mayo 2013. Los pacientes
enrolados debian cumplir los siguientes criterios de
inclusién: hospitalizacién en la Unidad de Cuidados
Intensivos Cardiolégicos (UCIC) con el diagnéstico
de falla cardiaca aguda y contar con andlisis de perfil
hepético tomados dentro de las primeras 48 horas de
su ingreso al INCOR. El tnico criterio de exclusién fue
tener antecedente de enfermedad hepética crénica
conocida. En la metodologia se emple6 estadistica
descriptiva, usando medianas y rangos intercuartiles
para variables continuas y porcentajes para variables
categéricas. Se usé el test de Ranksum para buscar
asociacién con variables continuas y chi cuadrado para
variables categodricas.

RESULTADOS

Un total de 25 pacientes fueron incluidos en el estudio.
Las caracteristicas basales de los pacientes se muestran
en la Tabla 1. La mediana de la edad fue 65 afos y 22
pacientes (88%) fueron de sexo masculino. La mayoria
presentd signos de falla cardiaca izquierda (congestion
pulmonar en 64%), seguido de signos de falla cardiaca
derecha (edema periférico vy ascitis en 52%) y signos de
hipoperfusién (36%). La etiologia mas frecuente de la
falla cardiaca fue la no isquémica (48%). A su ingreso,
20 pacientes (80%) presentaron un cuadro de falla
cardiaca crénica agudamente descompensada, mientras
que en 5 pacientes (20%) se traté de una falla cardiaca
aguda de novo por IMA (Infarto de miocardio agudo).
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TABLA N°1 : CARACTERISTICAS BASALES

Variable Mediana o % Rango intercuartil
Edad (afios) 65 58-72
Sexo (masculino) 88%
Signos clinicos al ingreso
PAS (mmHg) 100 90-113
PAD (mmHg) 60 50-70
FC (Ipm) 80 76-93
Edemas periféricos 32%
ascitis 20%
Congestién pulmonar 64%
Extremidades frias 36%
Antecedentes
FCC no isquémica 48%
FCC isquémica 32%
HTA 28%
DM 28%
FA 36%
Caracteristicas de ingreso
FCC descompensada 80%
IMA 20%
FEVI 23 20-32
Regurgitacién tricuspidea
No 8%
Leve 40%
Moderada-severa 52%
IC (n=12) 1.7 1.5-2.6
PVC (n=12) 15 14-17
Medicacién
IECA 36%
Bbloqueadores 40%
Furosemida 64%
Perfil hepético
ngﬁ?tasa alcalina 99 83.132
oo total 115 0.6-1.93
TGP (U/L) 30 21-43

Revista Peruana de Cardiologia Mayo - Agosto 2013 115



FALLA CARDIACA AGUDA Y DISFUNCION HEPATICA

Gréfico 1. Grafico N°1: Frecuencia de anormalidad
de las pruebas hepaticas
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La mediana de la fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo (FEVI) fue de 23%. Asimismo, la mayoria
de pacientes (52%) presentd regurgitacién tricuspidea
moderada-severa. Las mediciones hemodinamicas solo
se tomaron en doce de los 25 pacientes, obteniéndose
en ellos un indice cardiaco (IC) promedio de 1.7 I/min/
m2 y una presién venosa central (PVC) promedio de 15
mmbhg. En la medicacién habitual antes de su ingreso,
cabe destacar que solo el 36% usaba IECA y el 40%
betabloqueadores.

Con respecto a las caracteristicas del perfil hepatico
hallado en estos pacientes (Gréafico 1), encontramos
que el 56% tuvo alteracién del valor de la bilirrubina
total (BT) por encima del limite normal; el 36% tuvo
elevacién de la transaminasa glutdmino-piravica (TGP)
y el 28% incremento de la fosfatasa alcalina (FA). El
patrén del perfil hepatico méas comun fue el colestasico
(56%), seguido por el isquémico (24%)y patrén mixto
(12%); mientras que solo el 8% de los pacientes presentd
un perfil hepatico normal a su ingreso (Gréfico 2).

Grafico 2. Patrén del perfil Hepatico
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Tabla N°2: Asociacion de variables estudiadas vy
normalidad de bilirrubinas
BT BT
Variable normal | anormal P
(=1.0) | (>1.0)

Edad (afios) | 71 60 0.02
Dias hospitalizacién 15 195 0.23
Mortalidad (%) | 25% 75% 0.4
Congestién pulmonar (%) | 43.80% | 56.20% | 0.97
Edema (%) 62.50% | 37.50% 0.2
Ascitis (%) 60% 40% 0.42
Extremidades frias 33.30% | 66.70% | 0.42
PAS 110 96 0.05
PAD 62 53.5 0.02
FC 88 80 0.58
FEVI 26 21.5 0.28
PVC 15 16 0.51
IC 1.64 2.1 0.57
IECA 77.80% | 22.20% | 0.01
BBlog 40% 60% 0.74

La BT elevada se asocié de forma significativa a menor
edad y menor uso de IECAS comparado con los que
presentaban BT normal; asi como también hubo una
tendencia a presiones arteriales sistélica y diastélica mas
bajas en el grupo de BT elevada (Tabla 2).

La FA elevada se asocié de forma significativa con la
presencia de ascitis (Tabla 3) y la TGP elevada se asoci6é

Tabla N°3: Asociacion de variables estudiadas vy
normalidad de Fosfatasa Alcalina

Variable FA normal | FA anormal 5
(<130) (=130)
Edad (afios) 68.5 62 0.61
Dias 18 15 0.21
hospitalizacién
Mortalidad (%) 72% 28% 0.88
Congestion 68.80% 3120% | 0.63
pulmonar (%)
Edema (%) 62.50% 37.50% 0.47
Ascitis (%) 0% 5% 0.005
Extremidades 77.80% 2220% | 0.63
frias
PAS 97 120 0.14
PAD 59.5 70 0.19
FC 81.5 80 0.48
FEVI 20.5 29 0.69
PVC 15.5 14 0.32
IC 1.78 2.35 0.66
IECA 77.80% 22.20% 0.63
BBlog 70% 30% 0.86
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Tabla N°4: Asociacion de variables estudiadas vy

normalidad de TGP

variable TG:) <nz(1;r)nal an‘l(;?rl:lal p
= (>40)

Edad (afios) 62 72 0.004
E(l)as‘ls:)italizacién 155 17 0.48
Mortalidad (%) 75% 25% 0.62
gl‘l’lrrfjflgfr(‘% | e880% 31.20% 051
Edema (%) 62.50% 37.50% 0.92
Ascitis (%) 80% 20% 0.41
E;:;"'midades 88.90% 11.10% 0.05
PAS 98.5 100 0.44
PAD 55.5 60 0.22
FC 80 80 0.78
FEVI 20 30 0.06
PVC 155 15 0.93
IC 1.95 1.69 0.9
IECA 33.30% 67.70% 0.02
BBlog 90% 10% 0.03

amayor uso de IECA y menor uso de betabloqueadores
(Tabla 4).

Al correlacionar los niveles elevados de BT con la
severidad de la regurgitacion tricuspidea, se encontré
una relacién directa (Gréfico 3).

Grafico 3. Relacién de Bilirrubinas totales vy
severidad de regurgitacion tricuspidea

Relacion de BT y severidad de regurgitacion tncuspidea
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DISCUSION

El higado es un érgano grande y complejo, que se
encuentra bien disefiado para un rol central en el
metabolismo de carbohidratos, proteinas y grasas; es el
sitio donde los productos de desecho del metabolismo
son detoxificados por procesos como la desaminacion,
el cual produce urea; es el responsable de sintetizar
y secretar bilis y sintetizar lipoproteinas y proteinas
plasmaticas, incluyendo factores de coagulacién;
ademas mantiene el nivel de glicemia estable a través
de la glucogénesis, la glucogendlisis y la gluconeogénesis
entre sus muchas funciones!. El higado es muy sensible
a los cambios hemodinamicos debido a su complejo
sistema vascular y alta actividad metabdlica. Es un
6rgano altamente vascular recibiendo aproximadamente
el 25% del gasto cardiaco total?. Setenta por ciento del
flujo sanguineo hepatico es derivado del sistema portal,
y el 30% deriva de la arteria hepéatica®.

El patrén de la injuria hepéatica asi como su severidad
dependera de la contribucién relativa de la congestion
pasiva o de la disminucién de su perfusién. El
incremento de la presiéon venosa central lleva a
congestién hepética pasiva y causa elevacién de la
FA, gamaglutamiltransferasa (GGT), y bilirrubina
directa e indirecta (patrén colestésico). Mientras que
una disminucién en el gasto cardiaco con dano en
la perfusién hepatica estd asociado con necrosis
centrilobular (zona 3 del acino hepético), lo que
resulta en elevaciéon de las aminotransferasas séricas
denominado patrén isquémico®.

La “hepatitis isquémica” usualmente descrita en
pacientes con choque cardiogénico, resultaria no solo de
la severa disminucién del gasto cardiaco sino también
de la congestién venosa hepética ya existente en un
paciente con cardiopatia previa, lo que incrementaria
la susceptibilidad del higado a una injuria causada por
hipoperfusién®, tal como lo demuestra Seeto en un
estudio realizado en 62 pacientes® donde encontré que
la hipotensién sostenida por si sola no era suficiente
para llevar a hepatitis isquémica, al comparar pacientes
con hepatitis isquémica con un grupo control victimas
de traumatismo con hipotensién severa, donde ninglin
paciente en el grupo control presenté injuria hepatica
isquémica. La incidencia de esta patologia no es
bien conocida. En una unidad coronaria la hepatitis
isquémica se observé en 2.6% en un ano’. El patron
tipico de laboratorio consiste en un marcado y réapido
incremento de las transaminasas (por encima de 10 a
20 veces del valor normal) con una recuperacién entre
el 7°y 10° dia después de la correccién hemodinémica®.
El patrén colestasico, usualmente descrito en pacientes
con falla cardiaca crénica, es atribuido en su fisiopatologia
a 3 mecanismos principales: incremento de la presion
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venosa hepética, disminucién del flujo sanguineo
hepético, v disminucién de la saturacién arterial de
oxigeno. Su incidencia tampoco es bien conocida. El
patrén de laboratorio consiste en un incremento de
pequena magnitud en la FA, BT y GGT, generalmente en
pacientes con un indice cardiaco menor a 1.5 1/m/m2 ®.
Con respecto a las alteraciones del perfil hepatico en
pacientes con falla cardiaca aguda existen pocos datos.
En algunos estudios pequerios las anormalidades van
desde el patréon predominantemente isquémico al
predominantemente colestésico incluyendo el mixto. Al
igual que en estudios similares®!!, en nuestro estudio la
edad promedio de nuestros pacientes fue de 65 anos
vy mas de los dos tercios fueron del sexo masculino.
En cuanto a las pruebas de funcién hepética, de los
25 pacientes enrolados en nuestro estudio, el 92%
presentaron pruebas de funcién hepatica anormales
en su basal, encontrdndose principalmente elevacién
de la BT, seguido de la TGP, y por dltimo de la FA. En
un reciente andlisis post-hoc del estudio SURVIVE?,
que incluy6é 1134 pacientes con falla cardiaca aguda
descompensada, encontraron que un 46% de ellos
tenian en su basal pruebas de funcién hepética anormal:
transaminasas elevadas en 26%, FA elevadaen 11% y
ambas elevadas en 9%. Desafortunadamente en este
analisis no evaluaron los valores de BT, tomados en
cuenta en nuestro estudio. En otro andlisis post-hoc
actual del estudio EVEREST (10), se evalud las pruebas
de funcién hepatica en 2061 pacientes hospitalizados
por falla cardiaca descompensada con FEVI < 40%. Las
anormalidades de estas pruebas en su basal también
fueron muy comunes (GGT 62%, BT 26%, TGP y TGO
21%, Albimina 17%). Como observamos en nuestro
trabajo encontramos un muy elevado porcentaje de
pacientes con perfil hepéatico anormal en su basal,
mucho mas alto que en estos dos estudios importantes,
probablemente este resultado esté asociado al tipo de
pacientes admitidos en nuestra UCIC, por lo general
con falla cardiaca avanzada, por ser un hospital de
referencia. Y de forma similar que en el anélisis del
estudio SURVIVE, el incremento de las transaminasas
predominé sobre el de la FA, y al igual que en el andlisis
del estudio EVEREST, la elevacion de la BT fue mas
frecuente que el de las transaminasas y de la FA.

En nuestro estudio la FA elevada se asocié a ascitis
de forma significativa. Este resultado corrobora los
hallados en otro estudio®, donde la FA elevada se
relaciond a signos de congestion sistémica. Asimismo
encontramos que la elevacién de la TGP tuvo asociacién
(en el limite de la significancia estadistica) con signos
de hipoperfusion, tal como se observé en el estudio
SURVIVE®. Cuando correlacionamos los niveles de BT
con la severidad de la regurgitacién tricuspidea (RT),
encontramos que existia una relacién directa, a mayor
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nivel de BT mayor severidad de la RT. Este dato también
fue descrito en otro estudio'?, donde la severidad de la
RT se asocié a mayores niveles de BT, FA y GGT, lo cual
relacionarfa el patrén colestésico con incremento de las
presiones cardiacas derechas.

Las pruebas de funcién hepética ademas servirian
como marcadores prondsticos en los pacientes con
falla cardiaca, tal como se ha descrito en varios
estudios, donde las tasas de muerte, rehospitalizacién y
trasplante cardiaco fueron més frecuentes en pacientes
con pruebas de funcién hepéatica anormales. En un
estudio®® los pacientes con BT elevadas tuvieron mayor
tasa de mortalidad de causa cardiovascular que los que
presentaban BT normal. En nuestro estudio la BT no
se asocié a mortalidad intrahospitalaria. Asi también
otras pruebas de funcién hepética han sido estudiados
como marcadores prondsticos. En otro estudio!* los
autores demostraron que la GGT también puede brindar
informacién pronostica. Los niveles elevados de GGT
se asociaron a mortalidad 6 necesidad de trasplante
cardiaco. La albimina, que es otro elemento importante
en la evaluacién del perfil hepético se ha relacionado a
mortalidad intrahospitalaria en pacientes ancianos con
falla cardiaca aguda, tal como lo demostré un estudio?®
realizado en 64 pacientes, donde una albimina < 3 mg/
dl tuvo una sensibilidad de 94% v especificidad de 68%
para predecir mortalidad intrahospitalaria. En nuestro
trabajo no pudieron ser evaluadas ni la albumina, ni la
GGT, pues no todos los pacientes contaban con estas
pruebas a su ingreso. Las pruebas de funcién hepéatica
también tendrian utilidad como marcadores de peor
pronéstico después del implante de dispositivos de
asistencia ventricular y de eventos adversos después
del trasplante cardiaco. Este hallazgo fue realizado en
un estudio'® donde la BT se asocié a falla del ventriculo
derecho después del implante de un dispositivo de
asistencia ventricular. Y en otro trabajo!” la BT elevada
se asoci6é a mayor mortalidad intrahospitalaria después
del trasplante cardiaco.

Por lo tanto el andlisis de las pruebas de funcién hepética
son herramientas accesibles y de bajo costo que nos
ayudarian a mejorar la evaluacién de los pacientes con
falla cardiaca aguda, ademas de la evaluacién clinica y
de los marcadores de riesgo tradicionales.

CONCLUSIONES

La alteracién del perfil hepético en este grupo de
pacientes fue un hallazgo muy frecuente, mucho
mas que lo descrito en otras series, lo cual refleja la
importancia de la bisqueda de estas alteraciones al
ingreso a emergencia de nuestros pacientes.

La elevacién de la FA se asoci6 con signos de congestion
periférica, mientras que la elevacién de la BT se asoci6é
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a la severidad de la regurgitacién tricuspidea, hallazgos
similares a otros estudios de mayor tamario muestral.
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