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Hepatitis isquémica secundaria a taponamiento cardiaco, 
una causa poco frecuente

Ischemic hepatitis secondary to cardiac tamponade, 
a rare cause

S. Goñi Esarte1, J.M. Zozaya Urmeneta1, M. Goñi Esarte2, J.I. Uriz Otano1, 
I. Idoate Santesteban3, M.T. Beunza Puyol3

Resumen

La hepatitis isquémica es una entidad poco fre-
cuente. Se asocia a una hipoperfusión hepática debida 
en primer lugar a un bajo gasto cardíaco (insuficiencia 
cardiaca congestiva, infarto agudo de miocardio o mio-
cardiopatía dilatada). De forma menos frecuente puede 
ser secundaria a una insuficiencia respiratoria o al au-
mento de las necesidades de oxígeno en el contexto de 
una sepsis.

Paciente varón de 49 años que acude al servicio 
de Urgencias por disnea progresiva e hipotensión, obje-
tivándose una importante elevación de transaminasas 
(aspartato aminotransferasa de 5.550 U/L, alanina ami-
notransferasa de 3.826 U/L) y de LDH (10.375 U/L). La 
ecografía Doppler hepática fue normal. El ecocardiogra-
ma confirmó la sospecha diagnóstica, visualizándose 
la presencia de un derrame pericárdico masivo. El ta-
ponamiento cardíaco es una causa excepcional de este 
cuadro clínico. En el caso de nuestro paciente, el rápido 
diagnóstico y una pericardiocentesis realizada de for-
ma urgente contribuyeron a su pronta recuperación.

Palabras clave. Hepatitis isquémica. Taponamiento 
cardiaco. Transaminasas.

Abstract

Ischemic hepatitis (IH) is a rare entity, usually as-
sociated with hypoperfusion secondary to low cardiac 
output (congestive heart failure, acute myocardial 
infarction or dilated cardiomyopathy), followed in fre-
quency by respiratory insufficiency and sepsis.

A 49-year-old man presented at the emergency 
room with progressive dyspnea and hypotension, ob-
jectifying a significant increase in transaminases (as-
partate transferase 5.550 U / L, alanine transferase 3.826 
U / L) and LDH (10.375 U / L). Liver Doppler ultrasound 
was normal. The echocardiogram confirmed the sus-
pected diagnosis of massive pericardial effusion. Car-
diac tamponade is a rare cause for this clinical picture. 
In the case of our patient, rapid diagnosis and urgent 
pericardiocentesis led to his prompt recovery.

Keywords. Ischemic hepatitis. Cardiac tamponade. 
Transaminases.
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Introducción

El término hepatitis isquémica (HI) 
hace referencia al daño hepático difuso 
provocado por una hipoxia tisular. Es una 
entidad poco frecuente cuya principal 
causa es la enfermedad cardiovascular, de 
hecho, en más del 80% de los casos se pro-
duce en el marco de una insuficiencia car-
diaca congestiva1 La mayoría de los pacien-
tes presentan una marcada elevación de las 
transaminasas séricas tras un episodio de 
hipotensión agudo pero no suelen manifes-
tar síntomas relacionados con la afectación 
hepática2.

Presentamos el caso de un paciente con 
una HI en relación a un taponamiento car-
diaco (causa excepcional de este cuadro 
clínico).

CASO CLÍNICO

Varón de 49 años, fumador de 12 cigarrillos 
al día y ex-bebedor desde hacía 3 años. Acude al 
servicio de Urgencias por presentar en los días 
previos disnea progresiva hasta hacerse de míni-
mos esfuerzos, acompañada de edemas, mareo y 
síncope, sin dolor torácico ni ortopnea acompa-
ñantes. Como antecedente relevante destacaba 
un cuadro de endocarditis infecciosa sobre una 
válvula mitral mixoide, complicado con perfora-
ción valvular e insuficiencia mitral severa, trata-
da inicialmente con antibióticos y posteriormen-
te con la sustitución de la válvula mitral por una 
prótesis mecánica mediante esternotomía. Fue 
dado de alta 10 días antes del ingreso actual en 
tratamiento con acenocumarol, bisoprolol, fu-
rosemida y amiodarona. En la exploración des-
tacaba un regular estado general, hipotensión 
arterial (TAS 90 mmHg), ingurgitación yugular y 
hepatomegalia de 3 traveses de dedo.

En la analítica se objetivó una importante 
elevación de transaminasas (AST: 5.550 U/L; 
ALT: 3.826 U/L) y de LDH (10.375 U/L), con cifras 
de bilirrubina ligeramente elevadas (2 mg/dL). 
Asimismo presentaba anemia (Hb: 9,2 g/dL), de-
terioro de la función renal (Cr: 1,76 mg/dl; urea 
88 mg/dl) y un I.N.R. de 9,86. Las serologías para 
VHA, VHB, VHC, VIH, VEB, CMV y la autoinmuni-
dad fueron negativas. Se descartó la ingesta de 
fármacos y otros productos hepatotóxicos.

El electrocardiograma no mostraba altera-
ciones de interés y en la ecografía se objetivó 
una hepatomegalia marcada con alteración difu-
sa de la ecogenicidad en relación a esteatosis, 
siendo el estudio vascular hepático normal.

Ante la sospecha de un posible origen car-
díaco del cuadro clínico se realizó un ecocardio-
grama que confirmó la presencia de derrame pe-
ricárdico masivo, de predominio en pared libre 
del ventrículo derecho, donde alcanzaba 60 mm 
de espesor, y en ventrículo izquierdo con 29 mm 
de espesor (Figs 1,2). El ventrículo derecho así 
como la porción inicial de la arteria pulmonar 
aparecían completamente colapsados, datos de 
taponamiento ecocardiográfico grave.

Ante estos hallazgos el paciente fue tras-
ladado a la Unidad Coronaria donde se realizó 
pericardiocentesis diagnóstica y evacuadora 
utilizando abordaje anterior (3º espacio inter-
costal paraesternal izquierdo) con extracción 
de 600 cc de líquido hemorrágico, quedando 
ligero derrame localizado a nivel apical (encap-
sulado). Se enviaron muestras para bioquímica, 
microbiología y citología, confirmándose un de-
rrame hemático con un hematocrito superior al 
plasmático, siendo el estudio microbiológico y 
la citología normales. Al mismo tiempo se inició 
tratamiento con corticoides con buena respues-
ta clínica. Analíticamente se objetivó una nor-
malización de las cifras de creatinina (0,72 mg/
dL) y un descenso progresivo de los valores de 
las transaminasas (AST: 304 U/L; ALT: 227 U/L) 
y de LDH (568 U/L). Previo al alta se realizó un 
ecocardiograma de control que mostró derrame 
pericárdico leve de aspecto fibrinoso, loculado, 
de distribución asimétrica, predominantemente 
localizado a nivel anterior y ápex de ventrículo 
derecho, sin datos de compromiso hemodinámi-
co. Ante la buena evolución clínica y analítica, la 
biopsia hepática no fue necesaria y fue diagnos-
ticado de hepatitis isquémica por situación de 
bajo gasto en relación a taponamiento cardiaco 
secundario a síndrome postpericardiotomía con 
transformación hemorrágica.

DISCUSIÓN

La hepatitis isquémica (también cono-
cida como hepatitis hipóxica, hígado de 
shock o, de forma errónea, como infarto 
hepático agudo), se define como el daño 
hepático difuso debido a hipoxia tisular. 
Esta hipoxia puede ser el resultado de la 
hipoperfusión por una enfermedad cardio-
vascular o la hipoxemia sistémica por la 
insuficiencia respiratoria o el aumento de 
las necesidades de oxígeno en el contexto 
de una sepsis1,2. El traumatismo agudo, he-
morragias, quemaduras y el golpe de calor 
también provocan una hepatitis isquémi-
ca, pero la probabilidad es sustancialmen-
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te menor. En más del 80% de los casos se 
produce en el marco de una insuficiencia 
cardiaca congestiva y la HI en relación a 
un taponamiento cardiaco como en el caso 
de nuestro paciente, es una causa excep-
cionalmente descrita en la literatura. La 
hipotensión se muestra como factor preci-
pitante en más de la mitad de los pacientes 
con una HI, pero no es necesaria su demos-
tración para que se produzca esta entidad.

Dentro de las causas de los casos de 
elevación extrema de la aspartato amino-
transferasa en suero (hasta valores mayo-
res de 3,000 U/L), la hepatitis isquémica es 
responsable de la mitad de ellos3,4. El prin-
cipal diagnóstico diferencial ha de realizar-
se con las hepatitis agudas virales y tóxicas 
(como la provocada por el paracetamol), 
causas descartadas en el caso presentado. 
El patrón bioquímico típico de la HI consis-

Figura 1. Derrame pericárdico (flecha) de predominio en pared anterolateral 
del ventrículo derecho que aparece colapsado (justo debajo en la imagen).

Figura 2. Derrame pericárdico masivo, de aspecto claro con líneas de fibrina y 
compartimentado (flecha).
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te en una rápida y marcada elevación de las 
transaminasas séricas asociado a un incre-
mento importante de los niveles de LDH. 
En ausencia de un insulto hemodinámico 
permanente, las cifras de transaminasas 
descienden de forma progresiva, general-
mente normalizándose en el plazo de 7-10 
días5.

El pronóstico de la HI depende princi-
palmente de la gravedad de la enfermedad 
subyacente y tiene un curso transitorio y 
autolimitado6. El grado de daño hepático 
se correlaciona con la duración y la ex-
tensión del compromiso hemodinámico7. 
La biopsia hepática generalmente no es 
imprescindible. El manejo debe ir dirigido 
a restaurar el gasto cardíaco y revertir la 
causa subyacente de la inestabilidad he-
modinámica.
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