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Resumen: La hepatopatia congestiva comprende el espectro de
manifestaciones a nivel del higado, con injuria inducida como
consecuencia dela congestién venosa hepatica por unaalteracion
en el flujo venoso del tracto de salida hepético. La etiologia
mds frecuente es la falla cardiaca derecha, que por aumento de
la presién venosa central, lleva retrégradamente al aumento de
la presién venosa hepética, disminucién del flujo hepidtico y
disminucién de la saturacién de oxigeno, con congestion a nivel
sinusoidal y particular compromiso de los hepatocitos de la zona
3. Generalmente tiene una presentacion subclinica en cuanto a
manifestaciones hepdticas que son enmascaradas por los signos
y sintomas de falla cardiaca. El diagnéstico comprende la suma
de hallazgos seroldgicos, imagenoldgicos e histoldgicos, luego de
una exclusién de otras patologias con posible injuria hepatica. El
tratamiento se basa en el manejo de la falla cardiaca de base, y el
prondstico a su vez, queda supeditado a la fase de la enfermedad
cardiaca de base. Se realizé una busqueda de la literatura con
el fin de construir una revisidn de esta entidad, con conceptos
actualizados a partir de la evidencia reciente.

Palabras clave: dafio hepdtico, hepatopatia, congestiva, venosa,
presién venosa central, falla cardiaca, cardiomiopatia, trasplante
cardiaco.

Abstract: Congestive liver disease comprises the spectrum of
manifestations secondary to liver injury as a consequence of
hepatic venous congestion due to a disturbance in the hepatic
venous outflow. The most frequent cause is right heart failure,
which, due to an increase in central venous pressure, leads
retrogradely to an increase in hepatic venous pressure, a decrease
in liver inflow and a decrease in oxygen saturation, with
sinusoidal congestion and characteristic compromise of zone 3
hepatocytes. Its presentation is usually subclinical in terms of
liver manifestations, masked by the signs and symptoms of heart
failure. The diagnosis includes the sum of serological, imaging
and histological findings, after exclusion of other entities
involving liver injury. Treatment is based on the management
of the underlying heart failure and the prognosis is as well
dependent on the stage of the underlying heart disease. A
literature search was carried out in order to create a review of this
entity with updated concepts based on recent evidence.

Keywords: liver injury, liver disease, congestion, venous,
central venous pressure, heart failure, cardiomyopathy, heart
transplantation.
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INTRODUCCION

El higado es un érgano altamente vascularizado que recibe aproximadamente el 25% del gasto cardiaco, y
por tanto, es susceptible a distintos tipos de alteraciones e injurias circulatorias. La hepatopatia congestiva
es el término que describe las manifestaciones clinicas y bioquimicas de la congestion pasiva del higado a
consecuencia de una elevacién de la presién venosa central, mas frecuentemente como resultado de falla
cardiaca, pero también secundario a alteraciones vasculares primarias de indole trombético. Es frecuente
que los pacientes con falla cardiaca presenten no solo alteracién en el flujo de salida venoso, sino también
compromiso en la perfusién hepdtica arterial, llevando a hepatitis isquémica. En la presente revision, se
resumen los conocimientos disponibles respecto al escenario de hepatopatia congestiva secundaria a falla
cardiaca de diferentes etiologfas, cuadro que se caracteriza usualmente por ser subclinico y detectado mis
frecuentemente por alteraciones bioquimicas [1,2].

METODOLOGIA

Se realiz6 una revisién narrativa a través de una busqueda de la literatura en Medline/PubMed y Cochrane,
incluyendo articulos en inglés y espafol publicados en los tltimos 5 anos, de tipo revisién narrativa,
revisién sistemdtica, metaanélisis, guias de practica clinica, estudios clinicos aleatorizados y articulos
originales. Como estrategia de busqueda se usaron los términos “Congestive Hepatopathy” obteniendo 75
resultados, y luego una segunda busqueda construida a partir de los descriptores MeSH (("Heart Failure/
complications"[Mesh] OR "Heart Failure/diagnosis"[Mesh] OR "Heart Failure/diagnostic imaging"[Mesh]
OR "Heart Failure/drug therapy'[Mesh] OR "Heart Failure/epidemiology"[Mesh] OR "Heart Failure/
ctiology”"[Mesh] OR "Heart Failure/physiopathology’[Mesh] OR "Heart Failure/therapy’[Mesh])) AND
"Liver Diseases"[Majr], a partir de la cual se obtuvieron 28 resultados. Eliminando los articulos repetidos,
y luego de una eleccién de articulos basados en la relevancia respecto al tema y experticia de los autores, se
analizaron manualmente 13 articulos para la redaccion de la revision.

DEFINICION

El término hepatopatia congestiva se refiere al espectro de manifestaciones hepdticas clinicas, bioquimicas
e imagenoldgicas que ocurren como resultado de la congestion venosa hepética pasiva, con injuria hepética
inducida por una alteracién en el flujo venoso hepético en el tracto de salida. Existen muchas patologfas que
pueden alterar la salida del flujo que resulta en congestién parenquimatosa; la causa mis frecuente y en la
que nos centramos para la revisién es la insuficiencia cardiaca, aunque puede ser el resultado de cualquier
anormalidad en la vena cava inferior o venas hepdticas. La hepatopatia congestiva es la causa mas comun de
disfuncién hepatica en falla cardiaca, ms incluso que la reduccion del gasto cardiaco (figura 1). Laincidencia
de hepatopatia congestiva gira entre 15% y 65% en falla cardiaca severa, y podria ser mayor en pacientes
candidatos a dispositivos de asistencia ventricular izquierda [3-6].
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FIGURA 1.

Mecanismos de injuria hepdtica en falla cardiaca. (A) La injuria hepatica cardiogénica aguda
se desarrolla posterior a la hipoxia hepdtica. (B) La hepatopatia congestiva es el resultado de
la congestidn hepdtica crénica asociada a hipoxia hepdtica cronica. Tomado y modificado [3].

FISIOPATOLOGTA

El higado recibe sangre de la vena porta y la arteria hepatica, lo cual protege al 6rgano, dado que si una fuente
falla, el funcionamiento del higado contintia a partir de la suplencia de la otra [3]. El flujo hepético estd dado
en su mayoria (75%) por el aporte venoso portal con sangre poco oxigenada, y apenas en un 25% por sangre
arterial oxigenada que viene de la arteria hepética, rama del tronco celiaco. La circulacién arterial hepética
cuenta con un mecanismo de autorregulacién que es capaz de mantener el flujo hepdtico total constante a
partir de un aumento del flujo arterial hepatico (mediado por adenosina como vasodilatador), en respuesta
auna disminucién del 25% al 60% del flujo portal [1,3,7-9].

Existen dos modelos para describir la unidad funcional hepdtica. El lobulillo clasico que es una estructura
hexagonal alrededor de una vénula central, rama de la vena hepdtica, y los tractos portales en las esquinas,
conformados por ramas de la vena portal, arteria hepética, ductos biliares, linfticos y nervios. El otro modelo
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es el del acino hepético que se divide en 3 zonas. La zona 1 tiene los hepatocitos mas cercanos a la triada portal
y reciben la mayor cantidad de irrigacién, por lo tanto, son los més sensibles al dafio por medicamentos y
toxinas; los hepatocitos de la zona 3 estdn cerca de la vena central, tienen relativamente pobre suplencia de
oxigeno, y son mds susceptibles al dafio por congestién venosa ¢ hipoxia (figura 2) [8].

Existen dos mecanismos por los cuales la falla cardiaca lleva a injuria hepatica. El primero de ellos es a
través de la congestion hepatica; la ausencia de valvulas en las venas hepaticas permite que los aumentos en la
presion de la vena cava inferior impacten sobre el lecho sinusoidal. El segundo de ellos es la isquemia hepatica
con el dano celular causado por la hipoxia inducida por hipoperfusién y subsecuente reperfusion, lo cual
genera activacion temprana de las células de Kupffer, activacién tardia de polimorfonucleares, sobrecarga
intracelular de calcio, citoquinas, quimioquinas, estrés oxidativo, dafio mitocondrial y disrupcién de la
microcirculacién; todo esto se traduce en necrosis de coagulacién centrilobular de la zona 3. Nos centraremos
en el primer mecanismo para la presente revision [3].

La salida del flujo hepatico se da a través de las venas suprahepéticas y hacia la vena cava inferior,
por lo tanto, cualquier causa de falla ventricular derecha precipita la congestion hepatica. Los estudios
previos de fisiologia mostraron que la presién de la vena cava inferior se asociaba con el metabolismo
hepético en términos de relacién de cuerpos cetdnicos arteriales, parametro que refleja el estado de reduccién
mitocondrial, y se usa como indice del estado energético hepdtico. A través de una relacién lineal entre estos
dos, se determiné que el limite de seguridad superior de presién de la vena cava inferior esta cerca de los 27
cmH,0 (20,5 mmHg), y que una presién de 35 cmH,O (26,6 mmHg) es un nivel critico para mantener la
viabilidad hepética [1,7].

La congestién hepitica lleva a injuria hepdtica a través de 3 mecanismos principales [1]: 1) disminucién
del flujo hepético; 2) disminucién de la saturacion de oxigeno; y, 3) aumento de la presién venosa hepética.

En el escenario de falla cardiaca derecha y la subsecuente elevacion de la presién venosa central, existe
una elevacién crénica de la presién venosa hepatica, debido a que las presiones elevadas intracardiacas se
transmiten a las venas hepdticas y sinusoides, generando disminucién del ingreso de flujo venoso portal.
Con el tiempo llevan a dilatacién sinusoidal, disminucién del flujo hepatico arterial, y por lo tanto, de la
sangre oxigenada disponible. La congestién y dilatacién sinusoidal conduce a extravasacién de proteinas y
fluidos al espacio perisinusoidal de Dissé, lo cual impide la difusién de oxigeno y nutrientes a los hepatocitos.
El incremento de presion sinusoidal ocasiona estrés sobre el endotelio sinusoidal, lo que lleva a menor
produccion de 6xido nitrico y vasoconstriccion, que se traduce en isquemia sinusoidal de la zona 3 [10].
Eventualmente, todo lo anterior se traduce en fibrosis, cirrosis e incluso carcinoma hepatocelular como
consecuencia de la cirrosis. A diferencia de las hepatopatias inflamatorias (por ejemplo, hepatitis viral,
autoinmune, alcohdlica o esteatohepatitis), la hepatopatia congestiva es un proceso no inflamatorio en el cual
lo que prima es la hipertension portal en el escenario de funcién sintética preservada [1,11]. Los hepatocitos,
los ductos y el epitelio biliar son sensibles al aumento de la presién lobular, por lo que esto se puede traducir
en aumento de bilirrubina, gamma glutamil transferasa (GGT) y fosfatasa alcalina [5,12]. El exceso de fluido
en el espacio de Dissé es usualmente drenado por los linféticos hepaticos, sin embargo, cuando su capacidad
de reabsorcion es excedida, el fluido rico en proteinas puede rebosar la superficie hepatica y drenar hacia la
cavidad peritoneal, generando ascitis con altas concentraciones de proteina (tipicamente >2,5 g/dL) que la
distingue de otros tipos [6].

Las presiones auriculares y hepdticas se han correlacionado con la extensién de la inflamacién, dilatacién y
necrosis. La congestion crénica lleva a fibrosis perivenular y eventualmente a cirrosis [1]. La disminucién del
flujo hepético aumenta la susceptibilidad a injuria hipdxico/isquémica ante el compromiso del flujo arterial
dado por otras condiciones como hipotension, arritmia y/o falla cardiaca izquierda, que podrian precipitar
la hepatopatia isquémica, lo cual se ha denominado como el “segundo impacto” [1,9,13]. En la figura 3 se
muestra un esquema de la fisiopatologia de la injuria hepdtica como resultado de la hepatopatia congestiva.
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FIGURA 2.

Unidad funcional del higado. (A) El lobulillo cldsico es una estructura hexagonal
alrededor de una vénula central. (B) Acino hepatico que se divide en 3 zonas.
La zona 1 tiene los hepatocitos mas cercanos a la triada portal, en tanto que los
hepatocitos de la zona 3 estdn cerca de la vena central. Tomado y modificado [8].

Presién venosa central elevada

l

Transmision directa a venas hepdticas y centrales terminales

| l

Congestion sinusoidal Atrofia hepatocitos
 Edema espacio de Dissé l

* Hemorragias —> Desaparicion hepatocitos

l } |
Fibrosis perisinusoidal Condensacién reticulina

Engrosamiento vena ceniral

l

Fibrosis en puente

!

Cirrosis cardiaca

FIGURA 3.
Mecanismo fisiopatoldgico de la injuria hepatica como resultado de la hepatopatia congestiva [5].
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ETioLoGiA

Cualquier causa de falla cardiaca derecha puede resultar en presién venosa central elevada, y por lo tanto,
en aumento de la presién venosa hepatica. En la tabla 1 se enuncian algunas de las causas mas frecuentes de
presion venosa central elevada [1-4,11].

Algunas otras etiologias que no comprometen el corazén son las alteraciones quirtrgicas de la vena cava
inferior o hepiticas, y la obstruccidn extrinseca o intrinseca del flujo venoso, como por ejemplo, el sindrome
de vena cava superior o el sindrome de Budd-Chiari [1-4].

TABLA 1.
Causas mds frecuentes de presién venosa central elevada.

Falla cardiaca izquierda

Pericarditis constrictiva

Insuficiencia tricuspidea

Estenosis mitral

Cardiomiopatio

Hipertensién pulmonar severa con cor pulmonale

Cardiomiopatias congénitas (anomalia de Ebstein, defectos septales atriales y ventriculares,
ventriculo Unico)

Circulacién de Fontan™®

* Procedimiento quirtrgico en el cual se conecta un tnico ventriculo a la circulacién sistémica, permitiendo el retorno
venoso pasivo a las arterias pulmonares, que con el tiempo genera incremento marcado de la presidn venosa central.

PRESENTACION CLINICA

La mayoria de los pacientes con hepatopatias congestivas permanecen sin manifestaciones clinicas
reconocibles del compromiso hepatico, ya que los signos o sintomas son enmascarados por los de falla cardiaca
derecha concomitante. En los pacientes sintomaticos puede haber dolor sordo en el cuadrante superior
derecho (por distension de la capsula de Glisson) o ictericia, la cual puede ser mas notoria en casos de
descompensacion aguda de la falla cardiaca [1]. No es infrecuente que los pacientes también se quejen de
astenia o saciedad temprana [2].

Al examen fisico puede encontrarse hepatomegalia palpable y signos de falla cardiaca derecha
(ingurgitacion yugular, reflujo hepatoyugular y edemas periféricos). En ocasiones un higado pulsétil puede
presentarse en el contexto de insuficiencia tricuspidea severa, y la pérdida de la pulsacién sugiere progresion
a fibrosis, denominada cirrosis cardiaca [2,3,7]. Normalmente no se verdn estigmas de hipertensién portal
O cortocircuitos porto—sistémicos, a menos que el paciente ya se encuentre en fase de cirrosis. Rara vez se
veran complicaciones de la cirrosis y subsecuente hipertensién portal en pacientes que se presentan con
ascitis o sangrado variceal [2,5]. En general son pacientes identificados incidentalmente cuando se evidencian
anormalidades en laboratorios de rutina y se detecta un patrdn tipicamente colestasico [1].
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DiagNOSTICO

Se debe sospechar en los pacientes con falla cardiaca derecha (o elevacién de la presién venosa central por
otra causa) y anormalidades en la bioquimica hepatica. El diagndstico requiere exclusion de otras patologias
con posible injuria hepética en aquellos pacientes con riesgo para las mismas. Debe realizarse tamizaje para
hepatopatias virales y metaboélicas, particularmente amiloidosis y hemocromatosis, las cuales se asocian a
cardiomiopatia. Un higado crénicamente congestivo, pero no inflamado, lleva ciertos cambios histolégicos,
imagenoldgicos y seroldgicos, por lo que el diagnéstico se hace a partir de la sumatoria de los mismos. Debido
alos desafios que presenta el diagnéstico, la biopsia hepatica permanece como el estandar de oro, sin embargo,
rara vez se terminan realizando estudios histopatoldgicos para el diagnéstico por las implicaciones que puede
traer el procedimiento, y se reserva para casos de dificil diferenciacién [1,4,8].

En el escenario de presentacion aguda, existen alteraciones de laboratorio caracterizadas por un patrén
bioquimico con predominio no colestasico, caracterizado por leve hiperbilirrubinemia no conjugada hasta
en el 70% de los casos, usualmente con bilirrubina total <3 mg/dL y fosfatasa alcalina normal o ligeramente
elevada. Suele haber también elevacién de transaminasas de 2 a 3 veces el limite superior de normalidad
(LSN), ¢ hipoalbuminemia en el 30% a 50% de los pacientes, la cual parece estar més relacionada
con deficiencia nutricional y/o enteropatia perdedora de proteinas. Niveles mas altos de transaminasas
usualmente sugieren un proceso isquémico concomitante, particularmente cuando se evidencia unaelevacién
masiva (>10 a 15 veces el LSN), rédpida y transitoria [13]. En estudios poblacionales de pacientes con falla
cardiaca en diferentes estados, se ha visto que las alteraciones en las transaminasas se ven en pacientes con falla
cardiaca NYHA clase IV, la GGT se ve alterada en clases II-IV, mientras que la fosfatasa alcalina parece estar
clevada en todas las clases de la escala NYHA [7]. En casos de ascitis, al realizar la paracentesis diagndstica,
tendrdn un gradiente de albtimina sérica-ascitis (GASA) 21,1 (hipertension portal), pero con un contenido
proteico usualmente 22,5 g/dL debido a que la funcién sintética del higado estd preservada. Ademas,
tipicamente se encuentra en el liquido ascitico, niveles elevados de deshidrogenasa ldctica y hematocrito [ 1,4].

La congestion, potencialmente reversible, es dificil de diferenciar del higado francamente fibrético (tabla
2). La mayoria de los marcadores séricos como las aminotransferasas, fosfatasa alcalina, bilirrubinas, tiempo
de protrombina o la albimina, tienen poca utilidad en la estadificacidon de la hepatopatia congestiva crénica
porque suelen permanecer normales hasta fases muy tardias en la enfermedad y no se correlacionan con el
grado de fibrosis [11].

La trombocitopenia y la elevaciéon de la GGT sirven como marcadores de disfuncién cardiaca y de
aumento de presiones derechas, debido a su correlacién con el grado de hipertensién portal; sin embargo,
no sirven como marcadores de funcién hepitica [2,11]. Los niveles de péptido natriurético cerebral (PNC)
no se correlacionan con el grado de fibrosis, y su correlacién en cuanto a desenlaces clinicos no ha sido
adecuadamente investigada, aunque la evidencia disponible sugiere que podria tener relacién con disfunciéon
y mortalidad, particularmente la severidad de la hepatopatia medida por la clasificacién de Child-Pugh en
pacientes cirréticos [7]. El puntaje MELD-XI (MELD sin INR) desarrollado para pacientes con disfuncién
cardiaca y hepdtica, en quienes se elimina esa variable de coagulacién, parece ser una herramienta de
estratificacion de riesgo util en estos pacientes, con prediccion de desenlaces clinicos como descompensacion
y muerte, con un puntaje >10 siendo un predictor independiente de muerte cardiovascular y por todas las
causas [8,11].

No son claros los pardmetros clinicos que puedan predecir la hepatopatia congestiva en los casos de falla
cardiaca, pero existen algunos parametros ecocardiograficos que se pueden correlacionar con anormalidades
en las pruebas hepaticas. Se ha demostrado que el didmetro telediast6lico ventricular derecho, el drea auricular
derecha, el grado de insuficiencia tricuspidea, la medida de la excursion sistdlica del anillo tricuspide, que
conocemos por su sigla en inglés como TAPSE, el indice de pulsatilidad de la vena porta y la fraccion
de eyeccién del ventriculo izquierdo, son predictores significativos de elevacién de la bilirrubina total,
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aunque en un andlisis multivariado por regresién logistica, inicamente el indice de pulsatilidad de la vena
porta se mantuvo como estadisticamente significativo. Ademds, la elevacion de las transaminasas se asocia
con el didmetro telediastdlico ventricular izquierdo, indexado al drea de superficie corporal y al didmetro
telediastélico ventricular derecho. Parece que atin més importante que la evaluacion de la funcién sistélica
derecha, es la determinacién del grado de disfuncién diastélica para constatar la presencia de hepatopatia
congestiva [7].

Los hallazgos imagenoldgicos caracteristicos, con diferentes métodos, incluyen hepatomegalia, dilatacién
de estructuras venosas, apariencia nodular y frecuentemente nédulos hipercaptantes. En la ecografia se puede
ver hepatomegalia, dilatacién de la vena cava inferior y las venas hepaticas. El didmetro normal de la vena
hepética derecha puede estar alrededor de 5,6 mm a 6,2 mm, el cual se aumenta a 8,8 mm en presencia de
falla cardiaca derecha. En exploracién dindmica con ecogratia Doppler se puede apreciar aumento de medidas
de presion portal, con pérdida de la onda venosa hepatica trifésica normal. En imédgenes contrastadas con
resonancia magnética nuclear (RMN) o tomografia axial computarizada (TAC), debido al enlentecimiento
de la circulacién, se observa opacificacién venosa hepdtica retrégrada en la fase temprana de inyeccién de
contraste, y un patrén de realce predominantemente periférico y heterogéneo debido a la estasis sanguinea.
Se pueden ver nédulos hepaticos con realce que pueden imitar hiperplasia nodular focal y son dificiles de
diferenciar del hepatocarcinoma, requiriendo en ocasiones estudio histopatoldgico con biopsia o imdgenes
con medio de contraste érgano-especificos. A diferencia de otras etiologias de hepatopatias, la nodularidad
del higado no parece representar siempre fibrosis terminal o cirrosis. Los estudios de rigidez hepatica con
elastografia son de utilidad limitada para diferenciar fibrosis de congestién, y todos muestran niveles elevados
en hepatopatia congestiva, como resultado del aumento de volumen de sangre intrahepatico y el edema
presinusoidal. De ellos, solo la elastografia por resonancia ha demostrado correlacién moderada con fibrosis
(3,4,11].

En caso de realizar estudios histopatoldgicos, los clasicos hallazgos incluyen edema presinusoidal, fibrosis
pericelular alrededor de venas centrales, y en estados tardios, puentes de fibrosis central-a-central y central-
a-portal, con nédulos regenerativos. Dado que hay muerte de los hepatocitos por atrofia y apoptosis, puede
existir un minimo grado de inflamacién. Clasicamente se ha descrito el higado en “nuez moscada” por
su caracteristico aspecto macroscopico con zonas centrilobulares rojas oscuras, reflejando la congestion
sinusoidal con glébulos rojos y hemosiderina, alternado con zonas palidas periportales con tejido normal.
Histolégicamente se observa dilatacion sinusoidal, congestién y atrofia de los hepatocitos, mas prominente
en la zona 3. Ademds, se puede observar extravasacién de eritrocitos al espacio de Dissé por el aumento de la
presion venosa. Los hepatocitos que se logran regenerar tienden a crecer en un patron de manga a lo largo de
los tractos portales por la adecuada irrigacién sanguinea, resultando en un higado nodular, pero con triadas
portales preservadasy obliteracién o fibrosis de venas hepaticas, patrén comunmente denominado lobulacién
reversa [1,2,5,12].

Hasta el momento no existe un sistema de estadificacién de fibrosis en hepatopatia congestiva por el
patrén atipico de desarrollo y la heterogeneidad en la disposiciéon. Ademads, el grado de fibrosis en las biopsias
pretrasplante de corazén no son utiles en la prediccién de los desenlaces hepaticos postrasplante. Se necesitan
nuevos biomarcadores y técnicas de evaluacién de funcion y fibrosis hepatica en el contexto de hepatopatia
congestiva [11].
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TABLA 2.
Compromiso del higado en falla cardiaca [6].
p &
Condicién Fisiopatologia PFH Otras pruebas i Reversible
P g P
Incremento
Hepatopatia Sobrecarga de volu- moderado R
ki men por falla cardiaca . i e St
congestiva s con patrén no requieren
colestdsico
S Congestién prolongada ey GPVH
- (afios) con respuesta de Biopsia hepdtica ;  Tal vez
hepatica e moderado :
cicatrizacién Fibroscan
G Fibrosis terminal con e GPVH
i disfuncién hepdtica e Biopsia hepdtica No
hepatica h i | moderado _
ipertension porta Fibroscan
Hipotensién aguda y mds
Hepatitis probable en relacién con Elevacion Rara vez se
B disminucién de gasto o _ Usualmente
isquémica di s dramdtica requieren
cardiaco con congestién
concomifante
PFH: pruebas de funcién hepatica; GPVH: gradiente de presién venosa hepética.
TRATAMIENTO

El tratamiento de la hepatopatia congestiva se basa en el manejo de la condicién cardiaca desencadenante y
optimizacién del gasto cardiaco. Al mejorar la hemodinamia, se pueden revertir los cambios tempranos de
la hepatopatia congestiva.

El tratamiento farmacoldgico con diuréticos es el pilar del manejo, dado que puede mejorar la congestién,
pero debe utilizarse con cautela por el riesgo de generar isquemia hepética. Ademds, dependiendo de la
etiologfa de la cardiopatia deberdn emplearse otros medicamentos, como beta bloqueadores o inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina, para el bloqueo neuro-humoral del ¢je renina-angiotensina-
aldosterona [2]. Hay que tener en cuenta que en los escenarios en los que hay disfuncion hepdtica como tal,
algunos medicamentos comtinmente usados para pacientes con falla cardiaca, requerirdn ajustes en las dosis
o monitoreos més estrictos de paraclinicos (por ejemplo, losartdn, estatinas, amiodarona y furosemida) [8].
En casos de falla cardiaca avanzada puede requerirse terapia inotrdpica, el uso de dispositivos de asistencia
ventricular izquierda o el trasplante cardiaco, que han mostrado mejoria en la injuria hepatica. Asi mismo,
en el momento de considerar el trasplante cardiaco, hay que tener en cuenta que los pacientes con puntajes
mis altos de MELD tienen peores desenlaces a 30 dias y menor supervivencia a 10 afios. En ciertos escenarios
como pericarditis constrictiva, insuficiencia o estenosis tricuspidea, se debe considerar el manejo quirtrgico

[1,3].
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PRONOSTICO

La hepatopatia congestiva rara vez juega un papel aditivo en la morbimortalidad, puesto que el prondstico
estd determinado por la enfermedad cardiaca. Ni siquiera la progresion a cirrosis cardiaca ha demostrado
peores desenlaces clinicos y puede incluso tener reversibilidad limitada al mejorar la funcién cardiaca. Los
pacientes con disfuncién hepética que son llevados a trasplante cardiaco muestran mejoria significativa de
la funcién hepatica, sin embargo, la cirrosis hepatica irreversible es de por si una contraindicacién absoluta
para el trasplante de corazén, a menos que se combine con trasplante hepético. Si bien existen reportes
de falla hepética fulminante en el escenario de falla cardiaca, generalmente es atribuible a la sobreposicion
de una injuria isquémica. Como se menciond anteriormente, el puntaje MELD podria no ser el ideal en
estos pacientes, por lo que distintos autores han propuesto variaciones a la escala original; por ejemplo,
con la adicién de sodio (MELD-Na*) o la exclusién del INR (MELD-XI). El segundo de estos tiene
significado prondstico en pacientes con dispositivos de asistencia ventricular y terapia de anticoagulacion,
y ha demostrado buen rendimiento en la prediccién de mortalidad tras el trasplante cardiaco [1,3]. En
los pacientes con falla cardiaca avanzada, el grado de disfuncidon hepética se debe cuantificar, porque los
desenlaces de cirugfa cardiaca son pobres en pacientes con cirrosis y la mortalidad en pacientes con cirrosis
Child C es mayor al 50% [6]. La prevalencia de carcinoma hepatocelular en hepatopatia congestiva parece
ser mas alta en la poblacién de pacientes post-Fontan, aproximadamente 5%, con el tiempo en anos desde el
procedimiento como factor de riesgo mds importante para el desarrollo de este. La distincion de carcinoma
hepatocelular de otros nédulos atipicos es dificil, debido a que el hallazgo radiografico de retardo en el
aclaramiento venoso no es especifico para hepatocarcinoma en estos pacientes. Hallazgos como el cambio en
apariencia del nédulo en el seguimiento, masa heterogénea, trombo portal y elevacion de la alfa fetoproteina
pueden ayudar al diagndstico [10].

CONCLUSION

Frecuentemente subdiagnosticada, la hepatopatia congestiva es una entidad que abarca las manifestaciones de
la congestién pasiva del higado a consecuencia de una elevacion dela presion venosa central, usualmente como
resultado de falla cardiaca. Esa limitacién en el flujo de salida venoso hepdtico se traduce retrégradamente
en dilatacién sinusoidal con alteracién en los procesos energéticos del higado, resultando en la injuria
de este, que eventualmente se traduce en fibrosis y cirrosis. Se debe tener un alto umbral de sospecha
clinica puesto que sus manifestaciones pueden pasar desapercibidas, por lo que el diagnéstico dependerd
en gran parte del uso de apoyos diagnésticos. Las anormalidades en el perfil hepatico caracterizadas por un
patrén predominantemente no colestédsico, deben prender las alarmas ante esta enfermedad. Son necesarios
nuevos biomarcadores y técnicas de evaluacién de funcién y fibrosis hepatica en el contexto de hepatopatia
congestiva. Tanto el tratamiento como el prondstico van a depender basicamente de la cardiopatia de base,
sin que hasta el momento existan medicamentos especificos para este escenario o herramientas adecuadas
que permitan establecer el riesgo de desenlaces adversos en esta poblacién de pacientes, en los cuales atin nos
queda mucho por conocer e investigar.
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