Comunicacdes Breves 427

Faléncia Hepatica Aguda Secundaria a Choque
Cardiogénico em Portadores de Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

Fabio Vilas-Boas, Maristela C. Monachini, Alberto Farias, Liliane Kopel, Silvia G. Lage, Fulvio Pileggi
Sao Paulo, SP

Insuficiéncia hepatica fulminante é complicacdo de Acute Liver Failure Cardiogenic Shock in
faléncia cardiocirculatéria aguda com alta morbidade Patients with Congestive Heart Failure
e mortalidade que, freqliientemente, é confundida com
hepatite viral fulminante. Relatamos trés casos de por- . . . . L
tadores de insuficiéncia cardiaca congestiva, que apre- Fulminant hepatic failure is a complication of
sentaram elevacdes de aminotransferases superiores aS€vere cardiocirculatory failure, with high morbidity and
1.000 unidades, logo apés periodo de hipotenséo profun- Mortality, and is frequently misdiagnosed as fulminant
da. Houve queda dos niveis de enzimas hepaticas apssYiral hepatitis. We report three cases of patients with
72h do episédio de hipotensdo mais severo. Dois paci- chronic severe heart failure Wh_o develop_ed cardiogenic
entes apresentaram insuficiéncia renal e encefalopatia SN0Ck complicated by elevation of aminotransferase
hepatica. Um foi submetido a implante de ventriculo es- €vels above 1,000 soon after the most severe episode of
querdo artificial, seguido de transplante cardiaco hypotens_lon. All the three patients p_re_sented regression
ortotépico com boa evolugdo, outro evoluiu para 6bito, ©f hepatic enzymes 72h after admission. Two patients
ap6s melhora da funcdo hepatica, em consequéncia de d€veloped hepatic encephalopathy and renal failure.
faléncia de muiltiplos 6rgéos e sistemas. O 3° paciente One underwent the implantation of an artificial left

recebeu alta para enfermaria ap6s 15 dias, com rever- ventricle, followed by orthotopic heart transplantation.
sdo do quadro hepatico e renal. One died of systemic multiple organ failure, after he had

showed improvement on his hepatic profile, and one was
sent to the ward, after 15 days with marked improvement
on his clinical status and no signs of hepatic disease.
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Com a evolucéo dos conhecimentos sobre a fisiopa- ficiéncia hepética nesse grupo de pacientes ndo é raro e
tologia da insuficiéncia cardiaca, descoberta de novas costuma ser evento de alta morbidade e mortalidade (em
drogas e desenvolvimento de equipamentos de circulagdotorno de 80%), caso néo tratado adequadamente
assistida, cada vez mais pacientes em estado critico séo
admitidos em unidades de terapia intensiva. Ao tratar de
pacientes com choque cardiogé&nico por miocardiopatia Relato dos Casos
dilatada, freqlientemente tem-se deparado com pacientes
que apresentam elevacgdes significativas de enzimas he-
paticas logo apoés episodio de hipotensédo severa. Rela-
tamos trés casos que foram admitidos na Unidade de Te
rapia Intensiva do Instituto do Corac¢do do Hospital das
Clinicas da FMUSP entre fevereiro e outubro de 1993,
devido a choque cardiogénico e que evoluiram com ele-
vacéo de aminotransferases acima de 1.000Ul, dentro de
72h do episédio de hipotensédo mais severo. O relato des-
tes casos € importante pois o desenvolvimento de insu-

Os trés pacientes eram adultos, do sexo masculino,
portadores de miocardiopatia dilatada classe funcional llI
e IV (NYHA), sem doenga hepatica prévia. Todos esta-
“vam em uso prévio de diuréticos, vasodilatadores e digi-
talicos. Hepatite viral aguda A, B e C foram descartadas
através de sorologias especificas; trombose de veia por-
ta ou artéria hepatica foi excluida através de ultra-sono-
grafia abdominal com Doppler. N&o havia histéria de
exposicao recente a substancias hepatotdxicas. Os niveis
de enzimas hepaticas canaliculares e celulares, glicose,
hemograma completo, coagulograma, uréia, creatinina,
eletrdlitos e gases sangtiineos foram determinados diaria-
Instituto do Coragé&o do Hospital das Clinicas - FMUSP ment_e' inS p_acienfces necessitaram de monitorizagéo _he-
Correspondéncia: Maristela C. Monachini - Incor - Av. Dr. Enéas C. Aguiar, 44 - modinamica invasiva com cateter de pressao arterial
05403-000 - S&o Paulo, SP média (PAM) e cateter fluxo dirigivel, localizado em ar-
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Tabela | - Valores maximos de variaveis laboratoriais € minimos de variaveis

hemodinamicas, alcancados durante os primeiros 10 dias de internag&o. vz
4500

Variavel Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 p—

——potl
AST (UI) 4980 4080 765 w4 — M pe2
ALT (UI) 4140 2540 1136 - —h—petd
GGT (UI) 72 97 133
DHL (UI) 8220 877 872 . 2800
TP (% do controle) <10 10 19 £ 0
FA (mg/dl) 174 219 292
BT (mg/dI) 6,62 6,93 3,74 1200
Uréia (mg/dl) 146 187 114 o0a
Creatinina (mg/dl) 4,0 31 6,1
PAM (mmHg) 40 45 51 S
IC (I/min/n?) 1,29 - 1,69

!
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DHL- desidrogenase lactica; GGT- gama glutaril transferase; ALT- alanina Dins Apde Infarnasio

aminotransferase; AST- aspartato aminotransferase; TP- tempo de protrombina;
BT- bilirrubinas totais; FA- fosfatase alcalina; PAM- pressao arterial méglia;
IC- indice cardiaco.

Fig. 1 - Evolucéo da alanina aminotransferase (ALT). Houve elevagéo acima de
1.000Ul e queda dentro de 72h apds a instalagéo do choque.

Os resultados dos niveis de alanina aminotransferase
(ALT) dos pacientes durante a internacédo estdo na figu- 120
ra 1 e os valores de pressédo arterial média na figura 2.
Os valores de pico das principais variaveis laboratoriais
e hemodin&micas estédo na tabela I.
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etz
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Caso 1 -Paciente de 33 anos, mulato, portador de
miocardiopatia dilatada secundaria a doenca de Chagas
foi admitido devido a choque cardiogénico. O indice car-
diaco (IC) era de 1,55I/minfre a PAM era de 48mmHg.

Foi iniciada infusdo endovenosa de dobutamina na dose

de 15ug/kg/min e dopamina em doseadrenérgica, com

resposta inadequada, sendo entdo substituida a dopamina PRE L 2 3 4 5 8 1 5 s o om o1 ov

por noradrenalina com bom resultado. No 2° dia ap6s in- DUAS APOS INTERNAGAC

terna_gao ap.resemgu C.Onfusao n’.lerjtal’ ICterlﬂ@pmg’ Fig. 2 - Evolugéo da presséo arterial média (PAM). Apds hipotenséo severa, houve

Segl“da de insuficiéncia renal ollgurlca, apesar do uso de reversao do quadro em 24h com o uso de drogas vasoativas.

furosemida endovenosa na dose de 400mg/dia, sendo ne-

cessaria didlise peritoneal. Os valores de ALT foram de 3° dia, a despeito da manutenc&o de niveis pressoricos

4.140UI. O paciente evoluiu com rebaixamento do nivel adequados, evoluiu com confusdo mentdlapping

de consciéncia e padrdo respiratério tipo “Cheyne- Furosemida endovenosa na dose de 200mg/dia foi neces-

Stokes”. A administragdo de antagonista saria para manter débito urinario acima de 50ml/h. No

benzodiazepinico (flumazenil) endovenoso resultou em 7° dia, a confusdo mental regrediu. No 15° dia apés in-

melhora do nivel de consciéncia e do padrdo respiraté- ternagéo, os niveis de enzimas hepéticas haviam retorna-

rio. No 7° dia houve reversdo do quadro neurolégico e do ao normal e o paciente teve alta para enfermaria e alta

retorno da fungéo renal ao normal. Nesta ocasido o IC era hospitalar no 23°.

de 2,85l/min/m e as enzimas hepaticas se situavam em

niveis proximos do normal. Apds 30 dias o paciente foi Caso 3 -Paciente de 35 anos, branco, portador de

submetido a implante de ventriculo esquerdo artificial miocardiopatia dilatada idiopatica de diagnostico recente

seguido de transplante cardiaco com sucesso, evoluindo(2 meses), foi admitido em choque cardiogénico. Havia

bem e sem sinais de hepatopatia. sido excluido o diagnoéstico de miocardite aguda por
bidpsia endomiocardica. O IC era de 1,691//minéna

Caso 2 -Paciente de 40 anos, branco, portador de PAM era de 51mmHg. Dobutamina em dose de 20ug/kg/

miocardiopatia dilatada secundéria a hipertenséo arterial min, dopamina em dose baixa (2pg/kg/min) e
sistémica, foi admitido com diagnéstico de choque car- noradrenalina precisaram ser utilizadas. No 1° dia ap6s
diogénico. Ao exame fisico havia hepatomegalia dolorosa internacéo foi identificada elevagéo de ALT até 1.136Ul.
e a PAM era de 45mmHg. Foi iniciada infusdo de No 2° dia, apresentou hepatomegalia dolorosa, ictericia,
dobutamina (10ug/kg/min) e dopamina (3ug/kg/min), flappinge confuséo mental, embora os niveis pressoricos
com restauracdo dos niveis pressoéricos. No 1° dia apdse o indice cardiaco tenham sido controlados. No 4° dia
admissao, foi detectada elevacéo de ALT até 2.540Ul. No o0 paciente apresentou nalizacdo das enzimas hepéti-
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cas. No 10° dia desenvolveu choque séptico, secundario ano modelo animal de choque cardiogénico, sendo impli-
broncopneumonia que resultou em ébito nd da de cado na génese da hepatite isquémica

internacéo. O diagnostico diferencial com a hepatite viral é di-
ficil de ser feito clinicamente. Os quadros clinico e labo-
ratorial podem variar bastante. Anorexia, mal estar, ic-
tericia e hepatomegalia dolorosa (nos casos mais bran-
dos), podem ocorrer em ambas as condi¢cfes. Podemos
encontrar desde elevagfes discretas das enzimas hepati-
cas, até quadros de franca insuficiéncia hepética e ence-
falopatia, com elevag¢des de aminotransferases, até cerca
ge 50 vezes o valor nornfaf Habitualmente, suspeita-

se de hepatite isquémica quando um paciente, portador
de insuficiéncia cardiaca congestiva, desenvolve episodio
de faléncia circulatéria aguda, seguido de elevacéo acen-

: . - . zimas hepati na vigénci fi -
nio aos tecidos, quanto por mecanismos retrégrados, atra-xggggs (in ueaés inigs]tucrﬁsémahe gaetitg ?,i:ja? fu?ri?n%r?u
vés do aumento da presséo venosa ocasionada pela con- 4 P

14 1 At A -
gestéo sanguinea. Ha muito se reconhece que alteragc”)eg?) - Outro dado que fav'o'rfzce' 0 diagnostico € o apare
hepaticas clinicas, laboratoriais e histolégicas podem cimento precoce de insuficiéncia renal no curso da falén-

; s ia . [ ati isquémi ngquan na h i
ocorrer em portadores de insuficiéncia cardiaca. Para cia hepatica aguda isquémica, enquanto que na hepatite

~ L . . i i rréncia é rv n m
manter as suas fun¢bes metabdlicas, o figado necessita dée( ';?;ft:g'r}?:;?él? suEa f?J C: q e?m(;itillo b?f; sgaeipc):leu :sae
fluxo sanguineo correspondente a aproximadamente 20% 9 : 4

L . . . i ia viral, atravé rologi ifi r
do débito cardiaco, que possa ser mantido até mesmo naenolog a viral, através das sorologias especificas para os

o o Vi Opicos. Frequentemen ien
vigéncia de disturbios hemodindmicos severos. Na maio- \;Irlrje?sre;i?;:r?ta?stggsios Z?auc?o;e u; tée(,) ezseiep?griatzs
ria das vezes, a sua dupla irrigagao, atraves do sistemabi% sia hepatica percutanea umg ro((;:edimegto de risco
porta e artéria hepatica, é suficiente, mas ocasionalmente, P P P P

. . A mbor ivel r fei rvi
até mesmo este sistema pode falhar em protegé-lo do es_aumentado, embora possivel de ser feito por via

tado de hipotenséo e a lesdo hepética que sobrevem étrar;sgjgular. Coimﬁtpode rser c;]kzssr\:sorllo n:tgrr:ese;[ig rf:zloar;
comumente chamada de hepatite isquémica. 0, 10dos 0s pacientes apresentavam hep galia,

O aspecto morfologico caracteristico da leséo hepa- desenvolvimento de infsuf'icié,ncia renal precoce € as
tica isquémica é necrose centro-lobuRresumivelmen- sorolqglas para 0s principais virus hepatotroplgos foram
te, esse padréo ocorre porque as células ao redor das vei’a’ﬁeg"’lt.'v""S para in feccdo ativa, oquee (':om'patl\A/eI'com °
centrais do espaco porta recebem o sangue mais pobre e escrito em pamentgs com lesdo hepatica isquémica.
nutrientes e menos oxigenado, tornando-as suscetiveis a Uma vez corrigido o estado de"c,:hoque, ou mesmo
lesédo isquémica ou hip6xica. Recentemente, necroseat.enuado’ ° aumento do fluxo sanguineo hepat|f:o Qeter-
hepatocelular mediozonal foi descrita como um dos pa- mina, frequentemente, queda rapida dos nivers de
drbes associados a lesédo hepatica isquémica. Curiosa_am!notransferases, que 'podem retor.nar aos niveis nor-
mente, este padrdo também esta relacionado & hepatoto™'2'> dentro de alguns dias, com rapidez ndo observada
xicidade por drogas, sendo furosemida uma das drogaSUSl“"”‘lmente nos casos de hepatite ¥rdbo mesmo

. . ré ien relatam resentaram -
gue pode causa-la no modelo animal, mesmo em dosesmOdO’ 0S trés pacientes que relatamos apresentaram que

farmacoldgicas. Apesar disso, ndo foi demonstrada rela- O:c‘."l dis niveis de enzimas hepaticas apos 72h do choque
¢&o entre o uso de furosemida em portadores de insufi-( '9. A).' tancia d di i les&0 iSQUAM
ciéncia cardiaca e o desenvolvimento de necrose hepati- 'mportancia de Se diagnosticar lesao Isquemica

) . o Aati A n rapéuti r empr . rata-
ca, mas sim com a presenca de um ou mais episodios d?neepnigc\?i eosr?soii;eir?spl?flijéigic?afarziagaegci?ﬁl re(t?r;c?etla
hipotenséo, alguns dias antes da nmidrte 9 ’

- - - . % rapi iv liqui levar a hi nséa

Os mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos na leséo reasfsosoi);?ﬁzség gse | g:ci?:é F();%iqe c?)na}seaije‘r)](t)(taeless%\%
hepética em portadores de faléncia circulatéria incluem: squémica he gtica Opachado de elevacio gcentuada de
1) fluxo sangliineo hepético diminuido; 2) pressédo venosa q P ) &

" . , . i Ati m por r insuficiénci rdia-
hepatica aumentada com subsequente atrofia das célula$n#mas hepaticas em portadores de insuficiéncia cardia

" 4 o ; Vi rvir como sinal de falénci rdiocirculatori
hepaticas e edema da area perisinusoidal, ambos levan-2 deve servir como sinal de faléncia cardiocirculatoria

do a hipodxia celular e 3) diminuigdo da saturacéo arte- grave € que cuidados ir}tensivos precisam ser dirigiQos
rial de oxigénio com subseqliente hipdxia hepatocelular. (r:]om,g objztxo gezsfnsgfgggovuos d?jlréoesnioc%ireer;%u'émt?
Algum grau de combinag&o desses fatores estaria presen- epatico. ave q P

o i rapéuti v r orien raar -
te na maioria dos casb$s Durante o estado de choque ca macica, a terapéutica deve ser orientada para a restau

P N ao rapi niveis pr Ori &bi rdi
cardiogénico, esses trés fatores podem estar presentesr.agao rapida dos niveis pressoricos e do débito cardiaco

. . A . i i vitar hipovolemi
Além disso, vasoespasmo esplancnico profundo, media- efetivo, com o cuidado de evitar hipovolemia, o que cau

. . . i a nchimento ventricular r-
do por um fator renal endégeno, também foi demonstrado saria queda na pressao ‘fe enchimento ventricular, dete
minando maior hipotenséo.

Discussao

Insuficiéncia cardiaca é manifestacao clinica da fase
terminal de varias cardiopatias. Com a evolucdo da doen-
¢a de base e progressiva deterioragdo do miocardio, falén-
cia cardiocirculatdria se instala insidiosamente e surgem
adaptacOes dos diversos sistemas organicos a esta nov
situacdo. O baixo débito crénico pode levar a alteracGes
dos diversos sistemas organicos, tanto por mecanismos
anterogrados, através da diminuicdo da oferta de oxigé-
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No presente relato, o quadro de hipotensdo severa mas pode ser corrigido com sucesso, através da restau-
esteve presente em todos os casos (fig. 2), sendo portantagéo de niveis pressoricos adequados, mesmo com a uti-

to prioritaria a sua corre¢cdo com o uso de drogas vaso- lizacdo de drogaa-adrenérgicas.

ativas. Embora a noradrenalina ou a dopamina em dose
o-adrenérgica possam, teoricamente, determinar maior
vasoconstriccao esplancnica e consequente diminui¢cdo da
pressédo de perfuséo hepatica, isto aparentemente néo,
ocorreu. Os resultados obtidos nesses pacientes, onde a.
reversdo rapida do quadro de hipotensédo se fez com uso?
dessas drogas, seguida de melhora do perfil hepatico em ,
72h, sugerem que, na pratica clinica, o objetivo princi-
pal deva ser a restauracéo dos niveis presséricos, mesmo
utilizando drogasu-adrenérgicas. Nossos dados confir-
mam 0s achados de outros autét&sonde houve que-

da de aminotransferases em menos de 72h do episodio deb:
hipotenséo mais severo.

Dois pacientes apresentaram insuficiéncia renal 7.
aguda (IRA) oligurica precocemente, o que também con-
firma relatos prévios de IRA precoce em hepatite
isquémica'®. Todos os pacientes fizeram uso de g
furosemida em doses farmacolégicas elevadas, mas houve

reversdo do quadro hepético, apesar da manutencao dd®

uso dessas drogas. Estes dados sugerem que a furosemida

ndo tem papel de destaque na les@o hepatica apresentall-

da nesses pacientes e reforcam a hipotese de que o dis;,

tarbio hemodindmico é o fator principal no

desencadeamento da faléncia hepatica aguda, apés chois.

gue cardiogénico.
Concluimos que a elevagdo extrema de enzimas he-
péticas, logo apods periodo de hipotensdo profunda devi-

da a choque cardiogénico, em pacientes com insuficién- *
cia cardiaca congestiva, pode ser devida a lesdo hepati-i¢.

ca isquémica. A sua presencga € evento de alta morbidade,

14.
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