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Resumen: La cardiomiopatia cirrética se trata de una
complicacién en el paciente cirrético, con una prevalencia
superior al 40%. Es una entidad subclinica, pero ante el
ejercicio o estrés circulatorio, desencadena su sintomatologa.
Su fisiopatologfa se explica por la hipertensién portal que
lleva a vasodilatacién espldcnica, con posterior liberacién de
vasodilatadores y factores cardiosupresores, lo cual conduce a
una circulacién hiperdindmica y disfuncién circulatoria, con
elevacion del gasto cardiaco, disminucién de la resistencia
vascular y presién arterial baja. Sus caracteristicas principales
son disfuncién cardiaca sistélica y diastélica, circulacién
hiperdindmica y alteraciones electrofisiolégicas, especialmente
prolongacién del intervalo QT. Para su diagnéstico se usa la
ecocardiografia y pruebas de estrés fisico o farmacoldgico. No
existe un protocolo de tratamiento estandarizado, sin embargo,
el trasplante hepdtico puede ser un procedimiento efectivo
para revertir la disfuncién cardiaca en algunos pacientes. En
el presente articulo se describen tanto las caracteristicas de la
cardiomiopatia cirrética, como su papel en la morbilidad y
mortalidad del paciente con cirrosis.

Palabras clave: cardiopatia, cirrosis hepdtica, circulacién,
disfuncidn, didstole, sistole, trasplante hepatico.

Abstract: Cirrhotic cardiomyopathy is a complication in
cirthotic patients, with a prevalence of more than 40%.
During the resting state, it is a subclinical entity, which
triggers symptoms upon exercise or circulatory stress. Its
pathophysiology is explained by portal hypertension leading
to splanchnic vasodilatation, with subsequent release of
vasodilators and cardio-suppressive factors, which leads to
hyperdynamic circulation and circulatory dysfunction, with
clevated cardiac output, decreased vascular resistance and
low blood pressure. The main characteristics are systolic and
diastolic cardiac dysfunction, hyperdynamic circulation and
electrophysiological alterations, especially prolongation of the
QT interval. Echocardiography and physical or pharmacological
stress tests are used in diagnosis. There is not an standardized
treatment protocol. Liver transplantation can be an effective
procedure to reverse cardiac dysfunction in selected patients.
In this review, we describe the characteristics of cirrhotic
cardiomyopathy and its role in the morbidity and mortality of
the patient with cirrhosis.
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INTRODUCCION

Hace casi 70 afios, la cirrosis hepética (CH) por consumo crénico de alcohol fue asociada a la apariciéon
de disfuncién cardiaca [1-4]. Afios después, otros estudios confirmaron que evidentemente existia una
relacién entre cirrosis y disfuncidn circulatoria [5-8], y actualmente se conoce esta entidad con el nombre
de cardiomiopatia cirrética (CMC). Se trata de una complicacién de la CH diferente a la cardiomiopatia
alcoholica, ya que esta tltima se produce por lesion miocérdica directa de las moléculas de etanol, mientras
que la CMC es producto de la circulacién hiperdindmica subyacente en el higado cirrético [7,9,10]. Debido
a que es un tema con escasa informacién por su baja prevalencia, se encontrd pertinente realizar una revisién
bibliografica para describir esta complicacién y su papel en la morbilidd y mortalidad del paciente con cirrosis.

METODOLOGTA

Se realiz6 una busqueda en la base de datos PubMed utilizando los siguientes descriptores: (((liver cirrhosis
[MeSH Terms]) OR (hypertension, portal [MeSH Terms])) AND ((cardiomyopathy [MeSH Terms])
OR (cardiac disease [MeSH Terms]))) NOT (pleural effusion [MeSH Terms]) NOT (abnormalities,
congenital [MeSH Terms]) NOT (children). Para identificar si se ajustaban a la temdtica, se leyeron los
titulos y resimenes en espafiol e inglés. Adicionalmente, fueron incluidos 7 articulos de las referencias de las
publicaciones citadas. En total, se documentaron 45 articulos (figura 1).
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PubMed Criterios de exclusién
2.732 articulos
Articulos sin resumen (n=1.464)
Articulos diferentes a (n=987):
—> * Melaandlisis
* Revisiones sistemdticas

* Revisiones narrativas

¥ o Estudios clinicos
281 articulos aleatorizados

—>  No en espafiol o inglés
v (h=41]
240 arficulos

— > No se ajustan a temdtica
v y duplicados (n=202)

38 articulos

l

7 artficulos de la
lista de referencias

i

45 articulos

FIGURA 1.
Proceso de seleccidn de los articulos.

CARDIOMIOPATIA CIRROTICA

Consiste en una afeccién cardiaca presente en pacientes con cirrosis, no asociada a otros trastornos cardiacos
conocidos, que cursa con disfuncién diastélica (DD) y/o disminucién de la respuesta contréctil ante el estrés,
y que se acompana de una serie de alteraciones electrofisioldgicas, como la prolongacién del intervalo QT
[10-12].

Existen otras alteraciones que se han descrito en esta entidad, como dilatacién biventricular,
engrosamiento septal, hipertrofia del ventriculo derecho, e incluso fibrosis y edema de la fibra endocardica
[13-15]. También se ha documentado aumento de la presién pulmonar [16].

Una de las principales causas de la cirrosis hepética es la esteatohepatitis no alcohélica (NASH, del inglés,
Non-Alcoholic Steatohepatitis), cuyos factores de riesgo son el sobrepeso, el sedentarismo, la dislipidemia, la
resistencia insulinica y la diabetes tipo 2, los cuales se han incrementado exponencialmente en la poblacion.
Sin embargo, dichos factores de riesgo son compartidos en general por las cardiopatias, de manera que muchos
pacientes con cirrosis pueden tener enfermedades cardiacas concomitantes, sin que estas tengan relaciéon
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directa con la injuria hepética, y son casos que corresponden a situaciones diferentes a la cardiomiopatia
cirrética [3].

EPIDEMIOLOGTA

La CMC es una entidad bien tolerada por el paciente, ya que se mantiene como un cuadro subclinico por
largos periodos de tiempo. Esto es debido a que la funcién cardiaca en reposo no genera alteraciones clinicas,
gracias a procesos que compensan este trastorno [11], de manera que clinicamente se puede evidenciar sélo
ante el estrés fisico o farmacoldgico. A pesar de que el diagndstico es complejo de alcanzar y su prevalencia
es incierta, existe una estimacion de que entre el 40% al 50% de los pacientes cirréticos que se someten a un
estrés quirtrgico, como el trasplante hepatico, presentan signos de disfuncion cardiaca [12,16].

El estadio de la cirrosis tiene correlacion directa con la aparicién y progresion de la CMC [17]. Se ha
documentado que més del 50% de los pacientes con cirrosis Child-Pugh B y C presentardn al menos una
caracteristica de esta enfermedad, como la prolongacién del QT o la DD [15]. Ademads, se debe tener en
cuenta que, ante una descompensacién o complicacién de la cirrosis, la cardiomiopatia puede manifestarse
y asociarse a un empeoramiento clinico [14].

FISIOPATOLOGTA

La evolucién natural de la cirrosis lleva a la aparicién de complicaciones como ascitis, varices esofégicas
y encefalopatia hepdtica, entre otros, con la caracteristica en comtn que todas son consecuencia de la
hipertensién portal. Este aumento de presion es debido a que la fibrosis hepatica impide el paso de la sangre
venosa portal, lo que retiene el 25% del gasto cardiaco y conduce a estasis venosa, dilata el sistema porta,
y consecuentemente, produce una vasodilatacién esplcnica, con la consiguiente liberaciéon patolégica de
sustancias vasodilatadoras, tales como 6xido nitrico (ON), monéxido de carbono, endocannabinoides y
prostaciclinas que provocan una vasodilatacién sistémica [10,18,19] (figura 2). Al inicio de la enfermedad,
la homeostasis circulatoria se mantiene pricticamente intacta, sin embargo, con la progresion y las
descompensaciones habituales, la circulacion se torna anormal [19].

La vasodilatacion sistémica que se genera, conduce a la activacién de varios sistemas vasopresores como
el de la renina-angiotensina-aldosterona, el sistema simpdtico a través de las catecolaminas y la secreciéon
de hormona antidiurética, induciendo un aumento de la frecuencia cardiaca, del volumen sistélico y, en
consecuencia, del gasto cardiaco, junto a una reduccién de la resistencia vascular sistémica que lleva a
un estado circulatorio elevado [10,13,18,20,21] (figura 2). Sin embargo, ¢l objetivo de compensar la baja
tensién originada por la vasodilatacién mediante los sistemas vasopresores, no es conseguido totalmente
debido a la respuesta vasoconstrictora endotelial deficiente. Ademds, se mantiene una liberacién endotelial
de ON como consecuencia del gasto cardiaco aumentado, desarrollandose asi un circulo vicioso que impide
revertir la vasodilatacién [20]. Todo lo anterior origina circulacién hiperdindmica, una condicién vascular
con hipervolemia ineficaz que induce la disfuncién cardiaca, caracterizada por una respuesta contractil
deficiente ante el estrés, disfuncion diastélica ventricular izquierda y repolarizacién ventricular prolongada,
que llevaran a lesiones estructurales a largo plazo [6,10,11,22]. La elevacién del gasto cardiaco de forma
sostenida por estrés se asocia con una sobrecarga de volumen, dilatacién de las cavidades cardiacas a largo
plazo, y consecuentemente, con aumento de la presién arterial pulmonar, pudiendo terminar en insuficiencia
cardiaca, predominantemente derecha [23,24].

Existen ciertos cambios microestructurales detallados en experimentos animales, que explican parte de la
fisiopatologia. Primero, una alteracién de la funcién de los B-receptores a través de una desensibilizacion y
regulacién negativa de estos, determinando una baja respuesta cronotrdpica e inotrdpica ante condiciones
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de estrés [7,12]. Segundo, existe alteracion de los canales de Ca*t, especialmente del intercambiador Na*/

Ca®*, y la homeostasis de este ion, que determina una alteracion en la respuesta contractil miocérdica, asi
como su depdsito intracitoplasmatico desencadena el proceso de apoptosis [12,21]. Tercero, se observa una
tendencia al aumento de los receptores de endocannabinoides [19]. Cuarto, hay alteracién de las membranas
plasmaticas, con aumento del contenido de colesterol, que interfiere en la activaciéon de los receptores
miocardicos. Este efecto ha sido demostrado tinicamente a nivel eritrocitario, y se asume que también sucede
a nivel de miocardio, por lo que se requieren més estudios especificos [3,25].

Los cambios humorales documentados en la CMC indican un aumento de produccién de ON, monéxido
de carbono, endocannabinoides y citoquinas, que tienen un efecto cardiodepresor y vasodilatador [12,25].
Los procesos inflamatorios como la peritonitis bacteriana espontédnea (PBE), determinan un incremento de
ON y de moléculas inflamatorias tipo citoquinas, como TNF-a, IL-6, IL-8, lipopolisaciridos (LPS), péptido
relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) y adrenomedulina [19,26]. Por lo que la cardiomiopatia
cirrética podria desempefiar un papel patogénico en las complicaciones de la cirrosis [27].

Finalmente, otro aspecto de la cirrosis es la disminucion de la capacidad de detoxificacion de sustancias
vasoactivas, como el péptido natriurético auricular (ANP), glucagdn, catecolaminas, renina, angiotensina,
vasopresina y aldosterona, entre otras; tal evento juega un papel importante a largo plazo en el dafo
miocardico [3,25]. Asi también, se ha documentado que la retencién de 4cidos biliares en ciertos tipos de
cirrosis, juega un papel cardiodepresor y arritmico [26,28].

Injuria hepdtica crénica

[ Fibrosis hepatica/cimosis

> Flujo portal
Circulacién portal: 4 resistencia vascular t
[ al flujo (refiene 25% de gasto cardiaco) — 1 Poscarga —>  Débito cardiaco
L Circulacién portal: dilatacién + aumento Coarfraaisiidlas
de presion del sistema NS miocardica
’ E [FC
— Dilatacién esplénica
4 Produccién de éxido nitrico
| » 1 SRAA _, Yasoconsfriccion _  Volemia
arferia renal fotal
—>  Vasodilatacion sistémica
> Refencién 5
Secuestro de la volemia :| — eneon Ede”??’/
hidrica ascitis

|: 1 Volemia efectiva —— Hipofension arterial sistémica

FIGURA 2.
Alteraciones fisiopatoldgicas de la cardiomiopatia cirrética. Tomado y adaptado

de [9]. ADH: hormona antidiurética; SRAA: sistema renina-angiotensina-
aldosterona; SNS: sistema nervioso simpético; FC: frecuencia cardiaca.

DISFUNCION SISTOLICA

La disfuncién sistélica (DS) es la presencia de una fraccién de eyeccién (FE) menor del 55%, asociada a
una capacidad contrdctil inadecuada para elevar el gasto cardiaco correctamente ante situaciones de estrés,
como actividad fisica o estimulacién farmacoldgica [10]. La prevalencia de DS con FE <55% en pacientes
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con cardiomiopatia cirrdtica, determinada en un estudio prospectivo analitico, fue de 39,32% [17]. Esta
condicidn suele revelarse mas a menudo ante situaciones de estrés.

Aunque la mayoria de los pacientes cirréticos no evidencian afeccién de la FE, puesto que mantienen
valores normales durante el reposo en el ventriculo izquierdo [18,19], estudios demuestran que la fraccién de
eyeccion ventricular durante y después del ejercicio, la capacidad de ejercicio aerébico y la frecuencia cardiaca
méxima, estan disminuidas en comparacién a las de pacientes no cirrdticos [29,30].

Si bien esta disfuncién suele revelarse mas a menudo ante condiciones de estrés farmacoldgico o
hemodindmico, existen estudios que han demostrado la presencia de disfuncién subclinica sist6lica y
diastdlica en reposo, mediante técnicas ecocardiograficas como el uso de imagenes Doppler tisulares y el
célculo de la deformacién longitudinal global (GLS, del inglés, Global Longitudinal Strain) a través de la
técnica de speckle tracking [19,31].

La DS se debe a la baja respuesta de la frecuencia cardiaca al ejercicio, disminucion de la contractilidad
del miocardio y lesiones estructurales, causando asi un consumo y demanda deficientes de oxigeno periférico
[8,21]. El mecanismo esta relacionado posiblemente con la disminucién de los p-receptores, aumento de
los receptores cannabinoides y con el aumento de los efectos inhibidores de sustancias cardiodepresoras
sefialadas anteriormente [32].

La DS contribuye a un empeoramiento y progresion de la enfermedad hepética, desencadenando otras
afecciones como la insuficiencia multiorgénica o el sindrome hepatorrenal [19].

DISFUNCION DIASTOLICA

La DD se caracteriza por una disminucién de la velocidad de relajacién, la cual restringe el flujo de entrada al
ventriculo, y aumenta la presion diastdlica final. Usualmente se presenta antes que la DS, y es mas prevalente
con rangos entre 35% a 61,9% de los pacientes cirrdticos por cualquier etiologia [19,27,28,33].

Segun varios autores, se puede presentar en grados variables [34], con una ligera disminucién de la
relajacién ventricular, sin cambios hemodindmicos, o bien, puede llevar a una extrema elevacién de la presion
diastdlica ventricular, repercutiendo en el desplazamiento del bucle presién-volumen. A su vez, existe cierta
asociacion entre el grado de DD vy la severidad de la insuficiencia hepética evaluada por la escala Child-Pugh
y/o el puntaje MELD [19,35]. A esto se asocia el hecho de que pacientes que se encuentran con ascitis, tienen
una disfuncién mds marcada que aquellos sin ascitis [18].

Entre los principales mecanismos que conducen a la DD, se incluyen el aumento de la rigidez de la
pared miocardica causada por hipertrofia ventricular, edema subendotelial y fibrosis miocérdica irregular,
resultando en disminucién de la distensibilidad y aumento de las presiones de llenado ventricular y auricular
izquierdas [19,36].

En lo que respecta a la hipertrofia ventricular izquierda, estudios clinicos y de autopsias reportan que
tiene multiples causas, como son la circulaciéon hiperdindmica, la activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona y el aumento de los niveles circulantes de endotoxinas, citoquinas y dcidos biliares, todo lo cual
facilita el remodelado miocérdico a largo plazo [19].

En cuanto ala fibrosis, esta se relaciona con alteraciones en la composicién de proteinas estructurales como
el coldgeno, y con el aumento del volumen extracelular del miocardio [28]. Asi mismo, algunos experimentos
en ratas con cirrosis demostraron que la DD se desarrolla al mismo tiempo que existen alteraciones en la
modulacién de la proteina titina, la proteina quinasa A y en la configuracién del coldgeno [37]. Ademds,
existe evidencia cientifica de que la retencién caracteristica de sodio y liquido en el cirrético, también juega
un papel determinante en el desarrollo de la DD [38].

Otro mecanismo alterado es la disminucién de la distensibilidad. A medida que aumenta la presién de
llenado ventricular, serd menor el aumento del volumen, debido a que la cavidad cardiaca ya no se distiende
lo suficiente; esto puede explicarse por las alteraciones estructurales como la hipertrofia, la fibrosis, y en otras
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ocasiones, se debe a anomalias en los mecanismos celulares de relajacién de los miocitos, por ejemplo, la
causada por hipoxia e isquemia [19].

La caracterizacién precisa de la DD se puede lograr mediante ecocardiografia que realiza Doppler
transvalvular y valoracién tisular, y por resonancia magnética cardiaca [24,39], teniendo en cuenta que, a
diferencia de la DS, esta se puede estudiar durante el reposo [25]. En la ecocardiografia Doppler, se describe
la observacion de una alteracién en la relajacién ventricular, con reduccién de la fase temprana y tardia
del llenado ventricular [12]. A su vez, se ha demostrado una correlacion entre la disfuncién diastélica y
circulatoria con el desarrollo de ascitis, sindrome hepatorrenal y con la supervivencia [17].

ANORMALIDADES ELECTROFISIOLOGICAS

El principal cambio en el electrocardiograma es la prolongacién del segmento QT. Su prevalencia varia
dependiendo de la etiologia y grupo poblacional. Algunos estudios han documentado que esta entre el 47%
y el 83%, y es mayor segtin la severidad de la enfermedad [3,7,33]. En Child-Pugh A se estima que es del
25%, en Child-Pugh B del 51% y en Child-Pugh C del 60% [22]. Ademds, se considera que la gravedad
de la cirrosis se asocia con una mayor prolongacién QT [19], como consecuencia de la alteracién de los
canales idnicos y receptores antes detallados [22]. Esta condicién se asocia con muerte subita, mal prondstico
ante episodios hemorrdgicos y menor tiempo de supervivencia [27], y debe ser tenida en cuenta ante el uso
de firmacos, especialmente aquellos que prolongan el intervalo QT, tales como quinolonas, vasopresinas,
macrdlidos, amiodarona y fenotiazinas [22].

CLINICA

La CMC es una entidad subclinica que puede ser bien tolerada por largos periodos de tiempo, debido
a procesos de compensacion cardiaca [11]. Sin embargo, puede ser perceptible y debe sospecharse ante
situaciones de estrés como infecciones, procedimientos invasivos y descompensaciones hepdticas, asi como
en pacientes con cirrosis moderada a avanzada (Child-Pugh B o C) con signos de intolerancia al ¢jercicio,
aumento de la fatiga y/o edema periférico, sin antecedentes conocidos de enfermedad cardiaca [15], donde
se empeora significativamente el prondstico. Ante estos signos clinicos, se sugiere realizar la confirmacién
electrocardiografica y ecocardiogréfica que actualmente recomiendan los consensos de diagndsticos.

FACTORES DESENCADENANTES EN PACIENTES CIRROTICOS

Como se describié anteriormente, los sintomas y signos cardiovasculares en el paciente cirrético con
hipertension portal, se presentan en situaciones de estrés que requieren una mayor demanda del esfuerzo
cardiaco. Algunas de las cuales, se analizardn a continuacién.

Infecciones

En el caso de las infecciones abdominales, como peritonitis bacteriana espontinea, se desencadena una
sintomatologia por alteracién hemodindmica que puede cursar con sepsis y vasodilatacién, exigiendo un
mayor gasto cardiaco. Si no es tratada la infeccién de manera oportuna, podria progresar a un sindrome
hepatorrenal empeorando atn mds el cuadro [3,18]. Para estos casos, ademds de dar el tratamiento
antibidtico, serd necesario un soporte con farmacos vasoactivos como terlipresina, vasopresina, € inclusive
noradrenalina.
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Procedimientos invasivos

Las consecuencias clinicas de la miocardiopatia cirrdtica son cada vez mas evidentes por procedimientos
invasivos como el trasplante hepdtico o la insercién de TIPS (del inglés, Transjugular Intrabepatic
Portosystemic Shunt), [25,40]. A pesar de que la presencia de CMC preoperatoria constituye un factor de
riesgo importante para desarrollar multiples complicaciones como arritmias, insuficiencia cardiaca, isquemia
miocdrdica aguda, y edema pulmonar, esta no es una contraindicacién para dichos procedimientos, pero si
tiene indicacion de un seguimiento més cuidadoso [7].

Trasplante hepdtico

En pacientes con CMC que se someten a trasplante hepdtico es frecuente el desarrollo de insuficiencia
cardiaca, la cual ha sido establecida como la causa mis comun de mortalidad postrasplante en el 7% al
21% de los pacientes, seguida del rechazo del injerto [17]. El trasplante involucra sangrado quirtrgico,
hipovolemia, oclusién y acimulo de volemia del sistema porta momentineamente para implantar el injerto,
con su posterior revascularizacién y aumento importante de manera inmediata de la precarga, una vez
revascularizado el injerto [16,41], lo que causa una descompensacion cardiaca transitoria grave, que en el
caso de los pacientes con cardiopatia cirrética grave, con baja o ninguna capacidad de respuesta al estrés, no
sobreviven a este fenémeno [7].

TIPS

La DD puede perjudicar el resultado de la colocacién de TIPS [20], ocasionando una descompensacion
cardiaca por aumento de la precarga. E1 20% de los pacientes puede manifestar una insuficiencia cardiaca
dentro del primer afio del procedimiento [42]. La DD del ventriculo izquierdo es un predictor importante
de los resultados clinicos adversos después de procedimientos invasivos, en pacientes con DS del ventriculo

izquierdo (DSVI) [19].
Descompensacion hepatica

La CMC se manifiesta frecuentemente ante la descompensacion de la cirrosis, que puede ser desencadenada
por varias afecciones como peritonitis bacteriana esponténca y ascitis, las cuales se asocian con un aumento
de la produccién de citoquinas inflamatorias, de LPS, y con aumento de la disfuncién y vasodilatacién [3,25],
llevando a un estado vasodilatador e hiperdindmico que predispone a la aparicién de CMC [25,39].

D1AGNOSTICO

Debido a que la CMC es una entidad subclinica, existe una falta o retraso en su diagndstico, sin embargo,
el diagnéstico temprano de esta entidad es de suma importancia debido a que contribuye a incrementar la
morbimortalidad de los pacientes con cirrosis [10]. Existen criterios diagndsticos (figura 3) que requieren
los siguientes exdmenes para ser detectados:

o Ecocardiografia: mediante ecocardiografia Doppler bidimensional (2D) en reposo, se pueden
detectar varios signos como la reduccién del llenado ventricular diastélico temprano y un llenado
auricular aumentado (E/A <1,0), que caracteriza a un primer grado de DD. No obstante, existen
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técnicas ecocardiograficas como la imagen por Doppler tisular (TDI) y el Speckle Tracking
Ecocardiography (STE), que aplican modalidades con mayor sensibilidad diagnéstica aun con el
paciente en reposo. El STE es una técnica que estudia la deformacién miocardica tridimensional,
mediante el seguimiento de marcadores actsticos naturales (speckles), y su alteracion indica DS [33].
Electrocardiograma: permite principalmente la observacién de la prolongacién del intervalo QT

(>440 ms) [10].

Algunas pruebas complementarias a los estudios bdasicos senalados, que también pueden aportar
informacién diagndstica, son:

Troponinas cardiacas: elevacion de la troponina I [3,28].

Marcadores cardiacos: el péptido natriurético cerebral (BNP) y sus pro-péptidos (pro-BNP) suelen
elevarse, y se consideran marcadores tempranos de CMC. Asimismo, el ANP suele encontrarse
aumentado en pacientes con cirrosis no compensada [3,10,18].

Resonancia magnética cardiovascular: otorga un realce tardio (después de 10 a 15 minutos de la
infusion con el gadolinio) de distribucién miocérdica difusa con apariencia de miocarditis. Ademds,
puede ser util en las pruebas de respuesta inotropica al estrés farmacoldgico [10]. La resonancia
magnética cuantitativa se considera un nuevo recurso diagndstico alternativo [28].

139



HeraTOLOGIA, 2022, VOL. 3, NUM. 2, JUuLI0-DICIEMBRE, ISSN: 2711-2330 2711-2322

* Fraccion de eyeccién en
reposo <55%

Disfuncién
sistélica  * Modesto/insuficiente aumento
del gasto cardiaco con ejercicio
o estimulos farmacologicos
* Relacién de llenado auricular
, . diostolico temprano (relacién E/A)
Disfuncién .
e <1,0 (corregida por edad)
diastélica
* Tiempo de desaceleracion (DT)
>200 ms
* Anormalidades electrofisiologicas
(prolongacion de QT)
* Respuesta cronotropica anormal
* Disociacion electromecdnica
Criterios de AR
* Auricula izquierda agrandada
apoyo

» Aumentfo de la masa miocardica

* Aumento del péptido v pro-

péptido natriurético cerebral

* Aumento de troponina |

FIGURA 3.
Criterios diagndsticos de cardiomiopatia cirrdtica (Consenso
Mundial de Montreal, 2005). Tomado y adaptado de [13,23,43-45].

TRATAMIENTO

El tratamiento es similar al utilizado en un paciente con insuficiencia cardiaca no cirrético, principalmente de
soporte para controlar la sintomatologfa. En este se incluye reposo en cama, oxigeno, diuréticos y reducciéon
de la precarga [18].

Por otra parte, estudios actuales han demostrado que las lesiones miocardicas pueden ser reversibles
mediante el trasplante hepitico en ciertos casos [13], consiguiendo incluso una mejorfa a nivel
electrocardiografico con correccién del intervalo QT [12]. Sin embargo, aunque el trasplante ortotdpico
aparentemente mejora la condiciéon de la CMC, el verdadero prondstico tras el trasplante en este grupo de
pacientes permanece aun incierto [10].

Farmacoldgicamente se ha descrito la utilidad de los betabloqueadores no selectivos y de la terlipresina,
como importantes agentes reductores del estado hiperdindmico (especialmente en situaciones emergentes),
ademds de la correccion del intervalo QT, de la disminucién de la presion portal y de la prevencion del
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sangrado varicoso [2,21,39]. En cuanto a firmacos no recomendados, se encuentran los vasodilatadores tales
como los IECA (inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina), puesto que exacerban la dilataciéon
vascular sistémica, y por ende, la hiperdinamia [16].

No obstante, la verdadera funcién y efecto de los betabloqueadores requiere mayor investigacion, puesto
que existen otros estudios contradictorios que concluyen que el uso de estos firmacos no mejora la disfuncion
cardiaca, ni corrige su morfologia en pacientes con cardiomiopatia cirrdtica, especialmente en CMC

avanzada [39].

PRONOSTICO/EVOLUCION

En general, la CMC afecta el prondstico de los pacientes con cirrosis, sobre todo cuando existen
descompensaciones o intervenciones quirtrgicas, asi como también cuando se da la progresion de la cirrosis
a un estado mds avanzado. Especificamente, la supervivencia después de procedimientos invasivos como la
insercién de un stent y el trasplante de higado se ve disminuida al coexistir esta afeccién [19].

La DD es la principal alteracion descrita con la caracteristica de empeorar el prondstico tras el trasplante
hepatico, aumenta el riesgo de rechazo del injerto y es un predictor independiente de mortalidad [6]. A este
hecho, se contraponen resultados de otras investigaciones, que mds bien concluyeron que la DD no estaba
relacionada con la mortalidad. Sin embargo, tal incongruencia puede ser originada por las diferentes variables
y consideraciones tomadas para cada estudio [43].

CONCLUSIONES

La disfuncidn cardiaca es una complicacion en el paciente cirrético. Es imperativo que los médicos estén
atentos y conscientes de las posibles implicaciones que la cirrosis puede tener en el corazén. Se requiere
reforzar la investigacion en este campo para revelar mejor y exactamente los mecanismos fisiopatoldgicos
detras del desarrollo de CM en la cirrosis, asi como el tratamiento y el desarrollo de complicaciones.

El paciente con enfermedad hepética crénica que desarrolla hipertension portal tiene alteraciones
hemodindmicas, con consecuencias cardiovasculares graves, que en pacientes estables pueden ser
asintomdticas o no evidentes, dificilmente diagnosticables, pero que en situacién de estrés y aumento de la
demandadelafuncién cardiaca son evidentes y pueden traer graves consecuencias. Por lo tanto, todo paciente
cirrético que esté expuesto a una situacion de estrés como el trasplante hepatico, debera ser valorado con
exdmenes que determinen su capacidad cardiaca para responder y adaptarse a cada situacién de estrés con el
objetivo de evitar posibles complicaciones secundarias a la disfuncidn cardiaca.
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