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RESUMEN

Introduccion: La miocardiopatia cirrética es una disfuncién cardiaca que esta
presente en pacientes con cirrosis hepatica, en ausencia de otra enfermedad car-
diaca.

Objetivo. Describir los hallazgos electrocardiograficos, ecocardiogréficos y el esta-
do de la oxigenacion arterial en pacientes con cirrosis hepatica.

Método: Se realizé un estudio observacional, descriptivo, transversal, con 95 pa-
cientes en protocolo de trasplante hepatico en el CIMEQ, en el periodo estableci-
do, para lo cual se tuvo en cuenta la clasificaciéon de gravedad de Child-Pugh.
Resultados: Se investigaron 95 pacientes (53 mujeres [55,7%]), a los cuales se les
realiz6é electrocardiograma, ecocardiograma, determinacion de la presién arterial
de oxigeno y su saturacion por oximetria. Se usé el SPSS (20), con medidas de re-
sumen para variables cualitativas (razones y porcentajes) y cuantitativas (media y
desviacién estandar). Los resultados muestran mayor compromiso de las varia-
bles estudiadas en relacién con la mayor gravedad de la cirrosis hepatica, evalua-
da por Child-Pugh, en relacién con la onda S’ (p=0,03), onda A (p=0,03), presion sis-
télica del tronco de la arteria pulmonar (p=0,004) y presién parcial de oxigeno
arterial (p=0,004).

Conclusiones: Al tener en cuenta dicha clasificacién, se evidencié acercamiento
progresivo a valores anormales de las variables ecocardiograficas para el andlisis
de la funcién diastélica, presiones pulmonares y del estado de la oxigenacion arte-
rial expresado por la PaO,, en los estadios mas avanzados de la cirrosis hepatica.
Palabras clave: Cirrosis hepatica, Miocardiopatia cirrética, Funcién cardiaca, Eco-
cardiografia

Cardiovascular manifestations of liver cirrhosis according to its
severity evaluated through the Child-Pugh score

ABSTRACT

Introduction: Cirrhotic cardiomyopathy is a cardiac dysfunction that is present in
patients with liver cirrhosis, in the absence of other heart disease.

Objectives: To ascertain electrocardiographic and echocardiographic findings and
arterial oxygenation state in patients with liver cirrhosis.

Methods: An observational, descriptive, cross-sectional study was conducted with
95 liver transplant recipients at the CIMEQ over the established period. The Child-
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Pug severity classification was applied for this purpose.

Results: We screened 95 patients (53 women [55.7%]) who underwent electrocar-
diography, echocardiography, and determination of blood oxygen pressure and
oxygen saturation by oximetry. The SPSS (20), with summary measures for quali-
tative (ratios and percentages) and quantitative (mean and standard deviation)
variables was used. Our results reveal greater compromise of the variables stud-
ied in correlation with a greater severity of liver cirrhosis, as assessed by Child-
Pugh, in relation to S' wave (p=0.03), A wave (p=0.03), pulmonary artery systolic
pressure (p=0.004) and arterial oxygen partial pressure (p=0.004).

Conclusions: Taking into account the Child-Pugh score, study showed a progres-
sive approach to pathological values of echocardiographic variables for the analy-
sis of diastolic function and pulmonary pressures, as well as oxygen content of
arterial blood (PaO.), in the most advanced stages of liver cirrhosis.

Keywords: Liver cirrhosis, Cirrhotic cardiomyopathy, Cardiac function, Echocar-
diography

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la
primera causa de muerte en la mayoria de los paises
desarrollados. Estas enfermedades han sido la prin-
cipal causa de mortalidad en Cuba por mas de cua-
tro décadas. Para el 2030 se prevé que las enferme-
dades del sistema cardiocirculatorio contintien
siendo la principal causa de muerte a nivel globall.
La enfermedad crénica del higado es una enferme-
dad con alta incidencia y prevalencia en todo el
mundo, y representa la novena causa de mortalidad
en Cuba, con un incremento gradual en los tltimos
anos’.

La cirrosis hepatica (CH), enfermedad progresiva
del higado, se caracteriza por fibrosis del 6rgano
debido al dafio hepatico crénico que genera altera-
cién de la funcién hepatica y cambios estructurales
que llevan a la hipertension portalg.

La asociacion entre esta enfermedad y el aparato
cardiovascular fue descrita hace mas de 50 afios por
Kowalski y Abelmann® en un grupo de cirréticos
alcohdlicos. Aunque inicialmente se pens6é que la
alteracion era secundaria a miocardiopatia alcohdli-
ca, se pudo demostrar, en estudios posteriores, que
los cambios cardiocirculatorios estaban presentes
en pacientes con CH, independientemente de la
causa’. Desde entonces, multiples publicaciones han
descrito diversas alteraciones cardiacas en esta en-
fermedad, aunque ha sido en los tltimos afos cuan-
do mejor se han caracterizado’.

La miocardiopatia cirrética es una disfuncién
cardiaca, recientemente reconocida como enferme-
dad clinica, presente en los pacientes con CH, en
ausencia de otra enfermedad cardiaca. Se caracteri-

za por alteraciones en la funcién diastélica y de la
contractilidad del ventriculo izquierdo (VI), cambios
estructurales en las camaras cardiacas, asi como
alteraciones electrofisiologicas (alargamiento del
QT) y movimiento de marcadores séricos de estrés
miocardico’”.

La informacién sobre la epidemiologia de la mio-
cardiopatia cirrética es muy limitada, debido a lo
dificil de su diagnéstico por una funcién cardiaca
normal en reposo. La mayoria de los pacientes son
diagnosticados durante la fase de descompensacion
clinica de la CH en la que se presentan las caracte-
risticas de insuficiencia cardiaca diastélica o de gas-
to elevado™"’.

Los mecanismos patogénicos de estos cambios
cardiovasculares son multifactoriales, donde desta-
can las alteraciones en la regulacién neurohumoral
y vascular’. La disminucién en la resistencia vascu-
lar periférica es el resultado de complejos mecanis-
mos relacionados con la presencia de comunicacio-
nes arteriovenosas, incremento en los niveles de
vasodilatadores circulantes —debido a una disminu-
cién de su degradacién en el higado enfermo- y al
paso de estos a través de colaterales portosistémi-
cas, desarrolladas debido a la estimulacién de la
angiogénesis por el factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF). Algunos estudios senalan el papel
importante de potentes vasodilatadores en los pa-
cientes con CH como: el 6xido nitrico, los cannabi-
noides endégenos, el péptido natriurético cerebral,
el péptido gen relacionado con la calcitonina y la
endotelina-3"".

Por otra parte, existe un incremento del volumen
plasmatico, pero con una disposicién desigual que
determina una hipovolemia central relativa por su
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redistribucién hacia el flujo esplacnico, lo que gene-
ra la activacién de barorreceptores y de sistemas
vasoconstrictores, como el nervioso simpatico y el
sistema renina-angiotensina-aldosterona, que favo-
recen mayor retencion de liquidos”’lz.

El curso clinico de los pacientes con CH puede
verse complicado por dos alteraciones de baja pre-
valencia, pero elevadas morbilidad y mortalidad, las
cuales pueden llevar a la disfuncién ventricular de-
recha y se basan en la ecocardiografia para su diag-
néstico: el sindrome hepatopulmonar (SHP) y la
hipertension portopulmonar, las que han cobrado
especial interés en la actualidad en relacién al éxito
del trasplante hepético (TH) ortotépico”.

En los dltimos cincuenta afios se han desarrolla-
do diversas herramientas clinicas con el propdsito
de realizar una valoracién pronéstica de los pacien-
tes con CH. Una de las mas conocidas y utilizadas es
la escala de Child—Pugh14. Mas de un tercio de los
pacientes en estadio C (puntuacién =10) de Child-
Pugh, que estan en lista de espera, pueden fallecer
al cabo de un ano; por el contrario, los pacientes en
estadio B (puntuacién entre 7 y 9) tienen una pro-
babilidad de sobrevivir a los 5 afios superior a 80%,
mientras que los pacientes en estadio A (puntuacién
entre 5 y 6) tienen una supervivencia a los 5 anos
superior a 90% sin trasplantels.

Respecto a las caracteristicas de la miocardiopa-
tia cirrética, la prolongacién del QT y la disfuncién
diastdlica estdn presentes en la mayoria de los pa-
cientes con CH que tienen una puntuacién de Child-
Pugh B o C (representa insuficiencia hepatica de
moderada a grave). En miiltiples investigaciones se
ha descrito una clara relacién entre la gravedad de
la enfermedad hepética y esta escala™'""”,

La ecocardiografia es considerada el estudio de
imagen ideal, en reposo, para el diagndstico de la
miocardiopatia cirrética’®'’. Resulta una prueba
excelente, con una seguridad del 95% y es especial-
mente Util para excluir la existencia de hipertension
portopulmonar con un valor predictivo negativo de
100%12’17; ademads, permite descartar, en el mismo
examen, otra posible causa de hipertensién pulmo-
nar, evaluar la funcién cardiaca y estimar la presién
en la arteria pulmonars’ls.

Entre los hallazgos relacionados con la miocar-
diopatia cirrética, la prolongacién del intervalo QT
corregido (>440 mseg), se encuentra en el 30-60% de
los pacientes con CH; la dispersion del QT y la in-
competencia cronotrépica también han sido descri-
tas como hallazgos frecuentes™'>". La deteccion de
todos los pacientes con SHP, al aplicar un umbral de

diagnéstico de PaO, < 70 mmHg en reposo con oxi-
metria de pulso en aire ambiente y la realizacion de
ecocardiografia durante la evaluaciéon para el TH,
representan una meta razonable para identificar a
los pacientes que calificaran para el trasplantezo.

La comprensién del efecto de la enfermedad he-
patica en el sistema cardiovascular y el diagnéstico
de las comorbilidades que presenta el paciente con-
tribuye a la estratificacion adecuada, el pronéstico y
la toma de decisiones en el paciente con CH, mas
aun en aquellos con indicacién de TH, lo que facili-
taria el tratamiento, asi como la disminucién de la
incidencia de complicaciones cardiovasculares gra-
ves en el postoperatorio.

Con la presente investigacion se pretende contri-
buir a la toma de decisiones terapéuticas tempranas
que modifiquen, de forma importante, la evolucién
de la enfermedad hepética y cardiovascular, y la
morbilidad y mortalidad post-TH, al tener en cuenta
que el Centro de Investigaciones Médico-Quirtrgicas
(CIMEQ) es una institucién de referencia nacional
en el TH en Cuba. Muchos son los pacientes evalua-
dos en las consultas de Cardiologia en su prepara-
cién para el trasplante de 6rganos, como unica op-
cién de sobrevida. El mejor diagnéstico de estas
alteraciones implicard una mejor conducta a seguir
en la preparacion para la cirugia y posteriormente
en el postoperatorio, con mejores resultados de
manera general.

Todo lo anterior justifica la intencién de realizar
esta investigacion con el propdésito de determinar las
manifestaciones cardiovasculares en pacientes con
CH de acuerdo a la etiologia de la enfermedad y asi,
contribuir a la toma de decisiones investigativas y
terapéuticas mas adecuadas.

METODO

Se realizé un estudio observacional descriptivo,
transversal, en pacientes con CH atendidos en el
CIMEQ por protocolo de estudio de trasplante de
higado, en el periodo comprendido entre diciembre
de 2013 y noviembre de 2015. El universo de estudio
estuvo constituido por el total de pacientes con ci-
rrosis hepética atendidos en consultas de Gastroen-
terologia y Cardiologia del CIMEQ, de acuerdo al
protocolo de TH.

Criterios de exclusion
Se excluyeron pacientes con:
- Cardiopatia isquémica.
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- Diagndsticos previos de otras miocardiopatias.

- Enfermedades crénicas descompensadas (diabe-
tes mellitus, insuficiencia renal, insuficiencia car-
diaca, trastornos de funcién tiroidea, enfermedad
pulmonar crénica).

- Pacientes con hipertensién pulmonar previa al
diagnéstico de enfermedad hepética.

- Enfermedad neoplasica.

Al tomar en cuenta los criterios de inclusién y
exclusién, la muestra quedé conformada por 95 pa-
cientes, a los cuales se les pudieron realizar los dife-
rentes estudios sefialados. La clasificacién de Child-
Pugh se aplic6 segtin las recomendaciones de Wang
etal”.

Protocolo de ecocardiograma

El estudio transtoracico se realizé con el sonégrafo
iE33 (Phillips). En el analisis de modo M, bidimen-
sional y Doppler se tomaron vistas ecocardiograficas
estandar (ejes paraesternal largo y corto, apical de 2
y 4 camaras), para evaluar la anatomia de las cama-
ras cardiacas y las funciones global y segmentaria de
ambos ventriculos. Con modo M desde las vistas
paraesternales se midieron los didmetros telediasto-
licos y telesistolicos del VI, el grosor del septumy la
pared posterior. La fraccién de eyeccién del VI se
calculé como indice de funcién sistélica por el mé-
todo de Simpson, descrito en la literatura™. Se estu-
dié la funcién diastélica mediante el Doppler pulsa-
do con la determinacion de la velocidad del perfil de
flujo transmitral; el volumen muestra se posicioné
en el extremo distal de las valvas de la mitral desde
la vista apical de 4 camaras. Se determinaron las
diferentes variables de funcién diastélica del VI ya
tratadas, y se caracterizo el patron de relajacion de
cada paciente. Como complemento del estudio de la
funcion diastélica del VI se usé la imagen de Dop-
pler tisular del anillo mitral lateral”**. La presion
sistélica de la arteria pulmonar se calculé6 mediante
la determinacién del gradiente transtricuspideo y la
presion de la auricula derecha; se utiliz6 para obte-
ner dicho gradiente el Doppler continuo posiciona-
do a nivel de la valvula trictispide en la vista bidi-
mensional apical de 4 camaras, o en eje corto para-
esternal en grandes vasos. La presion auricular de-
recha se determiné a través de la evaluacién del
movimiento inspiratorio de la vena cava inferior en
modo bidimensional o0 M**. La presion media pul-
monar se calculé mediante la determinacién del
tiempo de aceleracién pulmonar con el Doppler
pulsado, posicionado en la valvula pulmonar en el

eje paraesternal corto a nivel de los grandes vasos,
- . . 2
segln las recomendaciones de Feigenbaum et al’”.

Andlisis estadistico

Se utilizaron las historias clinicas de los pacientes
ingresados para obtener toda la informacién necesa-
ria. Los datos obtenidos fueron plasmados en una
ficha de recoleccién elaborada al efecto.

El programa SPSS (Statistical Package for the So-
cial Sciences), versién 20.0 fue utilizado como el
instrumento estadistico. Las variables cualitativas se
expresaron con medidas de resumen para este tipo
de variables (frecuencia y porcentaje), y para las
cuantitativas se utiliz6 la media * desviacion estan-
dar, segin su distribucion.

La pruebas t de Student y Anova de un factor
fueron usadas para comparar medias entre dos o
mas grupos de variables, respectivamente. Se tomé
como intervalo de confianza el 95%, con una p<0,05
para la aceptacién e interpretacion de los resulta-
dos, los que se representan en tablas y graficos, y se
analizaron y cotejaron contra la literatura nacional y
extranjera consultada, lo que nos permitié llegar a
conclusiones y emitir recomendaciones.

Consideraciones bioéticas

En la realizacién de este estudio se respetaron las
bases éticas de las investigaciones en seres huma-
nos, plasmados en los acuerdos de la Asociacién
Médica Mundial, Declaracion de Helsinki. Se obtuvo
la aceptacién libre del paciente, previamente infor-
mado de que seria sometido a procedimientos diag-
nosticos inocuos. El proyecto de investigaciéon obtu-
vo la aprobacién del Comité de Etica del CIMEQ.

RESULTADOS

En el estudio se presentan los resultados de las va-
riables ecocardiogréficas, electrocardiograficas y el
estado de la oxigenacion arterial, segin la clasifica-
cién de Child-Pugh. De las variables ecocardiografi-
cas, muestran diferencias significativas, entre los
estadios de gravedad de la cirrosis hepética, las on-
das S’ (p=0,03) y A (p=0,03), y la presién sistélica del
tronco de la arteria pulmonar (p=0,004) (Tabla
y Figuras 1-4).

Las variables relacionadas con las dimensiones,
grosor y funcién global del VI no mostraron diferen-
cias significativas; sin embargo, la media relacionada
con la contractilidad regional de dicho ventriculo,
expresado en la onda S’, muestra una tendencia
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Tabla. Variables ecocardiograficas, electrocardiograficas y estado de la oxigenacidn arterial en pacientes con cirrosis
hepatica segun la clasificacion de Child-Pugh. Diciembre 2013 - Noviembre 2015.

Clasificacion de Child-Pugh

Variables

Funciodn sistdlica

GTDSIV 10,7 0,9
GTDPPVI 10,3 1,4
DTDVI 47,9 4,1
DTSVI 26,6 4,2
Onda & 7,8 0,8
FEVI 68,1 4,6
TAPSE 2,4 2,4
Funcidn diastélica

Onda E 76,6 11,9
Onda A 62,4 14,0
E/A 1,2 0,3
Onda e’ 10,0 1,9
E/e 8,7 2,2
Presiones pulmonares

PSTAP 22,9 4,76
PMAP 17,3 4,7
Eléctricos

QTc 417,7 25,3
Oxigenacion arterial

Gasometria (Pa0,) 87,4 7,3
Oximetria 98,7 1,8

B (n=28)
Media DE
11 0,7 10,3 1,4 0,16
10,3 1,1 10,3 2,2 0,99
47,3 4,5 45,6 9,1 0,4
26,8 4,8 28,3 6,9 0,79
7,6 0,8 7,1 0,3 0,03*
68,3 5,1 69 4,9 0,87
2,1 0,1 1,9 1,9 0,59
76,4 16,4 79,6 16,9 0,81
70,7 16,1 71,4 20,4 0,03*
1,09 0,3 1,04 0,2 0,1
9,9 2,3 8,5 0,8 0,13
9,3 2,5 10,1 1,7 0,21
26,5 6,8 28 6,14 0,004*
17,6 5,3 16,7 5,3 0,9
425,4 22,6 428,4 37,7 0,29
83,8 7,7 78,4 12,4 0,004*
98,3 1,7 97,5 3,7 0,27

* p<0.05 (Prueba de Anova de un factor).

DE, desviacion estandar; DTDVI, diametro telediastolico del ventriculo izquierdo; DTSVI, diametro telesistélico del
ventriculo izquierdo; FEVI, fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; GTDPPVI, grosor telediastélico de la pared
posterior del ventriculo izquierdo; GTDSIV, grosor telediastélico del septum interventricular; PaO2, presion arterial de
oxigeno; PMAP, presion media de la arteria pulmonar; PSTAP, presion sistdlica del tronco de la arteria pulmonar;
QTec, intervalo QT corregido; TAPSE, excursion sistélica del plano del anillo tricuspideo (siglas en inglés).

significativa al acercamiento a los valores anormales
a medida que aumenta la gravedad de la enferme-
dad, segin el estadio de Child-Pugh (Tabla
y Figura 1). Igual comportamiento se observa en la
excursion sistélica del plano del anillo tricuspideo
(TAPSE), €l cual refleja el estado de la funcién sisté-
lica del ventriculo derecho, aunque sin diferencias
significativas (p>0,05).

Con respecto a las variables relacionadas con la
funcién diastélica no hubo diferencias significativas
a excepciéon de la onda A, con una media mas ele-
vada en el estadio C de la enfermedad, el resto de
las variables no tuvieron diferencias importantes,
aunque en la relacién E/e' y E/A la tendencia de sus
medias fue lineal con una disposicién a valores mas

cercanos a los anémalos mientras méas grave es la
enfermedad, a pesar de encontrarse estos dentro del
rango normal (Tabla y Figura 2).

En relaciéon a las presiones pulmonares, la pre-
sion media no present6 divergencias relevantes
entre los grupos de clasificacién. Comportamiento
diferente tuvo la presion sistélica pulmonar donde
se observé una media significativamente mas pro-
longada en los estadios B y C de Child-Pugh, que son
los de mayor gravedad (Tabla y Figura 3).

El QT corregido se hizo mas prolongado a medi-
da que aumento la severidad de la cirrosis hepatica,
aunque sin diferencias significativas (Tabla).

Se muestra el estado de la oxigenacién sanguinea
a través de la presién arterial de oxigeno (PaO,) en
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Figura 1. Distribucion de las ondas S' segun el estadio de
Child-Pugh. DE, desviacion estandar; EE, error estandar.

la gasometria y la oximetria de pulso. La PaO, tuvo
diferencias manifiestas con una tendencia al acer-
camiento de la media a valores anormales en los
estadios B y C de la clasificacién de Child-Pugh, res-
pectivamente (Tabla y Figura 4).

DISCUSION

Un ndmero significativo de pacientes con CH, a quie-

Figura 2. Distribucién de las ondas A segun el estadio de
Child-Pugh. DE, desviacion estandar; EE, error estandar.

nes se les realiza TH, tienen una respuesta ventricu-
lar inadecuada al estrés hemodindmico generado
por la reperfusion del injerto. Esta respuesta se co-
rrelaciona con complicaciones cardiovasculares
postoperatorias y estd vinculada a la presencia de
alteraciones cardiovasculares previas que tienen en
su base fisiopatolégica a la propia CH''*,

Con independencia del tipo de alteracién cardia-
ca, durante el TH se produce una sobrecarga hemo-
dinamica intensa y brusca, debida a cambios agudos
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Figura 3. Distribucién de la presion sistolica del tronco de
la arteria pulmonar segun el estadio de Child-Pugh. DE,
desviacion estandar; EE, error estandar.

Figura 4. Distribucion de la presion arterial de oxigeno
segun el estadio de Child-Pugh. DE, desviacién estandar;
EE, error estandar.
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en la precarga, la poscarga y la contractilidad, el
pinzamiento y despinzamiento de los grandes vasos,
la reperfusién del injerto y las pérdidas hematicas,
que pueden ser significativas a pesar de la estrategia
quirdrgica para modular el impacto cardiovascu-
lar11,25

La determinacién de la capacidad funcional del
corazon, para superar el estrés hemodinamico de la
cirugia, es importante no solo por las complicacio-
nes intraoperatorias derivadas de una funcién car-
diaca insuficiente, sino por el efecto que estas pue-
den tener sobre la morbilidad y mortalidad pos-TH.
De hecho, la enfermedad cardiaca es la tercera cau-
sa de morbilidad pos-TH, tras las infecciones y el
rechazo del injert06’25’26.

El CIMEQ es centro de referencia nacional de
trasplante de higado. El estudio realizado describe
las manifestaciones cardiovasculares de los pacien-
tes con CH en protocolo de TH en dicha institucién,
con el que se pretende contribuir en la toma de de-
cisiones terapéuticas tempranas que modifiquen, de
forma importante, la evolucién de la enfermedad
hepatica y la morbilidad y mortalidad postrasplante,
relacionada con el aparato cardiovascular.

Con respecto a las variables ecocardiografias y
electrocardiograficas estudiadas y su relacion con la
severidad de la enfermedad hepética segun la clasi-
ficacién de Child-Pugh, la media en todas ellas estu-
vo en relacion con los rangos de normalidad para
dicha clasificacion excepto en la onda S’ (p=0,03), la
onda A (p=0,03) y la presion sistélica de la arteria
pulmonar (p=0,004). La tendencia observada fue a la
aproximacién a los rangos patolégicos a medida que
aument6 la gravedad de la enfermedad hepética. Se
ha sefialado un incremento del engrosamiento de la
pared ventricular; sin embargo, no se ha descrito
una clara relacién con el estadio de la enfermedad
hepética5‘10’27. En un andlisis retrospectivo que in-
cluy6 802 fallecidos por CH, a los cuales se les reali-
z6 autopsia, se observé una muestra significativa
con un engrosamiento patolégico de las paredes
ventriculares (53,2%), con un predominio del VI
(31,0%) y, en menor grado, el ventriculo derecho
(9,3%) o ambos (12,9%), y la insuficiencia cardiaca
fue la causa de muerte en un 25,8% de los pacien-
tes™.

La determinacién de los volimenes cardiacos en
pacientes con CH ha dado resultados diferentes, en
dependencia de los métodos utilizados. En algunos
estudios ecocardiograficos la medida del VI fue
norma129’30; sin embargo, en otros trabajos publica-
dos se han apreciado aumentos de los volimenes

telesistolico y telediastolico del VI’'. También se ha
observado que los casos de CH por alcohol presen-
taron de manera significativa mayor VTDVI, segui-
dos de las de causa viral, criptogénica y autoinmu-
ne, en ese orden, lo que es consecuente con el he-
cho de que en esa misma disposicién se comporta-
ron las variables de la funcién diastélica, y refleja
modificaciones en la tensién de la pared ventricu-
lar’. Por otra parte, en un estudio cubano concluido
recientementesz, los diametros ventriculares fueron
normales.

En relacién con la asociacién de la fraccién de
eyeccion del VI y la gravedad de la enfermedad he-
pdtica, segin las clasificaciones descritas, algunos
estudios han informado valores normaleslg’zg, incre-
mento en otr0533’34, disminucién de sus valores sin
relacién con la gravedad de la enfermedad””
empeoramiento a medida que la enfermedad es més
grave5’27’29.

Varios estudios han demostrado la existencia de
disfuncién cardiaca latente en el paciente con CH,
sintomas que quedan enmascarados por la circula-
cién hiperdindmica y la baja resistencia vascular
periférica, propia de la enfermedad de base, lo que
justifica una funcién ventricular normal o su incre-
mento relativo hasta ser diagnosticados durante la
fase de descompensacién clinica de la CH en la ma-
yoria de los pacientesgs. En una investigacion reali-
zada en Cuba no se demostré alteracion de la fun-
cion sistélica en reposo32, resultado que coincide
con esta investigacién. Aunque son pocas las inves-
tigaciones que abordan la onda S’ del anillo mitral
lateral y el TAPSE, en estas no se sefnalan diferencias
significativas entre ellas y la clasificacion etiolégica,
ni la gravedad de la CH, ni la presencia de hiperten-
sion portopulmonar o SHP™".

Las variables que definen la disfuncién diastélica
se mostraron dentro del rango de la normalidad; con
respecto a la onda A present6 resultados significati-
vamente mads altos a medida que aumento la grave-
dad de la CH, segtn la clasificacién de Child-Pugh.
Igual comportamiento se observo en la onda e' y en
la relacién E/e’, pero dentro del rango de la norma-
lidad, sin diferencias significativas.

Se sabe que, ecocardiograficamente, el patrén ti-
pico de disfuncion diastélica es una reduccion del
pico de la onda E con un aumento de la contraccién
auricular (onda A), lo que se traduce en una reduc-
cién en la relacién E/A, que se ha confirmado tam-
bién en pacientes con CH, lo que indica la presencia
de una disfuncion diastélica en esta enfermedad,
que es mas acentuada si existe ascitis’.
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La informacién disponible en la literatura sobre
los hallazgos ecocardiogréaficos no exhibe resultados
uniformes, quizds debido a sesgos en la seleccién de
los pacientes y a las diferencias en la eleccién de las
medidas ecocardiogréficas, que dependen en mayor
o menor grado de la carga de volumen, factor pre-
ponderante en pacientes con CH. En este sentido,
Dowsley et al » proponen el empleo del Doppler
tisular y la relaciéon E/e' como buen predictor del
riesgo de desarrollar fallo cardiaco post-TH.

En todos los casos revisados en la literatura in-
ternacional, existe un incremento de la disfuncién
diastélica, medida por sus variables ecocardiografi-
cas, en los pacientes con CH. Sin embargo, varios
estudios han informado que dichas alteraciones no
son exclusivas de estadios avanzados de la enfer-
medad®®®®. Otras series”'"*™ si establecen una clara
relacion con las puntuaciones y escalas ya mencio-
nadas.

En otro estudio realizado en Cuba™, los pacientes
con disfuncién diastélica presentaron valores signi-
ficativamente menores de la onda E y mayores de la
onda A, con un cociente E/A < 0,8 en un grupo im-
portante de los casos (40%). El resto de las variables
no sufrié cambios de relevancia, similar a lo encon-
trado en nuestra investigacion.

El conocimiento de la presencia de disfuncién
diastélica en el paciente con CH es de gran impor-
tancia, pues se comporta como una enfermedad
cardiaca subclinica cuyo diagndstico se ha relacio-
nado directamente con un incremento de la mortali-
dad postrasplante por causas cardiovasculares™"*.
Se plantea que guarda relacién con alteraciones en
la relajacién, debido a anormalidades en el inter-
cambio de calcio a través del reticulo sarcoplasmi-
co. En un estudio estadounidense se demostré su
asociacion con el riesgo incrementado de rechazo al
injerto o su fallo agud035; no obstante, otros estudios
no encontraron afectacién en la supervivencia del
paciente‘“.

En nuestra serie, la media de las presiones pul-
monares se mantuvo dentro de la normalidad, aun-
que se debe destacar que para la clasificaciéon de
Child-Pugh, la presién sistlica pulmonar mostré
resultados significativamente superiores en los esta-
dios mdas avanzados. Estos resultados no coinciden
con la bibliografia revisada®*****; de hecho, una
investigacion realizado por Krowka et a/ “ plantea
que la gravedad de la enfermedad hepdtica crénica,
determinada mediante la escala de Child-Pugh, no se
asocia con la presencia ni con la gravedad de la
hipertensiéon pulmonar. No obstante, miiltiples estu-

dios entre los que destaca el registro REVEAL,
muestran un valor predictivo independiente de ma-
yor riesgo de mortalidad en aquellos pacientes ci-
rréticos con hipertensién portopulmonar y clasifica-
cién de Child-Pugh By C***%. en los cuales se pro-
ducen efectos deletéreos a nivel de supervivencia,
ya que la sobrevida media a 5 afios es de 10-50%".
En otra serie, los que tuvieron un tratamiento espe-
cifico durante 12 meses mostraron una superviven-
cia de 74% y, a 5 afnos tan solo un 40%". No se en-
contr6 otra literatura nacional relacionada con el
tema.

El alargamiento del intervalo QT resulta la altera-
cién electrocardiografica mas frecuente en este tipo
de pacientes. En los casos estudiados se encontré
una media dentro de parametros normales, por de-
bajo de 440 ms, aunque con una tendencia lineal al
incremento de sus valores en los estadios mas
avanzados de la clasificaciéon de Child-Pugh (B y C),
lo cual coincide con los estudios internacionales
revisad035’10’33’48’49, donde se ha demostrado esta
relacion directamente proporcional a la gravedad de
la CH*****_ No se han encontrado estudios cubanos
que relacionen dichas variables. Esta prolongacién
del QT también se ha relacionado con un incremen-
to del riesgo de muerte siibita en pacientes con CH,
independientemente de su causa, debido a taqui-
cardia ventricular, particularmente torsién de pun-
tas, aunque se destaca que estos casos suelen ser
infrecuentes™”". Sin embargo, estos cambios electro-
fisiolégicos desaparecen después del TH en, al me-
nos, la mitad de los pacientes48‘49. El QT prolongado
no contraindica la cirugia48’ 1; no obstante, segin
Zambruni et al 48, varios autores plantean que su
identificacion precoz puede ser un signo de facil
diagnéstico y de gran utilidad para identificar aque-
llos pacientes con riesgo de presentar una miocar-
diopatia cirrética.

Con respecto a las variables que evalian la oxi-
genacion arterial y su relacién con la clasificacion de
Child-Pugh, se observaron diferencias significativa-
mente superiores en la media de la PaO,, aunque en
todos los casos dentro de pardmetros normales. Y
en relacién con el grado de disfunciéon hepética,
expresado por los estadios de esta misma clasifica-
cién, los estudios son contradictorios, pues un gru-
po importante muestra la no existencia de correla-
cién con la gravedad de la CH y la presencia de
SHP>™, y otros estudios si lo asocian a una mayor
disfuncién hepética57'59. Concretamente, el estudio
con la mayor muestra encontré una relacién inde-
pendiente del SHP en el andlisis univariado con una
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mayor puntuaciéon de Child-Pugh y con la presencia
de ascitis™.

Las formas mas graves del SHP representan indi-
cacién absoluta para recibir un TH, lo que represen-
ta su terapia invasiva mas definitoria®"®". Aproxima-
damente el 82% de los pacientes que reciben TH
presenta resolucion de la hipoxemia después de 15
meses de haberse realizado el procedimiento qui-
rﬁrgicoGz.

CONCLUSIONES

En los pacientes con cirrosis hepatica estudiados se
evidencié un acercamiento progresivo a valores
patolégicos de las variables ecocardiogréaficas para
el andlisis de la funcién diastélica y las presiones
pulmonares, asi como el estado de la oxigenacién
arterial expresado por la PaO,, en los estadios mas
avanzados de la CH determinados por la clasifica-
cién de Child-Pugh.
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