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Cardiomiopatia cirrética — ¢ Realidad clinica o simple curiosidad
académica? Revision. Parte 1: definicion, epidemiologia, anatomia

patoldgica y clinica

CONCEPTOS CLAVE.
¢ Qué se sabe sobre el tema?

La cirrosis hepética es grave y progresiva y afecta a otros érganos y sistemas; uno
de ellos es el corazon provocando disfuncion diastélica y/o sistolica, trastornos
del ECG vy de la circulacion sistémica que no son detectados debido a que la
Cardiomiopatia Cirrética es subclinica en gran parte de su evoluciény la mayoria
de los pacientes son diagnosticados durante una descompensacion.

¢Qué aporta este trabajo? Fundamentos epidemiolégicos, patologicos y de la
fisiopatologia que explican las manifestaciones clinicas y los nuevos criterios de

diagnostico.

Divulgacion

Cardiomiopatia Cirrdtica es la disfuncion cardiaca asociada con cirrosis hepética
en ausencia de enfermedad cardiaca preexistente. Generalmente pasa
desapercibida debido a su evolucién subclinica y a que muchos sintomas se
superponen con los de cirrosis e hipertension portal, pero puede manifestarse
severamente durante un episodio de descompensacion debido a cirugia, infeccion,
sangrado, colocacion de TIPS o trasplante hepatico. Su diagnéstico oportuno

puede prevenir complicaciones graves.
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Resumen
Palabras clave: La cirrosis avanzada puede provocar alteraciones miocardicas que constituyen el
cirrosis hepética; sindrome de Cardiomiopatia Cirrdtica definido como la disfuncion cardiaca

cardiomiopatia;

S . asociada con cirrosis hepatica en ausencia de enfermedad cardiaca preexistente. Su
insuficiencia cardiaca

prevalencia es variable de acuerdo a lo reportado por diferentes grupos de
investigacion debido a que puede mantenerse subclinica o latente hasta que la pone
de manifiesto una situacion de estrés como una cirugia, hemorragia, infeccion,
trasplante hepético o shunt porto-sistémico intrahepatico transyugular. EIl objetivo
de esta revision es discutir la definicion, los fundamentos anatomo-patolégicos,
fisiopatologia, manifestaciones clinicas, criterios de diagndstico, importancia de
los estudios con imagenes, relevancia clinica, tratamiento farmacoldgico y
trasplante hepético.
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Cirrhotic cardiomyopathy — Clinically fact or academic curiosity? Review.
Part 1: definition, epidemiology, pathology and clinical manifestations

Abstract
) Severe cirrhosis affecting myocardial function provokes a syndrome called

Keywords:
liver cirrhosis: Cirrhotic Cardiomyopathy, defined as cardiac disfunction associated with hepatic
cardiomyopathy; cirrhosis in the absence of other known cardiac disease. The prevalence is variable

heart failure according different groups of investigation owing to the latent or subclinical course

until a stressful situation unmask it such as surgery, hemorrhage, infection, hepatic
transplant or transjugular intrahepatic porto-systemic shunt. We aimed to review
the definition, pathology, pathophysiology, clinical manifestations, diagnostic
criteria, images, clinical relevance, pharmacological treatment and hepatic
transplantation.
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patoldgica e clinica

Resumo

Palavras-chave:

cirrose hepatica;
cardiomiopatia;
insuficiéncia
cardiaca

A cirrose avancada pode provocar alteragdes miocardicas que sdo conhecidas
como o Sindrome de Cardiomiopatia Cirrética definida como a disfuncdo cardiaca
associada com cirrose hepatica em auséncia de doenca cardiaca preexistente. A
prevaléncia e variavel de acordo com os reportes obtidos por diferentes grupos de
investigacdo devido a que pode permanecer subclinica ou latente até que é
manifestada apds uma situacdo de estrese como uma hemorragia, infecgéo,
transplante hepéatico o shunt porto-sistémico intra-hepatico transjugular. O
objetivo desta revisao e discutir a definicdo, os fundamentos anatomo patolégicos,
fisiopatologia, manifestagdes clinicas, critérios de diagnostico, importancia dos
exames com imagens, relevancia clinica, tratamento farmacoldgico e transplante
hepético.
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca es un sindrome muy
prevalente y la carga global de Cardiomiopatia y
Miocarditis es de 6.11 millones con 370.000 muertes
anuales. Ademas de la Cardiomiopatia idiopatica, las
causas son multiples y la Cardiomiopatia Cirrética
(CMC) es una de ellas, aunque solamente el alcohol
es reconocido como agente etioldgico de manera que
la CMC no se menciona sistematicamente en los
registros de enfermedad cardiovascular. @

El compromiso cardiaco descripto en la cirrosis
hepatica fue inicialmente atribuido a la toxicidad
directa del alcohol y los primeros criterios de
diagnéstico de la CMC fueron propuestos en 2005
en Montreal, Canad, aunque luego de los progresos
realizados en las imagenes cardiacas estos fueron
actualizados en 2020 por el Cirrhotic
Cardiomyopathy Consortium.® Se ha demostrado

Materiales y Métodos

Se investig6 por MEDLINE (PubMed) entre octubre
de 1953y enero de 2024 con los siguientes términos:
“cirrhosis”, ‘“cardiomyopathy”, “liver cirrosis”,
“portal hypertension”, “heart disease”, “portal
cirrhosis” and “liver transplantation”. Ademads, se
revisaron las referencias de los articulos
identificados por esta estrategia y se seleccionaron

las fuentes consideradas como las mas relevantes
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que la CMC esta involucrada en la ocurrencia del
sindrome hépato renal (SHR) y contribuye con una
morbimortalidad notable después de una infeccién,
trasplante hepatico o posterior a la insercion de un
shunt porto-sistémico intrahepatico transyugular
(Transjugular intrahepatic porto-systemic shunt:
TIPS).®) Teniendo en cuenta su caracter poco
sintomdtico fuera de las situaciones de estrés, la
prevalencia exacta de esta patologia es desconocida.

El objetivo de esta revision es describir su
epidemiologia, patogenia, criterios de diagndstico y
relevancia clinica, tratamiento y el impacto en los

resultados después del trasplante hepético.

para la practica contemporanea de estudios del
mundo real, estudios de cohorte, estudios de corte
transversal, ensayos controlados randomizados y
estudios de investigacion basica. Esta revision no
requiri6  aprobacion del Comité de Etica
Institucional y se siguieron los principios de la

Declaracién de Helsinki.
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Resultados

Definicién

En 1953 Kowalski y Abelmann describieron un
sindrome  hiperdinamico  también  llamado
hipercinesia circulatoria, en pacientes con cirrosis
alcohdlica caracterizada por un aumento del volumen
minuto (VM), disminucion de la resistencia arterial
periférica y de la presion arterial. @ Regan y col
observaron hace mas de cinco décadas la disfuncion
cardiaca en pacientes con cirrosis alcohdlica, ® pero
el término de Cardiomiopatia Cirrdtica le pertenece a

Samuel Lee, acufiado en 1989. ® Conceptualmente,

la CMC es la disfuncion cardiaca asociada con
cirrosis hepatica en ausencia de enfermedad cardiaca
preexistente. @6 Los criterios para el diagnéstico se
detallan en la Figura 1. Expresa un trastorno
circulatorio en el curso de la hipertension portal
(HTP) caracterizada por alteracion de la funcion
ventricular diastélica y/o sistolica asociada a
anomalias  electrofisiolégicas. La CMC es
independiente de la etiologia y la severidad de la
hepatopatia, generalmente es asintomatica u
oligosintomética por mucho tiempo y se la reconoce

cuando es expuesta al estrés.(7-10)

Cardiomiopatia Cirrdtica

Ausencia de patologia cardiaca subyacente

Criterios de diagnéstico en 2005

Criterios de diagnéstico en 2020

/ Disfuncidn sistdlica: FEVI en reposo <55% Disfuncidn sistdlica: FEVI en reposo <50% \
Respuesta contractil sistdlica anormal al estrés 5LG <-18%
yfo o

Disfuncion diastélica
E/A <1- TDE >200 ms - IVRT >8

Criterios adicionales

Alargamiento del intervalo QTc
Anomalias electrofisioldgicas
Asincronismo electromecénico
Dilatacion de la Al - Aumento de la masa miocardica

Aumento de BNP, NT-proBNP o Troponina

Disfuncién diastdlica en ausencia de HTAP y/a HTPP
Velocidad septal £ <7 cm/fs - Velocidad lateral E'<10 em/s
E/E' »15 - LAVI >34 mL/m? - VT >2.8m/s _/

Criterios a validar / estudiar
f/ Respuesta inotropica y cronotropica anormal \.
Cambios en el ECG — Desacoplamiento electromecdnico
Agrandamiento de las cavidades cardiacas
Modificaciones de la masa miocdrdica
Meodificaciones en IRM cardiaca (evaluacién del VEC)

\ Biomarcadores )

Figura 1. Criterios de diagndstico de la Cardiomiopatia Cirrética basados en los Consensos publicados en 2005 y 2020 @

A: velocidad de llenado auricular; Al: auricula izquierda; BNP: Brain Natriuretic Peptide; E: velocidad pico de llenado diastdlico precoz; E”: velocidad diast6lica precoz

anular mitral promedio de los sitios septal y lateral; E/A: relacion calculada de E/A; E/E”: relacion calculada de E/E"; ECG: electrocardiograma; FEVI: fraccion de

eyeccion de ventriculo izquierdo; HTAP: hipertension arterial pulmonar; HTPP: hipertensién porto-pulmonar; IRM: iméagenes de resonancia magnética; IVRT: tiempo de

relajacion isovolumétrico; LAVI: indice de volumen de auricula izquierda; NT-proBNP: aminoterminal pro-brain natriuretic peptide; QTc: intervalo QT corregido; SLG:

strain longitudinal global; VEC: volumen extracelular; TDE: tiempo de desaceleracion de onda E; VT: velocidad tricuspidea.
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Epidemiologia

La cirrosis hepatica es una enfermedad frecuente y
provoca 1.16 millones de muertes globalmente, 1V y
aunque el compromiso cardiaco suele ser un
marcador de gravedad, la funcion cardiaca puede
parecer normal o casi normal en reposo hasta que la
descompensacion la pone en evidencia. Debido a la
naturaleza latente de la CMC es dificil establecer con
precision su prevalencia. Chahal y col registraron una
prevalencia variable entre 26-81%;1? Shahvaran y
col en un metanalisis de 12 estudios siguiendo los
criterios de Montreal 2005, encontraron que la
prevalencia definida por ecocardiograma 2D (Eco
2D) fue de 61%, mientras que fue 45% cuando se
utilizaron criterios de imagenes de doppler tisular
(TDI), es decir que las imagenes aisladas de Eco2D
podrian sobrediagnosticar CMC.(®®) Cesari y col
usando los criterios de 2020, encontraron una
prevalencia con strain longitudinal global (SLG)
anormal en 25% de los pacientes y disfuncion
diastélica avanzada en 10%.%% Razpotnik y col
utilizando los criterios 2005 y 2019 encontraron una
prevalencia de CMC de alrededor del 60%, siendo la
disfuncion diast6lica mas frecuente con los criterios
2005 que con los de 2019 (64.8% vs 7.4%, P
<0.0001), mientras la disfuncion sistolica fue mas
frecuente con los criterios 2019 que con los criterios
de 2005 (53.3% vs 16.4%, P <0.0001).(%) Cuando la
respuesta cardiaca anormal fue definida por
mediciones con catéter de Swan-Ganz antes de
trasplante hepatico, Ripoll y col observaron una
prevalencia de 10% y aumentd a 25% en el periodo

post-reperfusion, sin que estos hallazgos tuvieran
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correlacién con los parametros de funcion diastolica
en el ecocardiograma.t®) El desarrollo de la CMC
parece independiente de la etiologia de la cirrosis
subyacente y la disfuncion cardiaca en algunos casos
no esta asociada con la severidad de la enfermedad
hepética y seria independiente de los scores Child-
Pugh y MELD.M) Dada esta dificultad para
establecer la prevalencia de la CMC, en todo paciente
con cirrosis hepatica con HTP se deberian buscar las
alteraciones cardiacas sugestivas como se describe

mas abajo.

Anatomia Patoldgica

El corazdn en ratas con cirrosis experimental tiene
significativamente mas peso que el de las no
cirréticas’® y después de una hemorragia hay
abundantes infiltrados de monocitos/macréfagos en
el miocardio.® En humanos con cirrosis de
cualquier etiologia, los corazones pesan >300 g en
24%-60% de los caso0s.??2) En un estudio de 108
casos, Lunseth y col mostraron que en 12 pacientes
(11%) hubo hipertrofia y dilatacién de ventriculo
izquierdo (V1) con dilatacion de ventriculo derecho
(VD) que no podia ser explicada por otra patologia
cardiaca  concomitante  (hipertension arterial,
valvulopatia, enfermedad aterosclerética u otra).
Estos autores describieron lo que podria ser la
microscopia tipica de la CMC: miocardiocitos
edematosos, especialmente en el subendocardio con
vacuolizacion citoplasmica y nuclear acompafiado de
lipofucsina perinuclear, un pigmento de desgaste
debido a la peroxidacién de los lipidos de las

membranas subcelulares. También observaron
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fibrosis miocardica difusa que comprometia solo un
segmento de fibra muscular y tejido fibroso entre los
espacios en donde las fibras musculares se
encontraban rotas de manera transversal; la
fragmentacion de las fibras musculares fue mas
frecuente en los corazones de cirréticos que en los
corazones hipertroficos no cirrdticos. Se observaron
infiltrados linfociticos e histiociticos sin evidencia de
infeccion o toxinas. Estos hallazgos apoyarian la
hipotesis de que la CMC es una entidad especifica.??
Ortiz-Olveray col reportaron 12.7% de hipertrofia de
VI en 133 casos de cirrosis alcohdlica y no
alcoholica,® mientras que Wehmeyer y col
cirréticos/19018

encontraron una prevalencia de anormalidades

estudiaron 659 autopsias y
cardiacas de 46% para todas las etiologias de cirrosis
(cirrosis alcoholica, viral o criptogénica), con la
excepcién de la esteato-hepatitis no alcohdlica
(NASH) que tuvo 71% de hipertrofia de VI. Ademas,
24% de los cirrdticos tenia un peso cardiaco >500 g,
y para todo el grupo el peso del corazon fue
significativamente mayor que el de no cirroticos (436
+ 145 g vs 386 + 82 g; P=0.038). @2 La hipertrofia de
VD fue detectada en 24% de los pacientes y fue
prevalente en todos los grupos, con excepcion de la
hepatitis viral. La dilatacién de auricula izquierda y
de VI y la enfermedad coronaria aterosclerotica
estuvieron significativamente mas asociadas con
NASH que con las otras etiologias, probablemente
debido a su frecuente asociacién con el sindrome
metabdlico.?? En resumen, en la CMC es frecuente
ver cardiomegalia con hipertrofia de VI y en muchos
de VD con

agrandamiento de auricula izquierda, alteraciones de

casos hipertrofia y dilatacion
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las membranas celulares con disrupcion de fibras
miocardicas y cicatrizacion con fibrosis parcial y
deterioro de membranas subcelulares, diferente a las

observadas en otras patologias.

Fisiopatologia

La CMC estd caracterizada por una respuesta
cardiaca alterada sobre todo frente a situaciones de
estrés. La respuesta es el resultado de una

combinacién de factores:
-Disfuncioén autonémica

-Alteracion de la composicion de la membrana

celular
-Defecto en los canales ionicos

-Sobreproduccién de factores cardio-depresores

Disfuncion autondmica. Una alteracion frecuente es
la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) y el incremento del tono
simpatico. El principal disparador seria el
barorreceptor comprometido por la hipovolemia, con
disminucion de la presion arterial con una exposicion
prolongada del cardiomiocito a estrés hemodinamico
que resulta en injuria miocardica, desensibilizacion y

down-regulation de los receptores beta adrenérgicos.

Modificaciones de la membrana celular. Hay una
disminucion de la fluidez y permeabilidad de la
membrana celular secundaria al aumento del
colesterol de membrana con disminucion de la

lecitina colesterol acil transferasa cuyo resultado es la
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interferencia en la activacion de varios receptores
unidos a las membranas y a los canales ionicos. Los
receptores muscarinicos también estan afectados y
son ellos los que controlan la actividad del nodo sino-
auricular y la conduccion AV. La inflamacion
desencadena disfuncién cardiaca en los cirréticos
descompensados. Las hipo6tesis serian: alteracion de
retardo en el

la permeabilidad intestinal, el

reclutamiento de linfocitos en los ganglios
mesentéricos y la traslocacion bacteriana que llevan
a una estimulacion constante del sistema immune.
Citoquinas y radicales libres de oxigeno pueden
deteriorar la funcién miocardica provocando una falla

de la contractilidad.

Defecto en los canales idnicos y cardiodepresores

humorales

Los endocannabinoides (EC) estan aumentados en los
cirréticos asociados a la inflamacidn, ellos se unen al
receptor CB1 reduciendo la funcion cardiaca sistolica
y diastélica. El dxido nitrico (ON) esta relacionado
con la inflamacion y el aumento de sus
concentraciones produce una disminuciéon en la
respuesta del musculo papilar. Monéxido de carbono
(CO), 6xido nitrico (ON), endocannabinoides y la
homeostasis alterada del calcio intracelular resultan

en activacion de la apoptosis celular.

En la CMC hay una circulacion hiperdindmica y el
compromiso cardiaco se explica por dos anomalias
principales en esta relacion en red que tienen higado
y corazon: la insuficiencia hepatica y la hipertension
portal. Debido a la primera hay insuficiente sintesis

de proteinas y un metabolismo alterado de ciertas
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moléculas, proteinas y lipidos; debido a la segunda

hay congestion intestinal. ?3

La insuficiencia hepatica produce aumento de los
acidos biliares y esto altera los miofilamentos
cardiacos. El polipéptido cotransportador de
sodio/taurocolato es un transportador de membrana
que altera la circulacion enterohepatica de los acidos
biliares y promueve fibrosis hepatica y a su vez, la
elevacion en plasma de &cidos biliares como el
taurocolato y el acido colico reducen la liberacién de
calcio del reticulo sarcoplasmico y el influjo de calcio
tisular  respectivamente, disminuyendo la
contractilidad miocardica.®*?6) Ademas, los acidos
biliares en exceso estimulan los receptores
muscarinicos M2, lo que reduce la produccion de
AMPc intracelular y disminuyen la contractilidad
cardiaca y pueden provocar arritmias.®® Por otro
lado, la disfuncion contréctil ocurre por una inversion
en el consumo metabdlico de &cidos grasos y glucosa
por el miocardio y los &cidos biliares en exceso
alteran esta relacion de la oxidacion de sustratos:
mayor oxidacién de glucosa y menos de acidos grasos
(la inversa es lo normal). En las membranas de los
cardiomiocitos, hay una alteracion de la relacion
colesterol:fosfolipidos, lo que produce rigidez de la
membrana y alteracion del funcionamiento de los
receptores f-adrenérgicos y disminucién de la
produccion intracelular de AMPc.?>28) La Titina, una
gran proteina que interviene en la contraccion-
relajacién de la célula miocardica y es regulada por la
proteina kinasa A (PKA), esta disminuida en la CMC;
también el colageno tipo 11, que es mas complaciente
que el rigido colageno tipo I, esta disminuido, lo que

explicaria las alteraciones en la funcion diastoélica en
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la CMC.@34) Por otro lado, la cadena pesada Miosina
también se ve alterada en la CMC: la isoforma a-
Miosina que es mas rapida y fuerte en la contraccion
miocardica, es reemplazada por la mas lenta y débil
B-Miosina.(®3:34)

La hipertension portal debido a la congestion
intestinal y aumento de su permeabilidad con
traslocacion bacteriana y de endotoxinas y alteracion
del microbioma, produce un estimulo inflamatorio
con depositos de monocitos/macrofagos en el
miocardio y la liberacién de citoquinas inflamatorias
como TNFa, IL-1B e IL-6, que asociados con un
disbalance en favor de la apoptosis, reducen la
contractilidad cardiaca.®3Y) Ademas, hay una
sobreproduccién de 6xido nitrico (ON) y éste, que a
bajas concentraciones genera AMPc y contribuye a la
apertura de los canales de calcio y mejora la
contractilidad miocardica, a altas concentraciones
estimula la produccién de GMPc reduciendo la
sensibilidad de los miofilamentos al calcio e inhibe la
contraccion cardiaca debida a los receptores B-
adrenérgicos.®23% De manera similar, el mondxido
de carbono (CO), producto de la heme oxigenasa
(HO), activa a la guanilato ciclasa soluble y aumenta
los niveles de GMPc con el mismo resultado. Por el
contrario, NO, CO y cannabioides enddgenos estan
aumentados en la  circulacion  periférica,
especialmente en la esplacnica, lo que contribuye a la
vasodilatacion periférica. Ademas, la galectina-3, una

betagalactosidasa ligada a la leptina, se encuentra
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aumentada en los pacientes cirréticos y correlaciona
clinicamente con la disfunciéon sistélica y
diastélica.®**® Los receptores p-adrenérgicos al ser
activados por el sistema simpatico estimulan a la
adenyl ciclasa generando AMPc el que activa a la
PKA vy ésta fosforila a proteinas relacionadas con la
contractilidad como la proteina C ligada a la miosina,
troponina I, receptores de rianodina, canales de calcio
tipo L y fosfolamban; en los corazones cirrdticos el
exceso en la estimulacion crénica simpatica provoca
una disminucién en la densidad de receptores B-
adrenérgicos (down-regulation) y se han detectado
anticuerpos anti receptores p1-adrenérgicos, lo que
correlaciona con los niveles plasmaticos elevados de
NT-proBNP, caida de la FEVI, y alteracién de la
relacién E/A en el ecocardiograma en pacientes con
CMC.®® También los receptores cannabinoides estan
aumentados en los corazones de animales de
experimentacion y se observé que inhibiendo al CB1
gue promueve inflamacion y disfuncién cardiaca,
mejora la contractilidad.®” El calcio extracelular
ingresa al citoplasma a través de los canales de calcio
tipo L y gatilla la liberacion de calcio del reticulo
sarcoplasmico para iniciar la contraccion cardiaca; en
la cirrosis los canales de calcio tipo L estan
disminuidos en cantidad y alterados funcionalmente
y también estan alteradas las corrientes de potasio, lo
que reduce la contractilidad en el primer caso y
prolonga el intervalo QT en el segundo.?>37-4D)

Figura 2.
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Figura 2. Principales mecanismos implicados en el defecto de contraccion de los cardiomiocitos en presencia

de Cardiomiopatia Cirrética. I) Disminucion y alteracion de receptores beta. I1) Sobreexpresion del sistema

endocannabinoide con union a receptores CB-1. I11) Alteracion de la membrana del miocito. IV y V) Aumento de

los niveles de NO y CO. VI y VII) Aumento de la tasa de AMPc y reduccién de la tasa de cGMP. VIII) Disminucion

de los canales de calcio dependientes de voltaje. IX) Todo lo que conduce a un defecto en la liberacion de calcio

sarcoplasmico hacia el citosol y por lo tanto, al vinculo entre la actina y la miosina. Receptores R-b: receptores beta-

adrenérgicos. R-Cb1: receptores cannabinoides tipo I. TNFa: factor de necrosis tumoral alfa, NOs: 6xido nitrico

sintetasa. NO: dxido nitrico. HO: heme oxigenasa. HO1: heme oxigenasa 1. CO: mondxido de carbono. AMPc:

adenosina monofosfato ciclico. cGMP: monofosfato de guanosina ciclico. RS: reticulo sarcoplasmético. Modificada
de Marchetta S, et al. Rev Med Ligja 2015; 70: 86-91, con autorizacion.“®

En resumen, la causa subyacente mas importante es
la congestion intestinal con incremento de la
permeabilidad y la traslocacion bacteriana que
conduce a un fenotipo inflamatorio de cirrosis. Alli se
producen mediadores inotrépicos negativos como
citoquinas, NO, CO y EC. Una segunda oleada son
los defectos en la sintesis de proteinas y lipidos con
anomalias de la membrana plasméatica y en la
estructura y funcién intracelular del cardiomiocito,
afectando los receptores beta adrenérgicos, canales

i6nicos, proteinas como titina, colageno, cadenas
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pesadas de miosina, con una via final anormal que
incluye la cinética del calcio a través de la

sefializacién del factor nuclear Kappa Beta.

Clinica

La CMC es una entidad subclinica en gran parte de
su evolucién y la mayoria de los pacientes son
diagnosticados  durante  un  episodio  de
descompensacién especialmente frente a una
infeccion, trasplante hepatico o TIPS. Muchos de los

sintomas cardiacos no se diferencian de la
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enfermedad cirrética subyacente y asi los pacientes
pueden permanecer aparentemente asintomaticos por
mucho tiempo, aunque en realidad tienen sintomas
cardiacos sutiles que no son adecuadamente
valorados. Estos pacientes con cirrosis moderada o
avanzada, en clase B o C de Child-Pugh, sin
cardiopatia conocida previamente, presentan
comlnmente intolerancia al esfuerzo con disnea y/o
fatiga facil o su empeoramiento, edema periférico e
ingurgitacion yugular en el contexto de la HTP. En
etapas avanzadas, la ascitis con aumento de la presion
intra-abdominal y la vasoconstriccion afectan a los

rifiones y pueden desencadenar el SHR. La aparicion

Discusion y/o Conclusién

El concepto de CMC fue descripto por Samuel S.
Lee y desde entonces se realizaron numerosas
investigaciones en animales de experimentaciény en
humanos. Su prevalencia no esta clara, pero seria
alrededor del 30-50% en pacientes con cirrosis
avanzada. La anatomia patolégica muestra
alteraciones macroscépicas y microscépicas que son
independientes de la etiologia de la cirrosis, y la
fisiopatologia consiste en una circulacién
hiperdindmica con congestion intestinal, incremento
de la permeabilidad y traslocacion bacteriana con un
fenotipo inflamatorio, alteraciones en los receptores

de membrana de los cardiomiocitos y de las sefiales
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de disfunciéon diastolica (DD) parece tener mal
pronostico, especialmente si se acompafia de
hipoalbuminemia. #44% En estadios mas avanzados
hay disfuncion sistélica asociada a la DD y una
débito cardiaco con

marcada reduccion del

insuficiencia cardiaca. (44-48)

Limitaciones

Esta revision tiene algunas limitaciones. Primero,
esta no es una revision sistematica y algunos articulos
relevantes pueden no haber sido citados y, en segundo
lugar, no se realiz6 una evaluacion formal de la

calidad de la literatura.

intracelulares que alteran la excitacidn-contraccion
miocardica. Las manifestaciones clinicas cardiacas
se superponen en parte con las de cirrosis por lo que
es necesario tener en mente la sospecha para que el
diagndstico no sea tardio, sobre todo porque la
descompensacion cardiaca suele manifestarse en
situaciones de estrés como cirugia, hemorragia,
infecciones, trasplante hepéatico o colocacion de
TIPS. EI Cirrhotic Cardiomyopathy Consortium
defini6 los criterios para el diagnéstico y
actualmente numerosas investigaciones estan en

curso para su refinamiento
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