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RESUMEN
Introduccién. La miocardiopatia cirrética es una disfuncién cardiaca, recientemente

reconocida como entidad clinica, presente en los pacientes con cirrosis hepatica en



ausencia de otra enfermedad cardiaca. Métodos. Se realiz6 un estudio
observacional, descriptivo, transversal con el objetivo de describir los hallazgos
electrocardiograficos, ecocardiograficos y el estado de la oxigenacion arterial en
pacientes con cirrosis hepatica, teniendo en cuenta la clasificacion de severidad del
Modelo para Enfermedades Hepéticas en Estadio Final en pacientes en protocolo de
trasplante hepatico en el Centro de Investigaciones Médico Quirdrgicas, en el
periodo de un afio. Se investigaron 95 casos, 53 de ellos (55.7%) mujeres, a los
cuales se les realiz6 electrocardiograma, ecocardiograma, determinacion de la
presion arterial de oxigeno y saturacion del mismo por oximetria. Se uso el paquete
estadistico SPSS (20), con medidas de resumen para variables cualitativas (razones
y porcientos) y cuantitativas (media y desviacion estandar). Resultados. Los
resultados muestran mayor compromiso ecocardiografico, electrocardiogréafico y del
estado de oxigenacion arterial a mayor severidad de la cirrosis hepatica, siendo
significativos en el QT corregido (p=0,01), la presion sistolica de la arteria pulmonar
(p=0,03) y oximetria (p=0.006), para el Modelo para Enfermedades Hepaticas en
Estadio Final. Conclusiones. Teniendo en cuenta dicha clasificacion, se evidencio
acercamiento progresivo a valores anormales de las variables ecocardiograficas
para el analisis de las presiones pulmonares, del estado de la oxigenacion arterial
expresado por la oximetria de pulso y electrocardiograficas a través del QT largo, en
los estadios mas avanzados de la cirrosis hepatica.

Palabras clave. miocardiopatia cirrotica, cirrosis hepatica.

ABSTRACT

Introduction. Cirrhotic cardiomyopathy is a cardiac dysfunction, recently recognized
as a clinical entity, present in patients with liver cirrhosis, in the absence of another
heart disease. Methods. An observational, descriptive, cross-sectional study was
carried out with the aim of describing the electrocardiographic, echocardiographic
findings and the state of arterial oxygenation in patients with liver cirrhosis taking into
account the classification of Model for End Stage Liver Disease severity in patients in
liver transplantation protocol in the Medical Surgical Research Center in the period of
one year. 95 cases were investigated, 53 (55.7%) women, who underwent an
electrocardiogram, echocardiogram, determination of arterial oxygen pressure and
oxygen saturation by oximetry. The SPSS (20) was used, with summary measures

for qualitative variables (ratios and percentages) and quantitative variables (mean



and standard deviation). Results The results show greater echocardiographic,
electrocardiographic and arterial oxygenation compromise to greater severity of
hepatic cirrhosis, being significant in corrected QT (p = 0.01), PSTAP (p = 0.03) and
oximetry (p = 0.006). for Model for End Stage Liver Disease. Conclusions. Taking
into account this classification, a progressive approach to abnormal values of the
echocardiographic variables was observed for the analysis of pulmonary pressures,
the state of arterial oxygenation expressed by pulse oximetry and
electrocardiography through long QT in the more advanced stages of the liver
cirrhosis.

Key words: Cirrhotic cardiomyopathy, liver cirrhosis.

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte en la
mayoria de los paises desarrollados®, incluyendo a Cuba por mas de cuatro
décadas. Para el 2030 se prevé que estas enfermedades continlen manteniendo
igual situacion a nivel global. La enfermedad crénica del higado es una entidad con
alta incidencia y prevalencia en todo el mundo. Representa la décima causa de
mortalidad en Cuba, con un incremento gradual en los dltimos afios®. La cirrosis
hepatica (CH) es una enfermedad progresiva del higado, caracterizada por fibrosis
del mismo, debido al dafio hepético crénico con alteraciones de la funcion hepatica,
que llevan a la hipertensién portal®. La asociacién entre esta enfermedad y el
aparato cardiovascular ha sido descrita hace méas de 50 afios por Kowalski y
Abelmann en un grupo de cirréticos alcohélicos™. Aunque inicialmente se pensé que
la alteracion era secundaria a miocardiopatia alcohdlica, se pudo demostrar, en
estudios posteriores, que los cambios cardiocirculatorios estaban presentes en
cirréticos independientemente de la causa®.

Desde entonces, multiples publicaciones han descrito diversas alteraciones
cardiacas en esta enfermedad, aunque ha sido en los ultimos afios cuando mejor se
han caracterizado®.

La miocardiopatia cirrética es una disfuncion cardiaca, recientemente reconocida
como entidad clinica, presente en los pacientes con CH, en ausencia de otra
enfermedad cardiaca. Se caracteriza por alteraciones en la funcion diastélica,

compromiso de la funcién contractil del ventriculo izquierdo, cambios estructurales



en las camaras cardiacas, asi como alteraciones electrofisioldgicas (alargamiento
del QT) y movimiento de marcadores séricos de estrés miocardico"™.

La informacion sobre la epidemiologia de la cardiomiopatia cirrotica es muy limitada,
debido a lo dificil de su diagnostico, por una funcion cardiaca normal al reposo. La
mayoria de los pacientes son diagnosticados durante la fase de descompensacién
clinica de la cirrosis donde se presentan las caracteristicas de insuficiencia cardiaca
diastélica o de gasto elevado® 9.

Los mecanismos patogénicos de estos cambios cardiovasculares son
multifactoriales, destacandose las alteraciones en la regulacibn neurohumoral y
vascular®.

La disminucién en la resistencia vascular periférica es el resultado de complejos
mecanismos relacionados con la presencia de comunicaciones arteriovenosas,
incremento en los niveles de vasodilatadores circulantes, debido a una disminucion
de la degradacion de los mismos en el higado enfermo y al paso de estos a través
de colaterales portosistémicas desarrolladas debido a la estimulacion de la
angiogénesis, por el factor de crecimiento endotelial vascular (vascular endotelial
growth factor, VEGF) 2 Estudios recientes sefialan el rol importante de potentes
vasodilatadores en los pacientes con CH como: el 6xido nitrico, los cannabinoides
endogenos, el péptido natriurético cerebral, el péptido gen-relacionado con la
calcitonina y la endotelina-3*?,

Por otra parte, existe un incremento del volumen plasméatico, pero con una
disposicion desigual del mismo que determina una hipovolemia central relativa por
su redistribucion hacia el flujo esplacnico, generando la activacion de
barorreceptores y de sistemas vasoconstrictores como el sistema nervioso simpatico
y el sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) que favorecen mayor retencion
de liquidos™**2.

En los ultimos cincuenta afios se han desarrollado diversas herramientas clinicas
con el propdsito de realizar una valoracion prondstico de los cirréticos. Unas de las
mas conocidas y utilizadas son la escala de Child-Pugh y el sistema de puntuacion
de MELD (Model for End Stage Liver Disease)®** En los dltimos afios, su
utilizacion ha sido desplazada por el indice de MELD sobre todo para priorizar a los
pacientes en lista de espera, por ser un modelo prondstico de riesgo de muerte a
corto plazo (a los tres meses) en pacientes con cirrosis hepatica, que basa su

fortaleza en un andlisis estadistico y una validacién en grandes muestras*®.



El sistema MELD parece superior para comparar poblaciones, pero la clasificacién
de Child-Pugh tiene una gran utilidad a la hora de valorar el individuo en particular,
por lo que algunos autores recomiendan aplicar ambos sistemas®® 9.

Con la presente investigacion se pretende contribuir a la toma de decisiones
terapéuticas tempranas que modifiquen de forma importante la evolucién de la
enfermedad hepatica y cardiovascular y la morbi-mortalidad post-trasplante,
teniendo en cuenta que el Centro de Investigaciones Médico Quirurgicas (CIMEQ),
es una institucion de referencia nacional en el trasplante de higado en Cuba.
Muchos son los pacientes evaluados en las consultas de cardiologia en su
preparacién para el trasplante de érgano, como Unica opcion de sobrevida. El mejor
diagnéstico de estas alteraciones implicara 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 intencion de realizar esta investigacién con el proposito
de determinar las manifestaciones cardiovasculares en pacientes con cirrosis
hepatica de acuerdo a la etiologia de la enfermedad y asi contribuir a la toma de

decisiones y terapéuticas mas adecuadas.

METODOS

Se realizé un estudio observacional descriptivo, transversal, en pacientes con
cirrosis hepatica atendidos en el Centro de Investigaciones Médico Quirdrgicas
(CIMEQ) por el protocolo de estudio establecido para el 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 cirrosis hepéatica atendidos
en consultas de gastroenterologia y cardiologia del CIMEQ, de acuerdo al protocolo

de trasplante de higado.

Criterios de exclusion
e Pacientes con cardiopatia isquémica.

e Pacientes con diagnosticos previos de otras miocardiopatias.

e Enfermedades crénicas descompensadas (diabetes mellitus, insuficiencia
renal, insuficiencia cardiaca, trastornos de funcion tiroidea, enfermedad

pulmonar cronica).



e Pacientes con hipertension pulmonar previa al diagnéstico de enfermedad

hepatica.
e Enfermedad neopléasica.

Tomando en cuenta los criterios de exclusion, la muestra quedd conformada por 95

pacientes, a los cuales se les realizaron diferentes estudios sefalados.

Protocolo de ecocardiograma. Variables.

El estudio se realizé con el equipo sondgrafo IE33, de la firma Phillips. En el andlisis
de modo M, bidimensional y doppler se tomaron vistas ecocardiograficas estandar
(ejes paraesternal largo y corto, apical de 2 y 4 camaras) para evaluar la anatomia
de las camaras cardiacas y la funcion ventricular izquierda y derecha, global y
segmentaria. Con modo M desde las vistas paraesternales se midieron los diametros
telediastélicos (DTDVI) y telesistolicos del VI (DTSVI), el grosor del septum y la
pared posterior. La fraccion de eyeccion del VI (FEVI) se calcul6 como indice de
funcion sistélica por el método de Simpson, descrito en la literatura®®. Se estudié la
funcion diastélica mediante el doppler pulsado (PW) con la determinacién de las
velocidades del perfil de flujo transmitral; el volumen muestra se posicion6 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 patrén de relajacion de cada paciente. Como complemento del estudio
de la funcion diastolica del VI se usé la imagen de doppler tisular (DTI) del anillo
mitral lateral®”*®. La presién sistdlica pulmonar se calculd mediante la
determinacién del gradiente transtricuspideo y la presién de la auricula derecha; se
utilizé para obtener dicho gradiente el doppler continlo posicionado a nivel de la
véalvula tricispide en la vista bidimensional apical 4 cAmaras o eje corto paraesternal
en grandes vasos. La presion auricular derecha se determind a través de la
evaluacion del movimiento inspiratorio de la vena cava inferior en modo
bidimensional o M®®'®_  La presién media pulmonar se calculd6 mediante la
determinacion del tiempo de aceleracion pulmonar con el doppler pulsado,
posicionado en la véalvula pulmonar, en el eje paraesternal corto a nivel de los

grandes vasos©.



Analisis estadistico

Se utilizaron las historias clinicas de los pacientes ingresados para obtener toda la
informacion necesaria. Los datos obtenidos fueron plasmados en una ficha de
recoleccion elaborada al efecto (Anexo 2).

El programa Statistical Package Scientific System (SPSS) version 20.0 fue utilizado
como el instrumento estadistico. Las variables cualitativas se expresaron con
medidas de resumen para variables cualitativas (frecuencia y porcentaje) y medidas
de resumen para variables cuantitativas (media y desviacion estandar), segun su
distribucion.

El Test student y Anova de un factor, fueron usados para comparar medias entre dos
0 mas grupos de variables respectivamente. Se tomd como intervalo de confianza el
95 %, con una p < 0.05 para la aceptacién e interpretacion de los resultados.

Los resultados se representaron en tablas y graficos, 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 realizacion de este estudio se respetaron las bases éticas de las
investigaciones en seres humanos, plasmados en los acuerdos de la Asociacion
Médica Mundial, Declaracion de Helsinki. Se obtuvo la aceptacion libre del paciente,
previamente informado de que seria sometido a procederes diagnosticos inocuos. El
proyecto fue sometido a la aprobacion por el Comité de Etica del CIMEQ.

RESULTADOS

En el estudio se presentan los resultados de las variables ecocardiogréficas,
electrocardiograficas y el estado de la oxigenacién arterial teniendo en cuenta la
clasificacion de severidad de MELD. En este caso, tuvieron diferencias significativas,
segun la Puntuacion de MELD de la CH el QTc (p=0,01), la PSTAP (p=0,03) y la
oximetria (p=0,006). (Tabla 1, figuras 1-3)



Tabla 1. Variables ecocardiografias, electrocardiogréaficas y estado de la oxigenaciéon
arterial en pacientes cirréticos segun la clasificacion de severidad de MELD.

Puntuacion de MELD
Variables < 12(n=52) >12(n=43) p
Media DS Media DS
Funcion sistoélica
GTDSIV 10.6 1.0 10.8 0.9 0.23
GTDPPVI 10.2 1.6 104 1.2 0.46
DTDVI 47.4 4.9 47.7 4.8 0.77
DTSVI 26.3 4.3 27.2 5.0 0.39
Onda S' 7.8 0.8 7.6 0.8 0.32
FEVI 67.8 4.6 68.5 4.8 0.47
TAPSE 2.6 2.8 2.1 0.1 0.22
Funcion diastolica
Onda E 76.5 12.3 77.1 14.9 0.64
Onda A 63.3 14.0 67.7 17.6 0.17
E/A 1.2 0.3 1.1 0.3 0.18
Onda €’ 10.1 2.1 9.5 1.9 0.16
Ele’ 8.6 24 9.4 2.2 0.12
Presiones pulmonares
PSTAP 23.0 51 25.5 6.2 0.03
PMTAP 17.4 4.9 17.3 5.0 0.89
Eléctricos
QTc 413.8 26.0 427 24.7 0.01
Oxigenacion arterial
Gasometria(PaO5,) 87.0 7.6 84.3 8.8 0.12
Oximetria 99.1 1.1 97.9 24 0.006
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Figura 1. Distribucion de la presion sistolica de la arteria pulmonar (PSTAP) segun
Meld.
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Figura 2. Distribucion del QT corregido QTc segun Meld.
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Figura 3. Distribucion de la oximetria segun Meld.

En relacién a la funcion sistdlica, se destaca la onda S” y el TAPSE con valores mas
bajos en los mayores de 12 puntos de la puntuacion de MELD, relacionados con
mayor severidad, aunque sin diferencias significativas. El resto de las variables
relacionadas con la funcién sistélica no presentaron relacién lineal con la severidad
de la enfermedad, igual comportamiento se observo en variables relacionadas con la
funcion diastdlica.

La presion sistélica de la arteria pulmonar (PSTAP) y el QT corregido muestran una

media superior en la puntuacién mayor de 12 puntos relacionada con una mayor



severidad de la enfermedad, con respecto a la PMTAP no hubo diferencias
significativas.

De las variables que evalian el estado de la oxigenacion arterial, solo la oximetria
muestra diferencias significativas (p=0,006), con una tendencia al acercamiento de
la media a los valores patolégicos en aquellos con una puntuacién de MELD mayor
de 12, el resto de las variables no fueron significativas, aunque con igual

comportamiento en el caso de la PaO..

DISCUSION

Un namero significativo de pacientes con CH que son sometidos a trasplante
hepatico (TH) tienen una respuesta ventricular inadecuada al estrés hemodinamico
generado por la reperfusion del injerto. Esta respuesta se correlaciona con
complicaciones cardiovasculares posoperatorias y esta vinculada a la presencia de
alteraciones cardiovasculares que tienen en su base fisiopatolégica a la propia
CH(19, 20).

Con independencia del tipo de alteracion cardiaca, durante el TH se produce una
sobrecarga hemodinamica intensa y brusca por cambios agudos en precarga,
poscarga Yy contractilidad, clampaje y desclampaje de los grandes vasos,
reperfusion del injerto y pérdida hemética, que pueden ser significativos a pesar de
la estrategia quirGrgica para modular el impacto cardiovascular®® 2%,

La determinacién de la capacidad funcional del corazon para superar el estrés
hemodinamico de la cirugia es importante en razén, para evitar las complicaciones
derivadas de una funcién cardiaca insuficiente, que repercuten sobre la morbilidad
post TH. De hecho, la enfermedad cardiaca es la tercera causa de morbilidad post-
TH tras las infecciones y el rechazo del injerto®? 2021,

El CIMEQ es centro de referencia nacional de trasplante de higado. El estudio
realizado, describe las manifestaciones cardiovasculares de los pacientes cirrgticos
en protocolo de trasplante hepatico, en dicha institucion. Con la presente
investigacibn se pretende contribuir en la toma de decisiones terapéuticas
tempranas que modifiquen, de forma importante, la evolucién de la enfermedad
hepatica y la morbi-mortalidad postrasplante relacionada con el aparato

cardiovascular.



Con respecto a las variables ecocardiografias y electrocardiograficas estudiadas y
su relacién con la severidad de la enfermedad hepatica segun la puntuacion de
MELD, la media en todas ellas estuvo en relacion con los rangos de normalidad en
dicha clasificacion, excepto el QT corregido (p=0,01) y la PSTAP (p=0,03). La
tendencia observada fue a la aproximacién a los rangos patolégicos a medida que
aumento la severidad de la enfermedad hepética. Se ha sefialado un incremento del
engrosamiento de la pared ventricular, sin embargo, no se ha descrito una clara
relacion con el grado de severidad de la enfermedad hepatica®**?. En un anélisis
retrospectivo que incluyé 802 fallecidos por CH a los cuales se les realizo autopsia,
se observdé una muestra significativa con un engrosamiento patologico de las
paredes ventriculares (53.2%), con un predominio del ventriculo izquierdo (31.0%) y
en menor grado el ventriculo derecho (9.3%) o ambos (12.9%); siendo esta la causa
de muerte por insuficiencia cardiaca en el 25.8% de los pacientes®?,

La determinacion de los volumenes cardiacos en pacientes con cirrosis ha dado
resultados diferentes, dependiendo de los métodos utilizados. En algunos estudios

12324 En otros

ecocardiograficos la medida del ventriculo izquierdo fue norma
trabajos publicados, sin embargo, se han apreciado aumentos del volumen
telesistélico y telediastdlico del ventriculo izquierdo®. Pudo observarse, que los
casos de CH por alcohol presentaron de manera significativa mayores VTDVI,
seguidos de las CH virales, criptogenéticas y autoinmunes, en ese orden, lo que es
consecuente con el hecho de que en esa misma disposicion se comportaron las
variables de la funcion diastélica. Lo que refleja modificaciones en la tension de la
pared ventricular, segln se ha estudiado®.

En un estudio cubano concluido recientemente®®, los didmetros ventriculares fueron
normales.

En relacion con la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo y la severidad de la
enfermedad hepatica segun las clasificaciones descritas con anterioridad, se han
reportado valores normales®’?® incremento en otros®?3% y disminucién de sus

valores sin relacion con la severidad de la enfermedad ©G*3?

y empeoramiento a
medida que la enfermedad es mas severa®'??® La informacién sobre la
epidemiologia de la cardiomiopatia cirrética es muy limitada, debido a lo dificil de su
diagnéstico (por una funcién cardiaca normal al reposo)®®.

Varios estudios han demostrado la existencia de disfuncion cardiaca latente en el

paciente cirrético, sintomas que quedan enmascarados por la circulacion



hiperdindmica y la baja resistencia vascular periférica propia de la enfermedad de
base, lo que justifica una funcion ventricular normal o un incremento relativo de la
misma hasta ser diagnosticados durante la fase de descompensacion clinica de la
cirrosis, en la mayoria de los pacientes®. En una serie realizada en Cuba no se
demostré alteracion de la funcién sistélica en reposo®®, resultado que coincide con
esta investigacion. Aungque son pocas las investigaciones que abordan la onda S’
del anillo mitral lateral y el TAPSE, en estas no se sefialan diferencias significativas
entre ellas y la clasificacion etiolégica, ni la gravedad de la CH, ni la presencia de
HPP o SHP®3,

Las variables que definen la disfuncién diastdlica se mostraron dentro del rango de
la normalidad para la puntuacibn de MELD, no se observaron resultados
destacables.

Sabemos que, ecocardiograficamente, el patron tipico de disfuncion diastolica es
una reduccion del pico de la onda E con un aumento de la contraccién auricular
(onda A), lo que se traduce en una reduccion en la relacidbn E/A, que se ha
confirmado, también, en pacientes cirrgticos, indicando la presencia de una
disfuncién diastélica en esta enfermedad, que es mas acentuada si existe ascitis®.
La informacién disponible en la literatura sobre los hallazgos ecocardiogréficos no
exhibe resultados uniformes, quizds debido a sesgos en la seleccion de los
pacientes y a las diferencias en la eleccion de las medidas ecocadiograficas, que
dependen en mayor o menor grado de la carga de volumen, factor preponderante en
pacientes con cirrosis hepatica. En este sentido, Dowsley y colaboradores proponen
en su investigacion el empleo del doppler tisular y el uso de la relacion E/e' como
buen predictor del riesgo de desarrollar fallo cardiaco post-TH®V.

En todos los casos revisados en la literatura internacional, existe un incremento de la
disfuncién diastélica, representado por sus variables ecocardiograficas en los
pacientes cirréticos. Sin embargo varios estudios han reportado que dichas
alteraciones no son exclusiva de estadios avanzados de la enfermedad®*3%. Otras
series si establecen una clara relacién con los scores ya mencionados®t 2939,

El conocimiento de la disfuncion diastdlica en el paciente cirrético es de gran
importancia, teniendo en cuenta que se comporta como una enfermedad cardiaca
subclinica cuyo diagnéstico se ha relacionado directamente con un incremento de la
mortalidad postrasplante por causas cardiovasculares®’!?. Se plantea que guarda

relacion con alteraciones en la relajacion por anormalidades en el intercambio de



calcio a través del reticulo sarcoplasmico. En un estudio reciente en Estados Unidos
se demostro su asociacion con el riesgo incrementado de rechazo del injerto o fallo
agudo del mismo®. No obstante, se describen estudios que no encontraron
afectacion en la supervivencia del paciente®®.

En relacion al comportamiento de las presiones pulmonares, en esta serie la media
se mantuvo dentro de la normalidad, aunque se debe destacar que la PSTAP mostro
resultados significativamente superiores en los estadios mas severos. Estos
resultados no coinciden con la bibliografia revisada®'*?22®  Una investigacion
realizada por Krowka y colaboradores®”, plantea que la severidad de la enfermedad
hepética cronica determinada por la puntuacion de MELD no se asocia con la
presencia ni con la severidad de la hipertension pulmonar. Estos pacientes tienen
efectos deletéreos a nivel de supervivencia, ya que la sobrevida media a 5 afios es
de 10-50 %®". En otra serie los pacientes con tratamiento especifico durante 12

©®  No se

meses muestran una supervivencia del 74% y a 5 afios tan solo un 40%
encontro literatura nacional relacionada con el tema.

El autor considera de gran importancia la deteccion temprana a través de la
ecocardiografia, la cual resulta una prueba excelente, con una seguridad del 95%, y
es especialmente (til para excluir la existencia de hipertension portopulmonar con un
valor predictivo negativo del 100%(39), sobre todo en aquellos pacientes con
enfermedad mas severa segun las clasificaciones descritas, las cuales, a pesar de
no existir una relacion lineal de las mismas y la hipertension pulmonar, si esta claro
una mayor mortalidad en aquellos en estadios més avanzados.

El alargamiento del intervalo QT resulta la alteracion electrocardiografica mas
frecuente en este tipo de paciente. En esta serie, la prolongacion del QTc presenté
diferencias significativas en relacion con la severidad de la cirrosis segun la
puntuaciéon de MELD. Para esta clasificacion de severidad de la enfermedad
hepética se muestra una media dentro de parametros normales, por debajo de 440
ms, aunque con una tendencia lineal al incremento de sus valores en los estadios
mas avanzados, lo cual coincide con los estudios internacionales
revisados®129:4041),

No se han encontrado estudios cubanos que relacionen las variables mencionadas.
Se ha documentado una amplia informacion sobre la relacion lineal existente entre la
severidad de los pacientes cirréticos segun las clasificacion descrita y la

T(5.11,29,40,41)

prolongacion del intervalo Q Dicha prolongacion también se ha



relacionado con un incremento del riesgo de muerte subita en pacientes cirréticos
independientemente de la etiologia, por taquicardia ventricular, particularmente
torsién de punta, aunque se destaca que esos casos suelen ser infrecuentes®24?,
Sin embargo estos cambios electrofisiologicos desaparecen después del trasplante
hepatico en, al menos, la mitad de los pacientes®>**? E| QT prolongado no
contraindica la cirugia®“®*?.

Acorde con varios autores, la identificacion precoz de la prolongacién del intervalo
QT, puede ser un signo de facil diagnéstico y de gran utilidad para identificar
aquellos pacientes con riesgo de presentar una miocardiopatia cirrética®.

Con respecto a las variables que evallan la oxigenacién arterial y su relacién con la
puntuacion de MELD, se observaron diferencias significativamente superiores en la
oximetria, aunque en todos los casos dentro de parametros normales, pero con una
tendencia a presentar valores sobre el limite inferior.

En relacion con el grado de disfunciéon hepatica, expresado por la puntuaciéon de
MELD, los estudios son contradictorios. Un grupo importante, muestra la no
existencia de correlacion con el grado de severidad de la cirrosis y la presencia de
SHP®3444847) " gin embargo, otros estudios si lo asocian a una mayor disfuncion
hepatica expresada segun el grado de Child-Pugh®*“®.

En los Estados Unidos, la Red Unida para la Donacion de Organos (UNOS) permite
que los pacientes con HPS confirmado, estén en lista de espera para recibir un
trasplante. Cuando se encuentra PaO,< 60 mmHg en aire ambiente en posicién
sentada, los pacientes pueden recibir una puntuaciéon de excepciéon MELD. Cada
ascenso es equivalente a un 10% de aumento de mortalidad en la lista de espera®®.
Las formas mas severas del HPS representan indicacion absoluta para recibir un
trasplante, siendo la terapia invasiva mas definitiva para el HPS®@2464D),
Aproximadamente 82% de los pacientes sometidos a trasplante hepatico presenta
resolucion de la hipoxemia después de 15 meses de haberse sometido al
procedimiento quirtrgico“®.

No existe un tamizaje pretrasplante estandar para la enfermedad cardiopulmonar, y
los métodos y criterios varian de centro a centro. Sin embargo, la deteccion de todos
los pacientes con HPS aplicando un umbral de diagnostico de PaO,< 70 mmHg en
reposo durante la evaluacién para trasplante hepatico, es una meta razonable para
identificar a los pacientes que califican para trasplante y para quienes los criterios de

excepcion MELD pueden aplicar®®. Un estudio prospectivo reciente, utilizando un



umbral de saturacion de oxigeno (SpO;) < 95%, fue altamente sensible (100%) y
especifico (88%) para detectar el HPS en pacientes con PaO,< 60 mmHg y resulto
en andlisis de sangre arterial en tan solo 13% de la cohorte®®. Por lo tanto, la SpO,
podria servir de herramienta de valoracion para el HPS y permitiria a los clinicos
seleccionar a los pacientes que requieren de mas pruebas diagndsticas, basados en

los resultados de oximetria de pulso en aire ambiente®’?),

CONCLUSIONES

Teniendo en cuenta la puntuacion de MELD, se evidencio acercamiento progresivo a
valores patoldgicos de las variables ecocardiograficas, para el andlisis del estado de
la oxigenacion arterial expresado por la PaO, en los estadios mas avanzados de la
CH.

Los pacientes con mayor severidad por la clasificacion de MELD presentaron valores
de QTc mas prolongados.
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