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Cardiomiopatía cirrótica – ¿Realidad clínica o simple curiosidad 

académica? Revisión. Parte 2: ECG, pruebas funcionales, estudios con 

imágenes, biomarcadores, screening para enfermedad coronaria y 

diagnósticos diferenciales 

CONCEPTOS CLAVE.  

¿Qué se sabe sobre el tema?  

La Cardiomiopatía Cirrótica tiene en gran parte una evolución subclínica por lo 

que los métodos complementarios son fundamentales para el diagnóstico y 

también para el pronóstico con el fin de tratarla apropiadamente, antes o durante 

las complicaciones o el trasplante hepático. 

¿Qué aporta este trabajo? 

Se describen los métodos actualmente disponibles para el diagnóstico y 

pronóstico, desde los más simples como el ECG solo o con inteligencia artificial, 

pruebas funcionales, biomarcadores y estudios con imágenes complejas. 

 

Divulgación 

El corazón y el sistema cardiovascular se ven afectados en casi la mitad de los 

pacientes con cirrosis, y la Cardiomiopatía Cirrótica solo se puede diagnosticar con 

la sospecha clínica y los métodos complementarios, especialmente la 

ecocardiografía con imágenes de doppler tisular. Otros como el ECG, las pruebas 

funcionales, biomarcadores y las imágenes de resonancia magnética cardíaca 

aportan datos fundamentales tanto para el diagnóstico como para el pronóstico, y 

todos ellos están en pleno desarrollo y activa investigación.  
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Cardiomiopatía cirrótica – ¿Realidad clínica o simple curiosidad 

académica? Revisión. Parte 2: ECG, pruebas funcionales, estudios con 

imágenes, biomarcadores, screening para enfermedad coronaria y 

diagnósticos  

Resumen 

El diagnóstico de Cardiomiopatía Cirrótica está basado en la presencia de cirrosis 

hepática avanzada con alteraciones de la función cardíaca sin cardiopatía pre-

existente, pero en gran parte de su evolución natural ésta es subclínica. Por ello 

son imprescindibles los estudios complementarios no invasivos para confirmar el 

diagnóstico y su rol pronóstico en pacientes con o sin trasplante hepático. En esta 

segunda parte revisamos los métodos de diagnóstico desde el ECG hasta las 

imágenes de resonancia magnética cardíaca. 
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Cirrhotic cardiomyopathy – Clinically fact or academic curiosity? Review. 

Part 2: ECG, functional tests, images, biomarkers, screening for coronary 

heart disease and differentianting diagnosis 

Abstract 

The diagnosis of Cirrhotic Cardiomyopathy is based on severe hepatic cirrosis with 

deterioration of cardiac function without previous cardiopathy, but this is 

subclinical during a long time. In this second part we review the non-invasive 

diagnostic methods and their prognostic value in patients with or without hepatic 

transplant, from ECG to cardiac images of magnetic resonance. 
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Cardiomiopatia cirrótica - ¿Realidade clínica ou simples curiosidades 

acadêmicas? Revisão. Parte 2: ECG, testes funcionais, estudos com 

imagens, biomarcadores, screening para doença coronária e diagnósticos 

diferenciais 

Resumo 

O diagnóstico da Cardiomiopatia Cirrótica está baseado na presença de cirrose 

hepática avançada com alterações da função cardíaca sem cardiopatia preexistente, 

mas grande parte da sua evolução natural é subclínica. Por isso são imprescindíveis 

os estudos complementares não invasivos para confirmar o diagnóstico e assim 

determinar o prognóstico em pacientes com ou sem transplante hepático. Nesta 

segunda parte revisamos os métodos de diagnóstico desde o ECG até as imagens 

com ressonância magnética cardíaca.   

Palavras-chave:  

cirrose hepática; 

cardiomiopatía; 

biomarcadores; 

imagems 
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Introducción 

La Cardiomiopatía Cirrótica (CMC) por sus 

manifestaciones subclínicas en gran parte de su 

evolución, requiere además de la sospecha, la 

confirmación y seguimiento por técnicas de 

diagnóstico. En esta segunda parte revisamos los 

estudios complementarios para el diagnóstico y su 

valor pronóstico relacionados con la historia natural 

de la enfermedad, así como con el trasplante 

hepático. 

  

 

Materiales y métodos 

Se investigó por MEDLINE (PubMed) entre 

octubre de 1953 y enero de 2024 con los siguientes 

términos: “liver cirrosis”, “cardiomyopathy”, 

“biomarkers”, “images”. Además, se revisaron las 

referencias de los artículos identificados por esta 

estrategia y se seleccionaron las fuentes 

consideradas como las más relevantes para la 

práctica contemporánea de estudios del mundo real, 

estudios de cohorte, estudios de corte transversal, 

ensayos controlados randomizados, estudios de 

investigación básica y guías y consensos 

internacionales de imágenes diagnósticas. Esta 

revisión no requirió aprobación del Comité de Ética 

Institucional y se siguieron los principios de la 

Declaración de Helsinki.

 

Resultados 

Diagnóstico 

La Cardiomiopatía Cirrótica es la disfunción 

cardíaca asociada con cirrosis hepática en ausencia 

de enfermedad cardíaca preexistente. En el curso de 

su evolución, se afecta la función cardíaca y ésta es 

determinante en muchos casos del mal pronóstico, 

tanto si el paciente recibe trasplante hepático o no. 

Aquí, revisaremos la importancia del ECG, pruebas 

funcionales, biomarcadores e imágenes. 

ECG  

Las principales anomalías electrocardiográficas 

en la CMC incluyen: 1) alargamiento del intervalo 

QT (QTi); 2) taquicardia sinusal inapropiada; 3) 

predisposición a arritmias. El QTi representa la 

despolarización y repolarización ventricular; su 

valor normal es <440 ms en el hombre y <450 ms en 

la mujer, pero debe ser corregido para la frecuencia 

cardiaca con una fórmula, de la cual la más utilizada 

es la de Fridericia. Con esta fórmula se considera que 

el QT corregido (QTc) está prolongado si mide >450 

ms en el hombre y >470 ms en la mujer. El QTi está 

prolongado en 30-60% de los pacientes con cirrosis 

independiente de la etiología pero asociado a su 

severidad tendría mal pronóstico; está relacionado 

con la disfunción autonómica, las citoquinas 

proinflamatorias y las sales biliares en el miocardio 

y puede predisponer a la torsade de points, una 

arritmia grave pero que ocurre raramente.(1) Hay una 

estrecha asociación entre concentraciones elevadas 

de norepinefrina (NE) y el alargamiento del QTi (2) y 

una alteración en la relación excitación-contracción 

con disociación entre la función eléctrica y 

mecánica;(3) en las hemorragias digestivas agudas 

hay elevación súbita de la actividad del sistema 

nervioso simpático seguido por alargamiento del 
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QTc y esta anormalidad asociada al sangrado 

predice mortalidad.(4) El verdadero significado 

clínico y pronóstico del QTc prolongado en la CMC 

aún no está del todo aclarado.(1) Recientemente Ahn 

y col, desarrollaron con inteligencia artificial un 

score denominado ACE (Artificial Inteligence-

Cirrhosis-ECG) que permite detectar con precisión 

por el trazado de 10 seg del ECG a pacientes que 

tienen cirrosis hepática de los que no la padecen; 

además, puede diferenciar a los cirróticos 

compensados de aquellos descompensados y con un 

score MELD-Na >20. En los pacientes que tuvieron 

un trasplante hepático se observó una disminución 

en el puntaje del score ACE en el seguimiento a 

largo plazo, independiente de la medicación 

habitualmente prescripta (beta bloqueantes, 

diuréticos y/o lactulosa), lo que lo convierte en una 

herramienta potencialmente útil y de bajo costo para 

el diagnóstico y pronóstico, si estos hallazgos son 

confirmados por otros estudios.(5) 

Ecocardiograma  

Permite evaluar la función sistólica y diastólica 

del VI, estimar el tamaño y la presión de la AI y 

estimar las presiones de llenado del VI, la presión 

sistólica de la arteria pulmonar (PSAP), el espesor y 

la motilidad parietal de VI y ventrículo derecho 

(VD), las dimensiones de las cavidades cardíacas, la 

fracción de eyección (FE), el strain longitudinal 

global (SLG) del VI y el strain de la AI; 

complementariamente, la ecografía pulmonar 

detecta las líneas B como signo de congestión 

pulmonar intersticial.(6-8)  

La función sistólica del VI es evaluada con la FE. 

El Cirrhotic Cardiomyopathy Consortium (CCC) 

considera una FEVI >50% como preservada en 

pacientes con CMC.(9) La FEVI es muy dependiente  

de las condiciones de pre y post carga y no 

representa la manera más confiable de evaluar la 

contractilidad miocárdica; solamente la 

ecocardiografía tridimensional tiene valores más 

cercanos a las imágenes de resonancia magnética 

cardíaca (IRMc). Sin embargo, la función contráctil 

del VI puede ser anormal porque antes de caer la 

FEVI ocurre una alteración en la contracción de las 

fibras longitudinales miocárdicas.  

El corazón posee fibras musculares 

circunferenciales, radiales y longitudinales, y las 

fibras longitudinales son las primeras en alterarse, 

incluso antes de que se manifieste clínicamente la 

insuficiencia cardiaca. El SLG o imagen de 

deformación miocárdica longitudinal, muestra el 

cambio de longitud relativo del miocardio entre el 

fin de una diástole y el fin de una sístole; se expresa 

con un signo negativo y un valor -20% + 2 se 

considera normal.(8) Hay que tener en cuenta que los 

valores normales del SLG pueden variar de acuerdo 

con el proveedor y el software utilizado, y en el 

seguimiento de un paciente individual es necesario 

considerar este factor, por lo que un valor absoluto 

menor a -18% se considera anormal en pacientes con 

CMC.(8,9) Los pacientes con CMC habitualmente 

tienen insuficiencia cardíaca con FE preservada 

(>50%) pero con SLG anormal (< -18%).  Los 

valores a tener en cuenta son los siguientes: SLG -

18% o mayor: normal; SLG -16% a -17%: 

borderline; SLG menor a -16%: anormal. Tiene 

interés diagnóstico y pronóstico, es menos 

dependiente de la precarga que la FE, es más 

reproducible intra e interobservador y es un 

parámetro más exacto de la disfunción del VI que la 

FEVI.(8,10) 

Una falta de aumento en el débito cardíaco con el 

ejercicio, con una carga de volumen o con un 

estímulo farmacológico es considerada una 

respuesta sistólica anormal en pacientes con CMC 

con FE preservada. En el cirrótico severo con FEVI 

<50% un aumento de la precarga puede aumentar 
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artificialmente la FEVI debido a que en cirrosis hay 

una disminución de la poscarga. En un estudio, una 

FEVI <60% estuvo asociada a una mortalidad 

postrasplante hepático superior en aquellos 

pacientes más graves con MELD >20 (Model for 

Endstage Liver Disease), por lo que es recomendable 

utilizar simultáneamente la FEVI con el score de 

severidad de la hepatopatía.(11) Tabla 1. 

Tabla N° 1: Criterios ecocardiográficos propuestos por the Cirrhotic Cardiomyopathy 

Consortium (2020)(9) 
Disfunción sistólica Disfunción diastólica avanzada 

Cualquiera de los siguientes: >3 de los siguientes: 

FEVI <50% Velocidad septal e´ <7 cm/seg 

SLG absoluto <18% 

 

Relación E/e´ >15 

Índice volumen AI >34 mL/m2 

Velocidad Insuficiencia Tricuspídea >2.8 m/seg 

AI: aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; SLG: strain longitudinal 

global 

La función diastólica del VI se altera 

precozmente en la CMC; su prevalencia es de 40-

60% y es la piedra angular para el diagnóstico de 

CMC.(12) Todos los mediadores involucrados en la 

génesis de la CMC afectan las propiedades 

diastólicas del VI cuyo resultado final es el aumento 

de la rigidez del VI con disminución de la 

compliance y de la relajación ventricular. La 

evaluación de la presión de la AI y del llenado del 

VI por ecocardiografía permiten estratificar el grado 

de disfunción diastólica con los siguientes 

parámetros:(9,13) 

 

1. velocidad e´ <7 cm/seg (e´: es la velocidad 

diastólica septal del anillo mitral), medida por 

doppler tisular es un marcador de la relajación 

diastólica y está reducida en todas las formas de 

enfermedad miocárdica y es de especial interés 

en pacientes con CMC con sobrecarga de 

volumen 

 

2. relación E/e´: es el cociente de la velocidad 

diastólica precoz del influjo mitral (E) a e´; si es 

>15, es un marcador de las presiones de llenado 

del VI e indica disfunción diastólica avanzada 

 

3. relación E/A: es el cociente entre el llenado 

diastólico precoz (E) y el llenado diastólico 

tardío (A); identifica los patrones de llenado: 

normal, relajación alterada, patrón pseudonormal 

y llenado restrictivo 

 

4. volumen indexado de la AI >34 mL/m2: indica 

aumento del volumen de la AI y es un marcador 

de elevación crónica de las presiones del VI  

 

5. velocidad del jet de insuficiencia tricuspídea >2.8 

m/seg: indica hipertensión pulmonar pero no 

puede diferenciar entre la hipertensión de venas 

pulmonares (hipertensión pulmonar poscalipar) 

de la hipertensión arterial pulmonar (hipertensión 
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pulmonar precapilar); es evaluado en el contexto 

clínico del paciente con CMC e indicaría 

aumento de las presiones en el corazón izquierdo 

con aumento de la PSAP 

 

Estos criterios son aplicables en ausencia de 

fibrilación auricular (FA), bloqueo completo de 

rama izquierda, marcapasos, enfermedad 

significativa de la válvula mitral (calcificación 

moderada o severa, insuficiencia o estenosis 

mitral de grado moderado o severo, reparación 

quirúrgica o reemplazo protésico de la válvula) o 

dispositivos de asistencia ventricular 

izquierda.(13)  

La Figura 1 resume los criterios de diagnóstico para disfunción diastólica. 

 

Figura 1. Evaluación de la función diastólica en Cardiomiopatía Cirrótica 

AI: aurícula izquierda; ASE: American Society of Echocardiography; E: velocidad pico de llenado diastólico precoz; e´: velocidad diastólica 

precoz anular de los sitios septal o lateral; E/A: relación calculada de E/A; E/e´: relación calculada de E/e´; IVRT: tiempo de relajación 

isovolumétrico; LAVI: índice de volumen de aurícula izquierda; LASr: left atrial strain (strain de aurícula izquierda); VP: flujo por las venas 

pulmonares; VT: velocidad tricuspídea. 
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El desarrollo de la ecocardiografía 

tridimensional (Eco-3D) permite las mediciones de 

los volúmenes y la FE de manera más precisa y 

reproducible que la ecocardiografía bidimensional, 

obteniéndose valores muy similares a los de 

IRMc.(14) En un estudio con Eco-3D los cirróticos 

tuvieron mayor volumen indexado mínimo de AI y 

disminución de la función de reservorio de la AI y la 

FE de la AI que los controles. Además, la dispersión 

de las ondas P en el ECG fue significativamente 

mayor en los cirróticos; estas mediciones 

correlacionaron con peor pronóstico en el 

seguimiento a 2.5 años (muerte, trasplante hepático, 

fibrilación auricular).(15) En línea con estos 

hallazgos, otros encontraron que los volúmenes 

indexados máximo y mínimo de la AI (LAVImax y 

LAVImin, respectivamente) correlacionaron 

significativamente con el grado de disfunción 

hepática (score Child-Pugh, MELD, gradientes de 

presión venosa hepática y marcadores bioquímicos 

de enfermedad hepática) y con mal pronóstico en el 

seguimiento a 25 meses.(16) La eco-3D tiene algunas 

limitaciones técnicas como la mala ventana acústica, 

dificultad para mantener una posición corporal 

estable o la respiración en cirrosis avanzada con 

ascitis importante. En cambio, el 

ecococardiograma con contraste aumenta las 

posibilidades de detección de los bordes miocárdicos 

y una más exacta evaluación de las funciones, sobre 

todo en pacientes con pobre ventana acústica.(17)  

El ecocardiograma de estrés es usado para la 

evaluación de la disfunción cronotrópica en 

pacientes cirróticos en pretrasplante con ejercicio o 

estimulación con Dobutamina. El primero puede ser 

difícil debido a la sarcopenia, fatiga fácil, 

incomodidad por la ascitis y la falta de tolerancia al 

ejercicio; en esos casos se realiza con Dobutamina. 

(18-20) Una respuesta anormal consiste en la falla para 

aumentar la frecuencia cardíaca (FC) >5% en 

respuesta al estrés o si el promedio E/e' en el pico de 

estrés aumenta >15. En la CMC hay un disturbio 

autonómico con falta de aumento de la FC ante el 

esfuerzo denominado incompetencia crontrópica. 

Esta anormalidad es diagnosticada cuando la FC 

alcanzada es <85% de la FC teórica máxima y es un 

predictor independiente de eventos cardiovasculares 

mayores entre el 26-37% de cirróticos terminales, 

que se explica por el fenómeno de down-regulation 

y desensibilización de los receptores beta 

adrenérgicos del nódulo sino-auricular.(12) En 

síntesis, el ecocardiograma de estrés sirve para la 

evaluación de la función contráctil, cronotrópica, 

detección de isquemia y estratificación del 

riesgo.(1,20)  

Test de marcha de 6 minutos  

Consiste en caminar sobre una superficie plana 

durante 6 min y se registra la distancia recorrida en 

metros; sirve para medir la capacidad funcional ante 

el ejercicio y recorrer una distancia <250 m está 

asociada a mayor mortalidad en cirróticos en lista de 

espera para trasplante hepático.(21) 

Test de Ejercicio Cardiopulmonar (CPET) 

Está basado en el análisis de los gases 

respiratorios durante el ejercicio y es una medida de 

la reserva cardiorrespiratoria. Evalúa la capacidad 

funcional y el consumo de O2 en el pico del ejercicio 

(VO2 peak) y mide la reserva cardiopulmonar en 

pacientes en lista de espera para trasplante hepático. 

Los pacientes con cirrosis tienen una capacidad 

física y VO2 reducidos en el pico del esfuerzo debido 

a la sarcopenia o a la CMC. Existe una correlación 

estrecha entre el VO2 pico y la severidad de la 

cirrosis.(22) Puede ser útil para predecir eventos 

cardiovasculares y sobrevida pre y postrasplante 

hepático con un umbral variable, pero un valor <17.6 

mL/min/kg parece ser predictivo de malos 

resultados, aunque su valor aún no ha sido 
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establecido definitivamente.(23,24) Este examen no ha 

sido adoptado por la mayoría de los centros de 

trasplante hepático debido a que requiere  una  

estructura muy compleja. 

Imágenes de resonancia magnética cardíaca 

Las imágenes de resonancia magnética cardiaca 

(IRMc) evaluan la morfología cardíaca, la función 

global y regional y la composición tisular; tiene un 

valor aditivo a la ecocardiografía, especialmente 

cuando está limitada por condiciones técnicas. Mide 

las secuencias de T1 mapping (inflamación y 

fibrosis), T2 mapping (edema), T2* (depósitos de 

hierro) y la fracción de volumen extracelular 

(VEC).(25-28) Provee valores útiles para el 

diagnóstico de fibrosis y es relevante por su relación 

con la disfunción diastólica en la insuficiencia 

cardíaca y podría tener un rol decisivo para la 

deteccion de la CMC. Las IRMc son muy útiles para 

detectar la incompetencia cronotrópica durante el 

estrés farmacológico con dobutamina a dosis bajas e 

intermedias debida a disfunción miocárdica 

intrínseca en reposo y durante el estrés.(29) Las IRMc 

con contraste con Gadolinio detectan cambios sutiles 

previo al inicio clínico de la disfunción del VI y 

detecta edema intersticial. Evalúa el VEC, que es 

una medida de la fibrosis cardíaca y es un predictor 

de la respuesta de recuperación postrasplante 

hepático, sobre todo para predecir quiénes serán los 

que recuperarán o no la función cardíaca. Wiese y 

col observaron que si el VEC es >31% correlaciona 

con la severidad de la hepatopatía y predice un mal 

pronóstico postrasplante hepático, correlaciona con 

el punto final combinado de trasplante hepático y 

muerte, y una reducción de la sobrevida en los 

pacientes no trasplantados en el seguimiento a 53 

meses.(30,31) Sin embargo, en pacientes con VEC 

aumentado y función sistólica preservada en reposo, 

las alteraciones cardíacas pueden ser reversibles un 

año después del trasplante hepático, es decir que las 

IRMc podrían ser útiles para el seguimiento y 

permiten comprender los cambios fisiopatológicos 

dinámicos de la CMC. (32) 

El T2* cuantifica el hierro en el miocardio y su 

valor normal es de >20 mseg. (28) En la enfermedad 

hepática terminal, puede alterarse el metabolismo 

del hierro y provocar una cardiomiopatía por 

depósito de hierro.(33) Lewin y col reportaron que un 

T2* <15 mseg está asociado con pobres resultados 

después de trasplante hepático, especialmente 

insuficiencia cardiaca y muerte.(34)  

En síntesis, el registro completo del ciclo 

cardíaco con IMRc permite un análisis funcional 

preciso que incluye los trastornos de contractilidad 

del VI y medir fibrosis con T1 mapping, el VEC en 

secuencia T2 mapping o con realce tardío con 

Gadolinio, el cual es un componente reversible 

asociado con la mejoría de la función hepática luego 

de suprimir el consumo del alcohol o con el 

trasplante hépatico. Los cambios son detectados de 

manera precoz antes de que se expresen 

clínicamente. La fibrosis miocárdica extensa sugiere 

que el remodelamiento postrasplante hepático es 

improbable y sugestivo de enfermedad irreversible. 

Las IRMc son contrarrestadas por lo inespecífico de 

sus hallazgos, la baja disponibilidad en todos los 

centros y su alto costo.(12) 

 

Biomarcadores 

Las Troponinas cardíacas I y T forman parte del 

aparato contráctil de los miocitos y son marcadores 

de injuria miocárdica en infarto de miocardio, 

insuficiencia cardíaca, embolismo pulmonar, 

miocarditis, etc. Actualmente se miden con tests de 

alta sensibilidad, high sensitivity cardiac troponin I 

o T (hs-cTnI o hs-cTnT, respectivamente), y están 

asociadas con la severidad de la CMC. Un estudio 

sobre 467 pacientes con cirrosis hepática sin 



 

  

 

Revisiones de Literatura 
Revista de la Facultad de Ciencias Médicas de Córdoba 2024; 81 (2): 432-452 

443 

insuficiencia cardíaca ni enfermedad coronaria 

previa, midió hs-cTnI antes del trasplante hepático y 

mostró que 12% la tenían elevada por arriba del 

percentil 99 (>0.04 ng/mL) y el resto tenían valores 

normales. El grupo con hs-cTnI elevada tuvo una 

mortalidad a 30 días y a 1 año significativamente 

más alta postrasplante hepático.(35)  

Wiese y col mostraron una fuerte correlación 

entre niveles elevados de hs-cTnT (>8 ng/L) con 

mortalidad.(36) Otro estudio no mostró diferencias en 

los valores de Troponina I antes del trasplante entre 

los sobrevivientes y los no sobrevivientes, pero a 

partir del primer día postransplante hepático, si los 

valores de Troponina I estaban elevados >0.215 

ng/mL la diferencia de mortalidad fue significativa 

con una sensibilidad de 60% y un valor predictivo 

negativo de 94%.(37)  

Li y col en un estudio retrospectivo mostraron 

que los pacientes con un evento descompensante 

agudo tenían niveles elevados de hs-cTnT 

comparados con los que no tuvieron un evento agudo 

y esto correlacionó especialmente con hemorragia 

digestiva, sugiriendo que los eventos agudos 

descompensantes de la cirrosis repercuten 

severamente sobre la función cardíaca.(38)  

Las altas concentraciones de Troponina I están 

asociadas a una disminución del índice de volumen 

sistólico y disminución de la masa ventricular, 

probablemente como respuesta a lesiones 

microvasculares subyacentes.(39) Otros estudios no 

utilizaron hs-cTn por lo que podrían no ser 

comparables, el número de pacientes en general fue 

pequeño y la metodologías no fueron similares, por 

lo que un punto de corte específico aun no ha sido 

establecido, pero todo sugiere de que las mediciones 

de hs-cTn podrían ser útiles en la CMC en el periodo 

pre y postrasplante.  

Los péptidos natriuréticos cardíacos ANP, BNP, 

NT-proBNP son secretados por los cardiomiocitos 

auriculares y ventriculares y sus concentraciones se 

elevan en la insuficiencia cardiaca tanto sistólica 

como diastólica debido al aumento de las presiones 

intracavitarias y estiramiento de las fibras 

miocárdicas (fenómeno de estiramiento-secreción), 

y además BNP o NT-proBNP se elevan por la 

inflamación miocárdica mediada por IL-1B y 

TNFα.(40)  

Existe una estrecha correlación entre los niveles 

de NT-proBNP con el agrandamiento de la AI, la 

disfunción diastólica y la severidad de la hepatopatía 

medida por los scores Child-Pugh y MELD y la 

presencia de ascitis.(41) BNP y NT-proBNP están 

asociados con el espesor del septo interventricular, 

el índice de volumen de AI (LAVI), E/e' y la 

disfunción diastólica.  

Los niveles plasmáticos de BNP >391 pg/mL en 

el primer día postoperatorio de trasplante hepático 

identificó a un grupo de pacientes de alto riesgo que 

requirieron diálisis y tuvieron mayor mortalidad,(41) 

y ANP aumenta en la cirrosis con ascitis debido al 

agrandamiento de la AI y al incremento del volumen 

sanguíneo circulante. Por lo tanto, desde el punto de 

vista clínico, tan importante es el aumento de los 

biomarcadores en la etapa pretrasplante como la 

disminución o aumento en el período postrasplante 

hepático. BNP y NT-proBNP son marcadores 

sensibles de la disfunción miocárdica y existe un 

paralelismo entre sus aumentos y la progresión de la 

enfermedad hepática subyacente, lo cual 

ensombrece el pronóstico.  

Por otro lado, los niveles plasmáticos de proteína 

C reactiva (PCR) correlacionan con la severidad de 

la clase de Child, indicando la actividad inflamatoria 

en la cirrosis.(36)  
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Galectina-3, producida por los monocitos y 

macrófagos, es un biomarcador de fibrosis y 

remodelamiento ventricular que está en 

concentraciones elevadas en los corazones de 

pacientes cirróticos; estimula la producción de 

TNFα el cual es un factor patogénico en la CMC. 

Está asociada con la disfunción diastólica, inicio y 

progresión de la fibrosis tanto miocárdica como 

renal y al ser aclarada por el hígado el deterioro de 

la función hepática aumenta sus niveles 

plasmáticos.(42,43)  

En pacientes con cirrosis avanzada se deberían 

medir biomarcadores básicos como NT-proBNP y 

Troponina; sus niveles plasmáticos elevados 

correlacionan con la severidad de la hepatopatía y la 

disfunción cardíaca, son dinámicos y su variabilidad 

depende del tratamiento dirigido a la hepatopatía. 

 

 

 

 

 

La Figura 2 resume la evaluación sugerida para CMC. 

 

Figura 2. Evaluación diagnóstica de Cardiomiopatía Cirrótica 

BNP: Brain Natriuretic Peptide: ECG: electrocardiograma; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; MELD-Na: Model for End-Stage Liver Disease-Na 

score; NT-proBNP: aminoterminal pro-brain natriuretic peptide; SLG: strain longitudinal global: TDI: imágenes de Doppler tisular 
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Diagnóstico diferencial con cardiopatía 

isquémica y alcohólica 

El diagnóstico de CMC está basado en las 

anomalías detectadas en las imágenes de doppler 

tisular en ausencia de enfermedad cardiaca pre-

existente; tanto la cardiomiopatía alcohólica como la 

isquémica pueden manifiestar hallazgos similares en 

el ecocardiograma de reposo por lo que resulta difícil 

hacer este diagnóstico diferencial solo por este 

método. En la cardiopatía isquémica predominan 

clínicamente los factores de riesgo como sexo 

masculino, edad >50 años, hipertensión arterial, 

hiperlipidemia, diabetes, tabaquismo, hipertrofia 

ventricular o enfermedad cardíaca previa. Si hay >3 

de estos factores, la probabilidad de enfermedad 

coronaria con obstrucción de arterias epicárdicas 

>50% es alta. En estos pacientes, en el 

ecocardiograma son evidentes las anomalías 

segmentarias de la motilidad parietal ventricular 

comparada con los hallazgos levemente difusos o sin 

cambios de la motilidad del VI que se ven en la 

CMC. El antecedente de abuso de alcohol como el 

de angina de pecho y los factores de riesgo 

cardiovascular aportan elementos para hacer las 

diferencias en estas patologías. La cardiomiopatía 

alcohólica presenta más episodios de insuficiencia 

cardiaca clínica comparada a la CMC. 

La insuficiencia cardíaca isquémica presenta 

factores de riesgo cardiovascular y angina de pecho, 

aunque no siempre está presente. Cuando hay 

sospecha, es imprescindible descartar o confirmar la 

isquemia con estudios complementarios porque 

pueden coexistir ambas entidades.  

 

 

 

 

Screening para enfermedad coronaria 

concomitante  

La enfermedad aterosclerótica coronaria al 

menos moderada está presente en el 30% de los 

pacientes cirróticos, asociada a factores de riesgo, 

especialmente en individuos con esteatohepatitis no 

alcohólica (NASH). El diagnóstico no invasivo para 

enfermedad coronaria incluye ecocardiograma de 

estrés con dobutamina, SPECT miocárdico de 

esfuerzo o con dipiridamol, angiotomografía 

computada coronaria (AngioTAC) y las IRMc. Un 

estudio con AngioTAC demostró un score de calcio 

coronario más elevado en la cirrosis alcohólica que 

en otros tipos de cirrosis y que en la población 

general, aunque no hubo aumento de la mortalidad 

asociada a la aterosclerosis coronaria.(44) Las IRMc 

con dipiridamol aporta datos acerca de la perfusión 

miocárdica, y con T1 mapping, T2 mapping y VEC 

con Gadolinio podría diferenciar otras 

cardiomiopatías por sus patrones característicos 

(cardiomiopatía hipertófica, dilatada, 

hemocromatosis, amiloidosis, sarcoidosis, etc.). 

Finalmente, en pacientes seleccionados con 

síntomas o signos de isquemia miocárdica o previo 

al TH, el estudio invasivo es la angiografía 

coronaria.(1) Figura 3. 
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Figura 3. Evaluación de pacientes con sospecha de enfermedad coronaria antes de trasplante hepático. 

                         AngioTAC: angiotomografía computada 

Limitaciones 

Esta revisión tiene algunas limitaciones. Primero, no es una revisión sistemática y algunos artículos relevantes 

pueden no haber sido citados y, en segundo lugar, no se realizó una evaluación formal de la calidad de la literatura. 

Discusión y/o conclusión 

El ECG permite detectar el QTc 

prolongado, el cual puede ser reversible después de 

TH. Además, combinado con la IA permitiría 

detectar con precisión el compromiso cardíaco en la 

cirrosis hepática, aun en estadio subclínico. El test 

de caminata de 6 min tendría valor predictivo antes 

de realizar el TH, aunque más estudios son 

necesarios para confirmar estos hallazgos. El test de 

ejercicio cardiopulmonar es más complejo y costoso 

por lo que su uso está limitado a pocos centros, pero 

también es útil para predecir eventos 

cardiovasculares y sobrevida pre y postrasplante 

hepático. Los biomarcadores de injuria miocárdica, 

hs-cTnI y hs-cTnT, están elevados en algunos 

pacientes con CMC y se asocian con mayor 

mortalidad a 30 días y a 1 año postrasplante 

hepático. También, se elevan cuando hay un evento 

descompensante agudo como las hemorragias, lo 

cual implica un pronóstico más sombrío. Los 

péptidos natriuréticos ANP, BNP y NT-proBNP 

correlacionan estrechamente con la disfunción 

diastólica y el agrandamiento de la AI, la disfunción 

sistólica y los scores Child-Pugh y MELD y la 

presencia de ascitis. Además, BNP y NT-proBNP 

son indicadores del proceso inflamatorio miocárdico 

mediado por citoquinas, especialmente IL-1B y 

TNFα. La PCR, marcador de inflamación, 

correlaciona con la severidad de la clase de Child-

Pugh, mientras Galectina-3, un marcador de fibrosis 

y remodelamiento ventricular, se asocia con la 

disfunción diastólica y el inicio y progresión de la 

fibrosis miocárdica. Los criterios de diagnóstico por 

imágenes están basados en la ecocardiografía con 

doppler tisular, especialmente para la detección 

precoz de disfunción diastólica del VI, y la pesquisa 

precoz de disfunción sistólica a través del SLG, 
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mucho más preciso que la FEVI. El Eco-3D aporta 

imágenes y mediciones de gran precisión, similares 

a la IRMc, pero está limitado en ocasiones por 

razones técnicas (ascitis con disnea, mala ventana 

acústica). Las IRMc son una gran promesa y están 

en evolución para el diagnóstico y seguimiento de la 

CMC; las mediciones de T1 mapping (inflamación y 

fibrosis), T2 mapping (edema) y la fracción de VEC, 

eventualmente con contraste con Gadolinio, detectan 

cambios antes del inicio clínico de la disfunción del 

VI. Adicionalmente, el VEC aumentado puede 

predecir un mal resultado del TH, pero si está 

aumentado y la función sistólica está conservada, el 

pronóstico postrasplante es mejor y las anomalías 

pueden ser reversibles después de 1 año. Finalmente, 

es importante tener en cuenta la enfermedad 

coronaria asociada a la CMC, sobre todo en los 

pacientes con NASH, una de las causas principales 

de cirrosis actual, y para ello hay herramientas de 

diagnóstico muy precisas (SPECT, ecocardiograma 

de estrés, AngioTAC, IRMc, cinecoronariografía). 
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