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RESUMEN 

Introducción: 
Los pacientes con cirrosis hepática, presentan un riesgo elevado de desarrollar 
anormalidades especificas de la mecánica pulmonar, la hemodinámica y la 
relación ventilación I perfusión que afectan en forma adversa la calidad de vida 
y la longevidad. En estadios tempranos, la disnea y ta taquipnea, son las 
alteraciones atribuibles a los efectos inespecificos de la enfermedad crónica. 
El grado de 1nsuficienc1a hepática no predice el grado de afectación pulmonar; 
sin embargo, la h1poxem1a y los corto-orcuitos 1nlra-pulmonares son comunes 
en el paciente cirrótico. en 20 al 40% de los casos 
La presencia de enfermedad pulmonar con1ra1nd1ca el uso de fármacos 
aceptados en la prevención de la hemorragia en el paciente cirrótico. 
Objotivo: 
Analizar la frecuencia y patron de anormalidades pulmonares en pacientes 
cirróticos. comparados con un grupo control de pacientes sanos. 
Tipo do estudio: 
Prospectivo, comparativo y transversal. 
Material y métodos: 
Se evaluaron 151 pacientes con cirrosis hepat1ca y 100 controles. Se 
analizaron sus caractenst1e<1s dcrnograficas y ciinicas, por medio de 
evaluación ctin1ca, pruebas bioquirrnc.,s b1oquim1ca. estudios de uttrasonografia 
y endoscopia. ademas de electrocardiograma. rad1ografio:i de tórax y pruebas 
de runcJón respiratoria 
Resultados: 
Las alteraciones fueron s1gn1fic.,tivarnente rna~·orcs en los pacientes cirróticos 
que en los controles y consecuentemente los estudios fueron considerado5 
normales en un a menor proporción en los pacientes con c1rros1s· radiografía de 
tórax (72 5º,~ vs. 85~'.>). y espnornctria (56(;/º vs 92~1º) En cuanto a las 
alteraciones en el t100 de pairan esp1romctnco también se encontraron 
diferencias s1gnificat1vas entre pacientes y controles obstruct1vo ( 13% vs 4% ). 
res1nct1vo ( 15% vs 4%) y mixto ( 14% vs 0%) 
Conclusiones: 
Los resultados sugieren que las alterac1ones pulmonares son rnas frecuentes 
en los pacientes con 1nsuf;aenc1a hepat1ca crónica. to cual ¡ust1f1ca ta 
realizacion de pruebas de func1on resp1ratona tanto al in1c10 de su estudio 
como penódicarnente. corno parte de su evaluación integral. teniendo en 
cuenta que corno parte fundamental de su tratamiento. reciben rned1carnentos 
del 11po beta-bloqueadores. rrnsmos que se encuentran contraindicados en 
alteraciones pulmonares de tipo obstruct1vo 
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INTRODUCCIÓN 

Los pacientes cirróticos presentan un riesgo mas elevado de desarrollar 

anormalidades especificas de la mecánica pulmonar. la hemodinámica y la 

relación ventilación I perfusión. que pueden alterar en forma adversa la calidad 

de vida y la longevidad. { 1 J 

Los pnncipales síndromes pulmonares asociados a la enfermedad hepática 

crónica son los siguientes: 

1. Síndrome Hepato·pulmonar: C:imctenzado por vasodilatación 

pulmonar, condicion:mdo por diversos grados de hipoxemia. 

2. Hipertensión porto-pulmonar· vasoconstricc1ón pulmonar obliterante 

con falla cardiaca derecha eventual 

3. Deficiencia de alfa 1 anti-tripsina enfi~ernil P<1nacinar. que da como 

resultado obstrucción al flu10 aéreo cspiralono 

4. Hidrotórax hepático: es la presencia de derrame pleural, (trasudado) 

con la subsecuente atelectas1a pulmonar (1.2.3) 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

El síndrome hepato-pulmonar: se caractenza por la triada característica: 

cnfcm,eoad hcpatica previa, h1poxcmia ar1enal y dilawc1ón vascular mira-

pulmonar. 
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Esta entidad cHnlca fue reconocida por primera vez en 1884 por Flückiger, sin 

embargo, fue hasta 1977, cuando Kennedy y Knudson. la consideraron como 

un sindrome. 

El factor relajante del endotelio es aparentemente la principal causa de las 

alteraciones vasculares pulmonares. (3,4) 

CUADRO CLINICO 

La sintomatologia. es consecuencia de la insuficiencia hepática per se como 

ascitis. ictencia. hemorragia de tubo digestivo, y por parte del componente 

pulmonar son la ortodeoxia. hipocrallsmo digital y cianosis. 

Durante los estadios tempranos. los sinlomas como la disnea y taquipnea. por 

lo común son atribuidos a la falta de acond1aonam1ento y defectos 

inespecificos de una enfermedad crónica, sin embargo, es importante recalcar 

que el grado de d1sfunaón hepática no predice la magnitud del proceso 

pulmonar. sin embargo, la hipoxerrna o los cortocircuitos pulmonares son 

comunes en la arros1s. ya que afecta del 20-40% de los indMduos evaluados y 

la h1poxem1a puede ser grave, con una Pa02 de menor de 60 mm Hg en 

pacientes seleccionados. (5) 

Por lo tanto. el desarrollo de hipox1a como una complicación de la cirrosis 

indica en el paoente cirrótico a largo plazo mal pronóstico en ausencia de un 

tratamiento definitivo. (4-5) 
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FISIOPATOLOGIA 

Las manifestaciones pulmonares más comunes en la hepatopatia crórnCJ. son 

las alteraciones en la mecan1ca pulmonar debidas a la presencia de asc1us y 

cortocircuitos intra-pulmonares y anormalidades del intercambio de gaseoso. 

La acumulación de asc111s puede provoc.-:ir alteraciones s1gn1f1cat1vas de la 

mecánica pulmonar. a través de defec:os sobre las presiones intra-abdorn1nal 

e inlra-toracica y las alteraciones acompa1íantes de los volúmenes toracicos.(5) 

Y es entonces, donde se presentan síntomas respiratorios e h1pox1a asociada a 

la acumulación de liquido pentoneal. Sin embargo. presentan una respuesta 

terapéutica f¡¡vorable a la pamcentes1s de gr;:in volumen. 

Con la compresión del diafragma. las pruebas de función pulmonar, se 

caracten;:an por una d1sr111nuc1ón del volumen pulmon¡¡r medio. capacidad 

residual funcional y la capac1d<1d pulmon¡¡r total. ademas. de que la capacidad 

de difusión se encuentra d1sm1nu1da. (6) 

La dinámica de aire. como los volúmenes espiratorios for;:ados (FEV 1 o FEV 

25%-75% ). en gene•al no esta afectacJa . .i menos que haya una enfermedad de 

las vías aere.::is coexistente No obstante. la perdida progresiva de los 

volúmenes pulmonares v del area de superficie alveolar funcional. puede dar 

como resultado ur.1 n1poxem:a manifiesta (7) 
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El slndrome hepato-pulmonar, es más complejo desde la perspectiva 

fisiopatológica y con frecuencia no es tan obvio dinicamente, este síndrome 

puede coexistir con una disfunción pulmonar mecánica por presencia de ascitis. 

sin embargo, es importante resaltar. que la presencia de cortocircuilos intra

pulmonares es el principal determinante de la alteración del intercambio de 

gases y puede desarrollarse en ausencia de ascitis u otros indicios de 

enfermedad avanzada. la fracción de cortocircuitos intra-pulmonares puede 

aumentar, con el ejercicio y con cambios poslurales. 

(8·9) 

De hecho, la presencia de síntomas pulmonares graves, puede justificar un 

trasplante de hlgado ortotópico. ya que hasta este momento, esta opción es 

considerada como el único tratamiento eficaz. 

la saturación de oxigeno se denomina 011odeo:xia, cuando se adopta la 

posición erecta, hay desv1aoón de la sangre hacia los lechos precapilares 

dilatados en las zonas basales. debido a los efectos de la gravedad. dando 

como resultado el aumento del cortoorcu1to y exacert:>ación de h1poxem1a (9) 

Se han propuesto vanas teorías para poder explicar estos cambios 

circulatorios, en estudios con seres humanos. la determinación de noveles de 

plasmáticos elevados de catecolaminas (adrenalina). se corTelaoona en forma 

positiva con Ja circulación h1per-cmetica. lo cual sugiere un papel causal (10-12) 



Dentro de la patogénesis de la vasodilataclón intra-pulmonar puede ser 

atribuible a la producción de óxido nitrico en el paciente con hepatopatia 

crónica. (13) 

Los estudios de otros mediadores, como la somatostatina, tromboxano A2., 

deficiencia de sintetasa de prostaciclina. también condicionan la presencia de 

hipertensión pulmonar grave e hipertensión portal. 

Otra condición anómala, es el aumento de la presión arterial pulmonar, 

determinada mediantP cateterismo cardíaco. un valor > 25 mm Hg, alteración 

que se ha llegado identificar en un 20% do los pacientes. 

La etiología se justifica con los cambios hemodinámicos. estado de circulación 

hiperdinñmico, exceso de volumen central y proliferación de factores 

endoteliales libróticos. (11, 13-14) 

DIAGNOSTICO 

La mayor mort>i-mortalldad asociada con estos slndromes pulmonares. 

requiere de un alto gmdo de sospecha. un enfoque sistémico del diagnóstico y 

manejo, en los pacientes con orros1s conooda la .:iparic1ón de fatiga o disnea, 

no debe ad¡ud1car5c a la enfermedad hepat1ca crónica sin una mayor 

evaluaoón. onic1almentc debe dcterrrnnarse la saturación de oxigeno en reposo 

y con el c¡erc100. en forma no 1nvas1va. para 1dcnt1ficar a los paoentes en 

situación de nesgo 

n 



La medición úe gases en sangre arterial, proporciona una medición más 

definitiva del aporte de oxigeno y ayuda a calegorizar el defecto de la 

oxigenación como leve (Pa 0 2 > 80mm Hg), moderado (Pa 0 2 = 60-80 mm Hg) 

grave. (15) 

La desaturación inducida por el ejercicio es común y puede llevar a la 

subestimación de la gravedad del trastorno. 

Las pruebas de función pulmonar proporcionan una mayor información, de los 

defectos del volumen pulmonar y la capacidad de difusión. ayudando a excluir 

otras causas de hipoxia, como por ejemplo una enfermedad restrictiva o bien 

obstructiva. 

Los hallazgos flsicos de ascitis a lensión o un derrame pleural. sugieren un 

papel de volúmenes respiratorios disminuidos y el traba¡o de la respiración 

aumentada. (15-17) 

Las técnicas de eliminación de gases inertes para evaluar la relación 

ventilación I perfusión, la determinación de gases artenales, y la diferencia del 

contenido de oxiger.'J alveolo-anenal, son parametros disponibles en la 

mayoría de los laboratonos de funaon pulmonar hosp1talanos. 

Una variedad no invasiva de evaluaaon de saturación de oxigeno es la 

determinación de oxrmetria de pulso. la cual tiene una sens1b1hdad del 96% y 

7 



especificidad del 76%, pero requiere en la mayoria de los casos determinación 

de gases arteriales. (18) 

La realización de una angíografia pulmonar, para descartar la posibilidad de 

cortocircu1to5 dominantes. 

Recientemente. se ha demostrado que las mediciones no invasivas como la 

centellografía de todo el cuerpo. con macro-agregados de olbúm1na marcados 

con lecnesio - D9rn y la ecocardíografia con sustancia de contrasto, son útiles 

en la detección de cortoc1rcu1tos. (18-20) 

TRATAMIENTO 

El manejo clínico de las anormalidades mecánicas de la función 11entilatoria, se 

centra en el control de la ascitis y retención de líquido características de la 

cirrosis. a corto plazo, la administmción de oxígeno suplementano por 11ia nasal 

y I o a travi::s de un<1 mascanll<1 facial. proporciona alivio sintomático; pero es 

necesario. una evalu.:ic16n ciiri1ca para ascgurnr un volumen intra~vascuJar 

adecuado. ausenc1;:i de neumonia y de otros factores contribuyentes. 

Obviamente la sangre, es el me¡or trat<1m1ento de un ba¡o volumen íntra-

vascular cuando la hemoglob111;i es menor de 10 g/dl. ademas de qud en la 

mayoría de los paaentcs se ¡ust1f:c.,, la cuidadosa consideración de un 

cortoc1rcu1to hepato-pulmonar ( 12.14, 19) 

La paracentesis e•·acuaCora ce un volumen de 3 :1tros o mas, ha demostrado 

ser segur.J en el m¡1nc¡o Ce la disnea asoc:~v.!a con un:l ~JSC;t;s 3 tens1on. ya 
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que aumenta en rorma significativa el volumen de reserva espiratoria. 

capacidad vital, capacidad residual funcional y capacidad pulmonm total, el 

Oujo de aire no resulta arectado y no hay eíeclos variables de la oxigenación. 

Cuando coexiste derrame pleural. como un equivalente de la ascitis no hay 

necesidad de realizar toracocentes1s especifica. a menos que el derrame sea 

masivo. La mayorla de estos derrames me¡oran con el control de la asc1t1s. sin 

embargo, el tratamiento a largo plazo, es el control de la formación de la ascitis, 

es por medio de la restricción del sodio de la dieta. uso de diuréticos, para 

promover natriuresis, así como la reducción de las presiones portales. 

(10, 12, 16) 

Siendo el objetivo del tratamiento. minimizar la acumulación de liquido y 

prevenir el desarrollo de alteraciones pulmonares. 

Se requiere de oxigeno suplementario. para superar cualquier contribución de 

la desproporción ventilación I perlus1ón y la vasoconstricción hipóxica alterada. 

Y mejorar el aporte de oxigeno a los le¡idos. 

Además del control de la aso!Js y la opt1m1zaoón de la hemodinám1ca s1sl6mica 

y pulmonar pueden ser adyuvantes importantes 

Dado que la fisiopatologia de las alteraoones pulmonares es comple¡a, es 

manejo dínico es desafiante. sin embargo. el terapéutico es un1camente de 

sostén y francamente desalentador ( 18) 
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Finalmente, la cirrosis hepática es una entidad, con afección multi-s1stém1ca, 

que puede afectar la función pulmonar y condicionar complicaciones graves por 

lo tanto es importante conocer la frecuencia con que se presentan las 

alteraciones pulmonares. llevando a c.--ibo pruebas de func:ón pulmonar. 

enrermednde5 concorn1tuntes. unorn1ul1dad en la rud1ogrufia de tórax. 

La frecuencia de allerac1onec pulmonares 1dent1fic.>das por medio de pruebas 

de función pulmonar son mayores en el paciente cirrótico. comparada con las 

encontradas en un grupo de voluntanos aparentemente sanos. 

PRONOSTICO 

Con el tratamiento de sostén, el pronóstico es malo, ya que se reporta una 

mortalidad global en el sindrome hepato-pulmonar del 41%. a 2 ai'ios de 

seguimiento. Hastn el momento. la un1c., allcmallva terapéutica definitiva es el 

trasplante hepático (20) 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

1() 



JUSTIFICACIÓN: 

La presencia de enfermedad pulmonar de tipo obstructivo. contraindica el uso 

de fármacos (beta-bloquadores). del tipo de propranolol. el cual es un beta 

bloqueador adrenérgico no selectivo. que estimula la demanda del oxigeno 

miocardico y la contracción del músculo liso bronquial. favoreciendo la 

presencia de bronco-espasmo. 

Estos medicamentos son aceptados en la prevención de la hemorragia en el 

paciente cirrótico, entre otros múltiples usos. 

El cirróttco con alteraciones pulmonares. es un paciente muy labil. por las 

complicaciones a largo plazo. por lo que el mane10. debe estar encaminado a 

evitar en medida de lo posible. el detenoro progresivo en su estado card10-

pulmonar. así como la repercusión a nivel hepatico. 

Sin embargo. aunque no se conoce la frecuencia con que se presentan las 

alteraciones pulmonares. generalmente no se realizan pruebas de evaluación 

respiralona previamente a la indicación de los beta-bloqueadores 

Por lo que el presente 1raba10. trata de evaluar la utilidad de las pruebas de 

función resp1ratona. en la valoraaón integral del paciente arróttco con 

hipertensión portal. 
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OBJETIVO GENERAL 

1.1. Comparar la frecuencia de alteraciones pulmonares, mediante pruebas de 

función pulmonar en el paciente cirról1co, pertenec1enles a la clínica de 

Hipertensión Portal. del servicio de Gastroenterologia. con un grupo de 

personas sin alteraciones en las pruebas de funaonam1ento hepático. 

OBJETIVO ESPECIFICO 

1.2. Identificar las anormalidades de la funcional pulmonar en pacientes con 

insuficiencia hepatica crónica. 

IZ 



MATERIAL Y METODOS 

LUGAR DONDE SE REALIZO EL ESTUDIO 

El estudio se des•irrollo en el Departamento de Gastroenterologla y Terapia 

Respiratoria del Hospital de Especialidades CMN Siglo XXI "Dr. Bernardo 

Sepúlveda G" y Laboratorio de Gastroenterologia del Hospital de Pediatria 

CMN Siglo XXI. Instituto Mexicano del Seguro Social. 

México, Distrito Federal. 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Se incluyeron a todos los pacientes cirróticos. que acudan a la consulta de 

Hipertensión Portal, del servicio de Gastroenterologla, que cuenten con 

exámenes de laboratorio, gabinete y pruebas do función pulmonar. do febrero a 

agosto do 2002. 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio prospccllvo. comparativo y transversal. 



DESCRIPCION DE VARIABLES 

VARIABLE INDEPENDIENTE: Edad, género, etiologia de la cirrosis hepática y 

grado de 1nsufic1enc1a hepática de acuerdo a la escala de Child - Pugh. 

VARIABLE DEPENDIENTE: Alteraciones funcionales pulmonares. 

VARIABLE CONFUSORAS: Tabaquismo, ascitis y otras enfermedades 

concom1tantc5. 

TAMAÑO DE MUESTRA 

Para el tamar\o de muestra, se tuvo en cuenta que la frecuencia de 

altcracroncs pulmonares esperada en paaentes con insuf1cicnc1a hepática sea 

de aprox1madamcntc 30% y en controles s.anos de 5%. Considerando los 

diferenles grados de Ch1!d-Pugh se induirán 151 pacientes y 100 controles 

sanos. Total de 251 pacientes. 



CRITERIOS DE SELECCION 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Hombres y mujeres. mayores de 18 años, con diagnóstico de cirrosis hepática, 

que cuenten con pruebas de función respiratoria y radiografla de tórax. 

CRITERIOS DE NO-INCLUSIÓN 

Pacientes menores de edad y pacientes embarazadas. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Se exduirán los pacienJes que no cuenten con todos los estudios completos. 

IS 



PROCEDIMIENTOS 

a) Los candidatos para el estudio, acudieron a la consulta externa del 

servicio de Gastroenterologia, en la Clínica de Hipertens1on Portal. la 

cual se lleva a cabo, el día viernes a las 12:00 hr, en c:I quinto piso del 

Hospital de Especialidades CMN Siglo XXI ·or Bernardo Sepulveda G •. 

b) Una vez en la cllnica, la evaluación consistió en la realización de 

historia ctinica complela y exámenes de labomtono que comprenden: 

biometria hernat1ca. quirn1ca sanguinea. electrollto~; séncos. electrolilos 

urinanos. depuración ue crcat1nma. oruebas de función hepática 

completas. tiempos de coagulación. radiografía ele tórax asi como 

pruebas de función pulmonar 

e) La informacion fue compilada en las ho¡as de recolección de datos. 

d) Con la sintcs1s de los datos so realizó evaluación y análisis de 

resultados. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los resultados se presentan en porcentajes. promedios y desviación estándar. 

La comparación de los promedios entre grupos se llevará a cabo por medio de 

T de Student. y para comparar los porcentajes se utilizará la prueba X2
. Se 

considerarán significativos los valores de p< 0.05. 

CONSIDERACIONES ETICAS 

Se llevó a cabo el estudio de acuerdo. con los principios éticos que tienen su 

origen en la dedaración de Helsinki, la Ley General de Salud de la República 

Mexicana y la Normatrvrdad del Instituto Mexicano del Seguro Socral. El 

protocolo fue aprobado por el comrté de rnvestigaoón y étrca del Hospital de 

Especialidades. del CMN. Siglo XXI. 
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RESULTADOS 

La población de estudio estuvo conformada por 251 personas; un grupo de 151 

pacientes (hombres 85 y 76 mujeres) con insufic1enc1a hepal1ca cronica. con 

edad promedio de 55 años y 100 sujetos sanos (hombres 72 y mu1i::res 38 ) 

con pruebas func1on;iles hepat1c<1s normales y con ed;id promedio de 45 anos. 

Las principales carac1erist1cas clínicas y demograf1cas se describen en la tabla 

1. Se puede obsermr que la s pnnc1pales ~1usas do la insuficiencia hepat1ca 

fueron virus C y consumo excesivo de alcohol y el 22% presentó nsc1lis. 

TABLA 1. CARACTERiSTICAS CLiNICAS Y DEMOGRÁFICAS 

Pacientes Controles 
N(%) N (~',) 
151 100 

Edad (promedio) 55 40 .i.iw 
Gónero (MIF) 85176 72138 

Etiologin 
Alcohol 39 
Aleono! y Virus C 2 
Cirro~1s b1\1ar Pnmana 
Cnptoc;en1ca 26 
Deg Cav porl;J 4 
Tramo portn 4 
Virus B 4 
Virus C 69 

Reserva funcional 
A 79(52) 
B 53(35) 
e 19( 12.5) 

GRADO DE ASCITIS 
LEVE 27(10.7) 
MODERADA 28(11. 1) 
M/<SIVA 3(1.1) 



RADIOGRAFIA DE TORAX 

Las alteraciones en la radiografía de tórax fueron más frecuentes (p<0.05) en 

el grupo de pacientes cirróticos. que en los controles ( pacientes 28 % vs del 

15.% .). En la tabla 2 se describen los diagnósticos principales de la radiografla 

de tórax. 

TABLA 2. ALTERACIONES EN LA RADIOGRAFIA DE TORAX 

DIAGNOSTICO Pacientes No. ( %) 
Aortoescl/cardiomegal1a o 
Aortoescleros1s/ 
Granuloma pulmonar o 
Aortoescleros1s 10 (6.6) 
Atelectas1a 1 (.66) 
Ateroesclerosis 1 (.66) 
Cardiom/neumopatia 1 (.66) 
Cardiomegalia 3 (1.9) 
t Cav1dod izquierda 1 (.66) 
Derrame pleural 2 (1.3) 
Granuloma lob inl 1 (.66) 
Granuloma derecho o 
Nódulo calaticado 1 (.66) 
Nódulo pulmonar derecho 1 (.66) 
Normal 97 (72.5) 
Patrón intersticial o 
Sobredistensión o 

Pruebas do Función Pulmonar 

Control No. (%) 
2 (2) 

1 (1) 
6 (6) 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
2 (2) 
1 (1) 
o 
1 (1) 
85 (85) 
1 (1) 
1 (1) 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Se encontraron diferencias s1gnilicat1vas (p<0.05) entre los pacientes con 

insuficiencia hcpá!lca y los controles. en todas las vanablcs esp1rometncas 

analizadas: CVF (87 vs 103 ). FEV 1 ( 85 3 vs 108 9). FEV 1/CVF (94.9 vs 

80), FEF 25-75% (87.6 vs 100), FEP (76 5 vs 113 7). 



El patrón espiromelrico en los dos grupos de es1ud10 se presenla en la tabla 3: 

TABLA 3. VARIABLES ESPIROMETRICAS 

CVF 
FEV 1 
FEV1/CVF 
FEF 25-75% 
FEP 

Pacientes 
87+20 
85+22 
94+10 
87+34 
76.5+29.2 

PATRON ESPIROMETRICO 

Controles 
103+15 
108.9 +17 
80+7.5 
100+34 
113+26.4 

Valor de p 
.0001 
0001 

.0001 

.0034 

.0001 

En general. la frecuencia de allcracionP.s en el patron espiromélrico. fue 

signilical1vamen1e mayor en los pacientes con insuficiencia hepálica crónica 

comparado con el grupo control. además eslas d1fcrenc1ils. se conservaron 

signific;i11vils cuando se comparmon los diferentes pntroncs de alleración del 

patrón espiromótTJco: obslrucl1vo ( 13.9% vs 4%). rcslnclivo ( 15% vs 4%), mixto 

(14% vs 0%). norm;il (56 2% vs 92%). 

TABLA 4. FRECUENCIA Y DISTRIBUCION Dt:L PATRON ESPIROMETRICO 

Patrón ospiromótrico 

Normal 
Obslruchvo 
Restnct1vo 
Mixto 
TOTAL 

Pacientes Controles 
Nf%) NI%) 
151 (100) 100 (100) 

85 (56 2) 92 192) 
21 113 9) 4 (•I) 

23 (15) 4 (4) 

22 (14) o 
151 (100) 100 ( 100) 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Valor do P 

o 0001 
o 019 
o 009 
o 0001 



DISCUSIÓN 

La frecuencia de alteraciones pulmonares en el paciente con insuficiencia 

hepática crónica. de acuerdo a la literatura mundial. tiene un intervalo de 

presentación aproximado del 20 al 40%.(5) la hipoxemra y el aumento de los 

corto-circuitos intrn-pulmonares constituyen las principales alteraciones, las 

cuales están condicionadas por los cambios hemodinámicas propios del 

paciente cirrótico. (5.6) 

La enfermedad hepática per se condiciona. este tipo de alteraciones, sin 

embargo no esta demostrado que el grado de insuficiencia hepática, sea 

directamente p;~·;>orcional al grado de afección pulmonar. Se ha sugendo que 

una de las condiciones asociadas de mayor 1mportanc1a es la presencia de 

llquido libre en la cavidad peritoneal (ascitis). este es un factor adverso. que 

predispone cambios intra-pulmonares. caracterrzados por d1sm1nución a nivel 

del intercambio gaseoso. lo cual condiciona h1poxem1a (6.8) La presencia de 

ascitis predispone a que el patrón espirométnco con tendencia al tipo 

restrictivo. que se traduce en disminución de la capacidad funcional pulmonar 

total y capacidad pulmonar total. además de que la capaadad de d1fus1ón, se 

encuentra por deba¡o de los niveles óptimos La FEV 1 o FEF 25-75% se 

encuentran por deba¡o de sus valores normales. lo que se traduce en un estado 

de hipoxem1a. Cond106n frecuente en nuestro gnJPO oc pacientes cirroticos. sin 

embargo es importante recalcar. que la t11poxem1a se puede prcsent<lr como 

resultaoo de otras cond1aones concomitantes como por e¡emplo la neumopatia 

obstructiva crónica o el tabaquismo. que puede en si cond1oonar altcraoones 

de tipo obstruclivo. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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CONCLUSIÓN 

Las alteraciones en el patrón espirométnco. fueron significativamente más 

frecuentes en el paciente con insuficiencia hepática crónica que en el grupo 

control • La proporción de 54% supera discretamente a la reportada en la litera 

mundial. 

Dada la alta lrecucnc:n de atter;ic1ones pulmonares encontraaas en este grupo 

de pacientes con 1nsufic1enc1a hepalica crónica se sugiere la realización 

periódica de pruebas funcionales respiratorias como parte del estudio integral 

del paciente c:rrohco. 

El estudio con pruebas funcionales respiratorias probablemente permitir¡'¡ una 

indicación mas adecuada de los beta-bloqueadores. si se tiene en cuenta que 

ellos pueden exacerbar o deteriorar la función pulmonar. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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ANEXO 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DA TOS 

NOMBRE: EDAD: SEXO: M F 

ETIOLOGiA: 

DIAGNOSTICO: 

ESTADIO: CHILD A B c 

TRATAMIENTO: 

ESTUDIOS DE LABORATORIO: 

BIOMETRiA HEMATICA 

ouiMICA Sf,NGUINEA 

ELECTROLITOS SERICOS 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPÁTICO COMPLETAS 

TIEMPOS DE COAGULACIÓN ELECTROLITOS URINARIOS 

DEPURACIÓtl DE CREATINlllA EN ORINA DE 24 HR 

RADIOGRAFIA DE TORAX N AN ELECTROCARDIOGRAMA N AN 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO PULMONAR: 

CVF FEV 1 FEF 25-75% FEP 

PATRON ESPIROMETRICO 

ENFERMEDADES CONCOMITANTES 

INDICE TABAQUICO 

ENDOCOPIA 

GAMAGRAMA liEPATICO 

':"1 


	Portada
	Índice
	Resumen
	Texto
	Conclusión
	Referencias Bibliográficas



