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IHTROIJUCClOH 

El hlgado tienlf un papel pri•ordial l!n el orqani.s•o y qran 
cantidad d~ funciones.. Estas se e1•idenci•n clara11ente cuando el 
Or9ano sufre deterioro de las •is•as a consecuencia de una enfer­
•edad co•o sucede en la cirrosis hepatica. 

La cirrosis hepAtica ocupa 
degenerativos un lugar i•portante en 
•orbi-aortalidad mundial .. 

dantro de los padeci•ientos 
relación a las cifras de 

Una vez establecida la enferaedadr el trata•iento hasta 
ahora esta dirigido al control de las co•plicaciones y en relación 
a éstas dlti•as poco se conoce acerca de las consecuencias 
cardiopul•onares~~; de estas las que han despertado •és i.nt•r~s 
son los estados hiperdinéaicos y la hipertensión pulaonar. 

El presente trabajo se encaainó al t!studio de l• 
hipertensión pulwonar, las pri•eras publicaciones d~ esta 
asociación parten dt! un caso publicado por HantzM ~ a partir del 
cual aültiples co•unicaciones han aparecido en la 
ljt•ratura7•ªº•ª4•~º1 sin e•bargo, la aayor1a de los estudio5 son 
postaorten o casos aislados y hasta este aoaenta peraanece obscuro 
e·1 entendi•iento de su 'fisiopatologJa, asI como la dificultad dfl 
un reconociaiento temprano que cobra interés por ser causante de 
corpul•onale agudoº•ªº,~2 , que au•enta la •ortalidad del paciehte 
cirrótico. 

Hotivados por estos razonaeientos, asl co•o por Ja falta d~ 

e3tUdios publicados en Hdxi<:o se considero <:on1.1 eniente e'fectuar un 
estudio en un grupo de pacientes cirrbticos~ que per•itiera es­
tablecer un diagnóstico te•prano y aopliar el conoci•iento dtt la 
historia natural de la hipertensión pul•onar, asociada a cirrosJs 
hepatica con hipertensión porta. 



llHTECEDEHTES 

Por la relación estrecha que guarda ~l t~•a de estt! trabajo 
con la cjrrosis heptitica recordareaos algunos aspectos dtt esta en­
fer•edad relacionados con Ja3 coaplicaciones cardiopul•onar•s. 

Las co•plicaciones de la cirrosis ht!pática ocupan un lugar 
iaportante dentro del padeci•iento,. dado que en ocasiones es la 
priaera aanif'e3taci6n de la enfttr•edad y participan en la 
sobrevida:.,.a.a del pacitmttt cirrt>tico; algunas de t!llas han sida 
aás estudiadas por ser mas ~recuentes u bi'n aás llaaativas en 
cua~to a su presentacidn~ tal coao suced* en Ja heaorragia por 
v~rices esofbgicas secundarias a hipertt!nsión portal, Ja 
encefalopatla Portosist~aica, la ascitis, el sindroae hepatorenal 
y la peritonitis espont&nea. Otras son aenos estudiadas y su 
id~ntificacibn en la actualidad se c:o•ienza a 11sclarecer, tal co•o 
sucede con las co•pl.icac.iones cardiopul•or.ares que se mencionarán 
•ds adelante. 



La •levación d• pr•sit!>n dentro 
d•b•rse • dos condicion•s •n q•neral: 
t•ncia o bi•n •1 •uaento d11J flujo, •n 
c•us• obed•c• • la pria•ra condición. 

del sist••a port• pued• 
• l• eJevación d• l• r•sis­
l• •ayorJa de los c•sos la 

S• dice que la presión nor•al d• 1• v•n• port• •st~ •n •l 
r•ngo de S-1• aaH9, p•ro •s dificil •s•9ur•r •stos v•lor•s d•bido 
• la di'ficultad en la •edición de •sta pr•sión. 

Por d•.,inición h hip•rt•nsión port• i•plic• un •u••mto d• 
los ~alor•s ~n Ja cifra d• pr11sión d•l ~ist••• port• y •li•inando 
11rror•s ticnicos •n su ••dici6n, las det•rain•cion•s dir•ct•s 
dur•nt• actos quirórgicos d• aás d~ 3• c• d• •ou•, pr•sion•s 
intr••spllnic•s d• •js d• 17 ••H9 y pr•sidn •n cu~• d• v•n• 
h•p6tic• d• •js d• 4 ••Hg •n r•lacidn •l v•lor d• la pr•sión d• l• 
~•n• cava inf•rior, son indicador•s~real•s d~ hip•rt•nsi6n ,ort•. 

Se ha utilizado varios •~todos p•r• la ••dicJón d• l•s 
presiones en •l sisteaa porta, tanto indir•ctos coao dir•ctos 
<cuadro JJ, pero ad••As s• conocs •1 ri•sgo d• cad• uno d• ~Jlos 
asl co•o sus li•itacionesª•. L• •edición de la presión port• •n 
cuña ofrece algunas ventajas sobr• las otras ttcnic•s y por otra 
parte s• correlaciona con la cla~i~icacidn an•tóaic• d~ l• 
etiolog1a de la hip•rt•nsión porta <cu•dro 2 y •squ•••s>. 

El cuadro cllnico y el pronóstico de la hip•rt•nsión porta 
•star~ do•inado por la enfer•edad subyac•ntes asJ coao •l qrado de 
s•v•ridad d~ l• •isaa. 

CUADRO I 

HETODOS PARA LA HEDlCIOH DE LA PRESlOH 
VENOSA PORTAL 

HETODOS DIRECTOS. 

HETODDS INDIRECTOS. 

P•rcut~nea transespl4nica 

P•rcut'n•• tr•nshep6tica par•nquiaatosa 

'--H_•_d_i_c_i_d_n_•_n_c __ u_l'i_• ______________ .•.• _J 



CUADRO 2 

CLASIFICACIOH DE LA H!PERTEH$!0H PORTA 

A.- PREHEPAT!CA 

Presinusoidal 
8.- !HTRAHEPAT!CA Si.nusoz.da.1 

Postsinusoi dal 

c.- POSTHEPATICA 

HETODO DE HED!CIOH EH CUÑA DE LA 
PRES!OH VEHOSA PORTAL 

Catét~r enclavado 

ESOUEHA 



ESQUEHAS DE LA PRESIOH VEHOSA EH CUÑA EH 
COHDICIOHES HORHALES Y PATOLOGICAS 

HORHAL 

OIJSTRUCCIOH 

PRESIHUSOIDAL 

<Troabosis de la 
vena portaJ 

ESQUEHA 2 

ESOUEHA 3 
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COHPLICACIOHES PULHOHARES 

La inv1?sti9ación dtt las co•plicacion«s cardiopul•onares di? 
la cirrosis h•pAtic• fu~ • tr•v~s de obsrr•'•ciones •1nuc1osas de 
las necropsias de los paci•nt•s cirróticos. qur sin enfrr•ed•d 
c•rdiaca o pulaunar previa d•sarrollaban estas coaplicacion•s 
:1 ..... 7. 

Se han descrito vari•s alter•cion•s a niv•l pul•on•r en 
la wn~er•edad hep~tica severa ~2 : l• hipoxi• art•ri&l asoci8da s 
al~eraciones del VIQ, la f ibrosis pulaonar relacionada a 
h~patitis crónica activ•, los estados hiperdin~•icos con elevación 
del g•sto cardiaco y •U••nto en •l consuao dr ox1geno y la 
hi~ertensi6n pul•onar con parlnqui•• y v•n•s pul•onares nor••lws. 

HIPERTEHSIOH PULHOHAR 

En relación a Ja hipertensión pulaonar asociada a 
cirrosis h11p•tica los •studios inicial•s fu•ron por Hantr 6 qu• 
d•scribe un paciente con troabosis portal, d•s•rrollo de 
colater•les co•plicado con cor pulaon•l•, •l cual se atribuyó a 
•icrotro•bos alojados en lil circulación pulaonar. 

Post~rioraente Rydell 2 publica un caso d• cirrosi• h•pdtica 
Juvenil qu11 en .su evolución pre.sentó cor pul•onal• y •l •studio 
post •arte• •ostro adltiples fistulas arteriovenosas pulmonares. 
hallazgo que no se de•ostr6 en estudios posterior~s, en le que se 
encontr•ron •stas fistulas con un• localización subpleural focales 
y en ••nor cantidad. 

Hu11v11 años alas tarde •n un estudio r•trospflct ivo de 6 casos 
d• asociaci/Jn dtt h.ip•rten:siOn pul11onar con hipertens1.'0n porta por 
cirrosis, se concluye que Ja relac.i/Jn de hipertensión pul•onar y 
cirros.is hep•tica con hipertensión porta es coinc1dental y que Ja 
alteración pul•onar ttra secundari• a •.icrotroabos for•ado!l irr 
3itu o en Ja v1as colatttr•les portalesº. 

la aparición de cuatro •studios •~s•- 20~#~•ªº •n r«l•ción a 
l• asociación dtt estas dos entidad11s aaplieron aAls la infor•aczón 
•ctrrca dtt los ~ventas con los siguientes avanctt.!JI coaprnbttción 
heaodin&•ic• por cat~terisao de elevación d• l• presión pul•onar. 
el posibl• papel de los cortocircui~os portosist~•icos coao 
11varectdores de esta coaplicaciónr naciaiento d~ una teor1a 
diferente • Ja troaboeabólic• P•ra explic•r esta coaplicación y Ja 
evidencia de ca•bios histolóQicos en los vasos pul•onares no 
asociados a tro•bosis. 

Se h• c•lculado una prevalecencza de 0.3 a 0.7 por ciento 
en bas~ a los estudio~ reportados~~. la dificultad para tener 



datos aas exactos de esta coaplicaciOn s~ ha atribuido a qu~ la 
aayor1a de los estudios son retrospectivos en aaterial de 
autopsia; los estudios prospectivos son pocos asl, co•o Ja falta 
de un conoci•iento claro de la historia natural de esta 
complicación y la falta de un procedi•iento diagnóstico que 
detecte en for~a temprana los casos •ini•os o •oderados. 

Definición y etiopatoqenia. 

Ho se ha establecido una definicibn clara de esta 
complicación debido a la dificultad en el reconoci•iento de los 
estadios teapranos, pero existen varJos elementos que caracterizan 
a la enfer•edad: 

- Evidencia cllnica, radiolbgica o electrocardiogréfica 
de hipertensión pulmonar~º. 

Alteración histolbqica en vasos pul•onares asociados 
a esta enfer•edad32

• 

- Evidencia de hipertensión porta asociada o no a en­
fermedad hepatica~2 • 

Su etiologfa se desconoce, se han identificado alqunos grupos de 
riesgo de padecer esta complicación 32 , co•o son: pacientes con 
hipertensión porta, pero con especial atención en enfer•os con 
colaterale~ espontbneas extensas. pacientes con corto circuito 
portocava quir~rgico y pacientes con antecedentes de hip~rtensibn 
pul•onar familiar. 
Su patogenia se resu•e en una hipótesis que coabina factores de 
susceptibilidad individual, ~actores dieteticos o inaunologicos~ 7 -

Se postula que Ja hipert~nsibn pul•onar asociada a enferaedad 
hepBtica, esta posible•11nt• 'llediada por subtancias vasoactivas 
originada$ en el sistema grastrointestinal, probableDente no meta­
bolizadas en presencia de daño hep~tico o desarrollo de cortos 
circuitos, que permiten el acceso a los v~so$ pulmonares con 
acción presora sobre estos: esta teorJa fue postulada en 1960 por 
Heine•ann• y posterioraente revisada par Segel 7 • 

Caracterlsticas cllnicas y diagnósticas 

Cooo habla~os mencionado~ la historia natural esta 
co~plicación ~e desconac~. El cuadro clJnico incluy• pacientes 
asintoa&tjcos, enferoos con •anifestaciones cJinicns, 
electrocardioqrbfJcas y radiolóaicas de hipertensión pulaonar y 
suietos con cor pulaonaJe. 

En los pacientes asintoa~ticos pueden ya existir cambios en 
los vasos pul•anares, debidos a hipertensión pul•onar. 

Los individuos con sintoaatoloaia rcf1eren datos 
1n~speclficns cn•o disnea. fatiqabilidad y sincoae o •aren: a la 
au.scul~aciOn puede existir un ruido pulrtr>r1ar acer.tuado y soplo en 



el foco pulaonar de tipo sistólico o bien de insuf Jci~ncia 
tricuspldea. 

ElectrocardioqrAficaaente se encuentra creci•iento 
ventricular derecho con o sin bloqueo de ra•a derecha. 

las •lteraciones radiológicas encontradas en los estudios 
publicados son: proainencia de los vasos pul•onares y distribución 
arterial de la traaa vascular, asi coao cardiomegalia. 

El cateteris•o cardiaco de•uestra en todos los casos 
afectados, elevación de la presión arterial aed1a de Ja arteria 
pulaonar, por arriba de JB amHg con variedad precapiJar. 

Es iaportante señalar que la dificultad para la sosp~cha 

diagnóstica de esta coaplicacibn probableaente se deba a que los 
datos cllnicos, radiolbgicos y electrocardio9rAficos no 
proporcibnan una seguridad diagnóstica. los datos cllnicos de 
hipertensión pulaonar y cirrosis hep~tica con hip~rtensibn porta 
se •~zclan o bien los dato5 son enaascarado3 por otras co•­
plicaciones que predoainan en rl paciente~ª. 

Hallazgos patológicas 

Los estudios publicados han encontrado alteraciones a nivel 
de corazón y pula6n. Se describe la presencia de cardiooegalia a 
•xp•nsas de cavid•des derechas, dilatacióh de arterias pul•onares 
y a nivel de los vasos capilares del parénqui•a pulmonar• fibrosis 
conc~ntrica de la 1ntiaa, hipertrofia de la cape media y lesiones 
plexi1or•es. Algunos autores dudan de l!sta5 úl tiaas, pues con­
sideran que son trombos recanalizados. Adeoas se pueden encontrar 
otros datos •enos espectficas co•o son arteritis o necros:s 
fibrinoide'7',.:zo. 

Aunque se ha aencionado que estas lesiones no 5Un 
patognoaónicas de esta complicación, descartan en priaer luaar, 
una etiolog1a e•bdlica y por otra parte coaparten los aismos 
hallazgos de la hi.pertensil>n pulaonar prirtaria donde se postula 
una teor1a etiológica aediada por substancias 1•asoconstrJctoras. 
,::., :112. ::.~. 

Trata•ionto y pronbstico 

Estos dos apartados coaprenden puntos aún obscuros debido a 
Ia falta de un diaqnóstico teDprano, falto de entendi•irmto coa-· 
pl~to d11 la "tiopatogenia y por lo tanto d" la l>i:str>rzo natural do 
Ja hipert~nsi6n pulmonar asociada a la cirro~is hep8tica. 



HIPOT~SIS 

La cirrosis hep•tica con hipertensibn porta se •coap•~~ 'n 

su evolucibn de hipert~nsibn pul•onar. 

¡ .. 



HATERIAL Y HETDVDS 

El estudio se lle11ó a cabo en el Centro Hospitalario u20 de 
Hovieabreª del ISSSTE a trav~s de la clfnica de hJgado del ser­
vicio de Gastroenterologia. 

Se eligieron 10 pacientes que llenaron los criterios de 
inclusión para el estudio, los cuales iueron: 

A- Pacientes con cirrosis hep~tic• de•ostrada por es 
tudio histopatoldgico o por criterios clínicos y 
9amagráficos. 

B- Qui! cursaran con hJ.pertensibn porta de•ostrada por 
.~todos habituales. 

C- Sin antecedentes de enferaed~d cnrdiac• o pul•onar 
condicionante de hipertensión pulDonar. 

D- Pruebas de coagulación aceptables que per•itieran 
efectuar el estudio heaodin4wíco. 

E- Sin inq~sta de •edica•entos v•soactivos sobre el 
t~rritorio pulaonar o 5fsté•ico. 

Los criterios de exclusión fueron1 

A- Pacientes con hipnrtensibn porta sin daño hep•tico. 

B- Pacientes que no aceptaron ser incluidos •n el 
estudio. 

C- Aquellos pacientes qu• no reunieron los criterios de 
inclusión. 

De estos JO paci~ntes que llenaron los requisito5 para el 
estudio fueron cinco ho•bres y cinco auj11res .• con un rango de edad 
de 31 a 65 a~os y una •edia de so.a años <Tabla lJ. 

Cinco pacientes t~nl8n antecedentes de tabaquisao. el 
paci•nte n6aero 2, de uno a dos cJgarrillos por d1a durante si~te 
años; el nú•ero 6, diez cigarrillos por d1a por •spacJo de tras 
años/ el n~aero 7, cinco ciqarrillos al d!a por diwz a~os 
aproxiaadaaente1 el nú•ero 9, tres a cuatro cigarrillos al dJa por 
diez años suspendido seis años antes del estudio he•odiné•1co 'l el 
paciente ndwero 10 tabaquisao por dos años 1u•~ndo uno o dos 
cigarrillos por dla. Hinguno de Jo5 pacient•s tenla antecedent~s 
de enferaedad c~rdiaca o pulDonar. 

Todo5 los pacientes tenlan evidencia cl1nica y 9e•a9ráf1ca 
de cirrosis hepática y 9 de ellos deoostración hJstopatnlógica de 
la enfermedad. De acuerdo a la clasl.1icaci6n funci.onal de Child 
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TABLA 1 

Pac. Edad/Sex Carilct. Dx. Histpat Evolución 

47/F HP Hix~a, actividad 1980 

2 65/F Tab. HP Po~nt!crbtica 111984 

3 56/F HP Pos "tnec. actividad 1979 

4 44/H Ale. HP Por tal irregular 811986 

5 63/F HP Por tal irregular 1111985 

6 44/H Tab. Ale. HP Hicronod. actividad 211985 

7 55/H Tab. Ale. HP Sin biopsia 611986 

8 3JIF HP Hi:<ta actividad 1011984 

9 50/H Tab. Ale. HP Por tal irregular ll 1985 

10 53/H Tab. Ale. HP Hicronodular 1211985 

Tab Tabaquis•o positivo Ale Alcohol i no positivo 
HP a Datos cllnicos de hipertensibn porta. 
Evolución " •es/año 

12 



cinco casos corrwspondieron al grupo A y otros cinco su.ietos al 
grupo B. Todos lo.s individuos •studiados tenian datos clJnico.s 
endosc6picos de hipertensión porta. 

A todos se les realizó historia cllnica en bü5qued~ de 
datos de hipertensión pulaonar consistente ~n disnea. sJncope o 
•areo, reforzaaiento del segundo ruido especial•ente del co•­
ponente pulaonar o bien la presencia de soplos. A cada uno de 
ellos se les realizó electrocardiogra•a de superficie y serie car­
diaca radiológica, en cinco pacientes SP realizaron pruebas de 
función respiratoria para excluir otros padeci•ientos pul•unares. 

Por ülti•o a todos lo:r pacitrntes se les realizó estudio de 
cate ter i sao cardiaco de ca1.ridades derechas, arteria pulaonar y 
venas supr•hepáticas pare la dBter•inaci6n d~ la pr~sión en cuña • 
este nivel .. 

Todos los sujetos de estudio ~u•ron int•rnado$ en el s•r­
vicio de Gastroentereolo6ia, siendo exa•inados por el aisao per­
sonal •~dico de la clJnica de hJgado. 

La técnica del •studio h••odinb•ico ~ut l• $igui•nte1 a 
trav~s de punción percutAnea d• la vena fe•oral o dis•ccibn d• l• 
vena sa~ena a nivel d•l pliegue inguinal, se introdujo un cateter 
Courn•nd Ho. 7 y ba.io el control ~luro'fc6pico y registro 
electrocardiografico de Dl, Dll y VIII se llevo el cateter 
inic:.islaente a los capilares suprahep&ticos. d<tspucts s• introdu.io 
a aur1cula derecha, ventriculo derecho, tronco d• la arteria pul­
•onar y por (Jltiao hasta cap.ilares pulaonare~, el rttgistrc> de las 
presionl!s s• realizh con un equipo Cardiopan d• Philips dtt' :s,eis 
canales con transductor p23 DB¡ una v•z terminado el proc~di•iento 
•l paciente peraanecid hospitalizado en las siguientes 2• horas 
para su vi9ilancia y a su egreso continuar su control •n Ja 
clJnica de higado. 

1-5 



RESULTAllDS 

De los diez pacientes incluidos en la tabla l dos t~nJan 
d1snea y otros tres presentaban reforzaa1ento del sequndo rujdo 
puJaonar~ En ningún caso el electrocardiograaa ni las 
radioqraffas aostraron datos de hipertensión pulaonar <Tabla IJJ. 
Los resultados de las pruebas de funcibn respiratorias• en­
contraron dentro de la nor•alidad en los cinco casos estudiados. 

Todos tuvieron evidencia de hipertensibn porta desd~ el 
punto de vista c11nico y por cateteris•o~ aunque este dlti•o 
informó de un caso con valor de suprahepáticas enclavadas de 3 
•••Hg <Tabla lI>. 

Los valores del cateteris•o cardiaco se ~ncontraron en un 
rango de la noraalidad en todos los casos y no fué posible alcan­
zar conclusiune5 5ignificativas de los pro•edios en relación con 
las cifras observadas en suprahapáticas, ni establecer lndividual­
aente Ja existencia de hipertensión puJaonar en ninguno de los 
casos investiqados, coao puede observarse en el listado de 
presion~s (Tabla IIlJ en donde los ünicos valores qur super•n a 
los de referencia corresponden a las suprah~páticas por 
coaparaciOn de todos los datos obtenidos en el pequeño circuito y 
cavidades derechas. 

Lo5 pro•edios de los valor•s encontrados no señalan taapoco 
diferttncias entre lo:s pacientes separados por clasificación d~ 
Child, habiendu cinco enfer•os en etapa A y cinco en B <Tabla IV). 



TABLA 11 

Pac Datos cl.lnicos d• HP ECG ""· Pr•!libn SIE: 

Di:srt~• HL HL 15.f ••Hg 

2 R•forr••it.,,to 52P HL HL 115.Q ••Hg 

3 R1rforza•iento 52P Nt.'. HL lQ.J ••Hg 

4 Reforze•iento 52P HL HL :u.o ••Hg 

s Hin puno HL HL 6.6 ••Hq 

6 1Ji!lnea HL HL 13.0 ••Hg 

7 Hinquno HL HL J:Z.O ••Hg 

8 Hinquna HL HL u.o ••Hg 

9 Ninguno HL HL 14.6 ••llg 

lQ Ninguna HL HL J.Q ••Hg 

llP • Hip,,rtension pulannar. ECG • EJ1rctroc•rdio9ra•a d• 
sup•rfi.cJ•. 

Rx • S•ri' Cardi•c• SIE • Presión supr•h•p¡tica enclavada. 



TABLA 111 ESTUDIO HEHODIHNfICO 

Pa 2 3 .. s 6 7 B 9 10 RH. 

H.A.D 3.0 '4.0 3.6 7.0 S.6 1.:5 6.6 1.3 S.i> 2.0 1- :5 ••H9J 

S.V.D 20.0 33.0 16.S 20.0 23.0 19.0 16.0 17.0 27.i> 16.i> <17-32 ••HgJ 

O.V.O. 2.s 6.0 B.O 6.0 3.0 o.o 3.0 7.0 J.O ( 1- 7 ••H9J 

STAP 19.0 32.0 lB.4 20.0 32.0 19.0 lS.B a.o 26.6 16.0 <17-32 ••HgJ 

DTAP 7.0 10.0 7.2 B.O 7.0 7.0 s.o 7.0 ll.3 6.0 .f-13 ••HgJ 

HTAP 12.6 16.0 lo.o l1.0 13.0 ll .O B.O 11.0 1:5.3 B.6 9-19 ••HgJ 

PCP 6.0 .f.O l0.6 9.3 7.3 6.0 of.6 13.0 16.0 7.3 (.f.S-13HHg) 

SIE S.9 1:5.0 l0.3 33.o 6.6 13.0 32.0 H.O H.6 3.0 6••Hg 

H.A.D. a Presión ••dja aurlcula dt!r•cha. 
s.v.o. a Prttsión sistólica de v~ntriculo drrrcho. 
D.V.D. . Pre~ión Diutólic• dt1 vt!ntriculo drrecho. 
STAP . Prt!sión sistólica d•l tronco dt! la •rteria pulaonar. 
DTAP • Prttsión diastblic• dt!l tronco df! la •rtrri• pul•onar. 
llTAP • Prttsión •edi• dt1J tronco d• Ja artt!ri• puJaonar. 
PCP • Ptttsión capilar pulaonar. 
S/E • Prt!sión supraht!ptlitic• enclavada. 
RIN • Rango nor•al. 
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TABLA IV 

Pac S/E HAP c. Child 

5.9 12.6 B 

2 15.0 l6.0 A 

3 JQ.3 JO.O B 

4 33.0 11.0 A 

s 6.0 ZJ.O A 

6 13.0 u.o A 

7 32.0 8.0 ll 

8 14.0 11.0 B 

9 H.6 15.3 B 

JO 3.0 8.6 A 

S/E • Prf!!litm suprahapática f!nclavada 
HAP ~ Pres.idn •edia d~ la art~rla pul•onar. 



DISCUSIOH 

[n el ao•ento actual existen datos suficient~s de asociación 
de hipertensión pul•onar y cirrosis hep~tic• con hipertensión 
por~al 30~~2 • pero la •avorJa de los estudios publicados han sido 
realizados en autopsia o bien en presencia d• un cuadro cllnico 
evidente de hipertensión pulaonar~o,2~. 2'. Por otro lado, existen 
infor•es en que esta co•plicacibn puede pres•ntarse inadver­
tidaaente en lapso de aeses o a~os en el curso de 1• enfer•edad 
hep~tica existiendo dificultad para establecer el diagnóstico. Por 
este •ot11•0 varios autores.:i::r han propuesta grupos de alto riesgo 
bas~ndose en otros trabajos, pero hast• ahora no s• h• superado 
esta dificultad. 

En el presente estudio s• trato de inv•stigar h1prrtwn$ión 
pul•onar en la evolución de un grupo de p•cientes con cirrosis 
hepática con hipertensión porta. 

los resultados obtenidos y su anAlisis, auestr•n qur la edad 
y la pre.sencia de hipertensión porta entran dentro de las 
caracteristicas de los pacientes reportados por otros 
autores 7 • 9 •A~.~ 9 ; un periodo que va de Reses a años2º• 23 -~2 wntre 
la aparicidn de hipertensión porta y pulaonar ta•bién tora• parte 
de las caracter1sticas del grupo estudiado. ya que el •isao se 
llevó a cabo de tr~s aeses a si.et• a~os entre ~l diagnóstico de la 
t!nferraedad hepl!tica y Ja rttalización del 1t5tudio he•odinl!aico. 
Hinguno de estas caracter1sticas influyó en los valores 
registrados por el estudio de cateter1sao, en el que solo dos 
paciente gostr~ron un valor en liaites superiores nor•ales de 
presión sistólica en el tronco de la arteria pul•onar (pacientes 
Ho.2 y Ho.5J pt!!ro con ur1a presión aedia noraaJ1 este hecho por si 
solo no establece el diagnóstico de hiperte~sibn puJaonar. 

Todos lo~ sujeto5 estudiados con e~cepcibn del paciente Ho. 
JO registraron presiones suprshepdticas enclavadas por arriba de 
Jo nurmal sin embargo, en ninguno d~ •llos, esta elevación se 
relacionó con hipertensión pulaonar; situación qu~ no concuerda 
con los estudios publicados anterior•ente en que establecen una 
relación de hipertensión portal con hipertensión pulaonari. 7 .•. 20 • 

Ta~poco se pudo establecer una correlación entrw la 
clasificación de Child y los valores de la presión suprahepdtica 
encJal'ada, probable11ente debido a que el stndro•e de h1pertensión 
porta puede aparacer aun en enfermos con ~unción hepatica 
conservada. 

Se puede concluir que aunque ex.isten dato3 francos de 
asociación entre estos dos estados hipert~nsivos, parecen existir 
atros "factores favorecedores de l• caaplicación pulaonar, coao se 
ha sefialado en otros traba.jos. Estos factores incluirtan las 
derivaciones quirórgicas vasculares y el dafio hepático 
severo9 ~ 24•~2 • Hinguno de los suietos ~studiados tenta alguna· de 
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••tos #actore$ y tsto ,udi•r• influir •n wl hecho qu~ ninguno dr: 
los ,eci•ntrs tuviera hipertensión pul•on•r. 

En nurstros enferans los valor•• noraeJes heaodin•aicos no 
desc•rtan que en un futuro puedan d~s•rroJ!ar hipertensión 11ul­
•onar co•o ya fue descrito por otros •utores. Otros puntos • con­
si,•r•r rn reJacibn • este observación, •s •J hecho d• qu• •l 
grupo de •studio es pequeño, •l daño ha,•tico era d• l•Ve • 
•od•rado o bien que s• encuentren •usrnt•• otros factor•• RO ld•n­
ti'ficados que participan en el dt>sarrollo de esta coapJicación 

Fin;aJarnte s~ puede dttcir que sr requieren de estudJos con 
poblaciones aayores, asf co•o el s~gui•iento clfnico, radiolb9ico 
y rl•ctrocardiogrifico d• estos c•sos par• poder d1t•ctar caabios 
coapatiblrs con hipert1nsibn pul•on•r y 1st•bl•cer un• r1Jación 
con Jos hallezgos iniciales1 ~sto ayudarfe a escJ•r•c•r l• his­
toria natural d• Jas co•plic•ciones puJwon•res dr Ja cirro5is 
hep,tica con hipertensión porta. 
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