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INTRODUCCION

El hfigado tiene un papel primordial en el organisso y gran
cantidad de funciones. Estas se evidencian claramente cuando el
drgano sufre deterioro de las mismas a consecuencia de una enfer-
medad como sucede en la cirrosis hepatica.

la cirrosis hepatica ocupa dentro de los padecimientos
degenerativos un lugar importante en relacibn a las cifras de
morbi-mortalidad asundial.

ina vez establecida la enferaedad, el tratamiento hasta
ahora esta dirigido al control de las complicaciones y en relacidn
a éstas udltimas poep se conoce acerca de las consscuencias
cardiopulmonares*?; de e€stas las que han despertade mds iInterés
son los estados hiperdindmicos y la hipertension pulmonar.

E2 presente trabajo se encamind al estudio de la
hipertensién pulmonar, las priweras jpublicaciones de esta
asociacion parten de un caso publicado por Hantz*, a partir del
cual aultiples comunicaciones han aparecido en la
literatura?.20.24,30, sin enbargo, la mayoria de los estudios son
pastmorten o c¢asos aislados y hasta este aomento permanece obscuro
el entendimiento de su fisiopatologia, asi copo Ia dificultad de
un reconocimiento teaprano que cobra interés por ser causante de
corpulmonale agudo®.20,33, que aumenta la mortalidad del paciente
cirrdtico.

Hotivados por estos razonamientos, asi como por la ralta de
estudios publicados en México se considero conveniente efectuar un
estudio en un grupo de pacientes cirrdticos, que perwmiticra es-—
tablecer un dfagndstico temprano y aopliar el conocimiento de la
historia natural de la hipertensién pulmonar, asociada & cirrosis
hepdtica con hipertensidon porta.



ANTECEDENTES

Por la relacidn estrecha que guarda el tema de este trabajo
con la cirrosis hepstica recordaremos algunos aspectos de esta en-
fernmedad relacionados con las complicaciones cardiopulmonares.

Las complicaciones de la cirrosis hepdtica ocupan un lugar
importante dentro del padecimiento, dado que en ocasiones es la
primera manifestacién de la enfermedad y participan en la
sobrevida3-4* del paciente cirroético; algunas de ellas han sido
mds estudiadas por ser wvds frecuentes o bién mds llamativas en
cuanto a su presentacidn, tal como sucede en la hemorragia por
varices esofagices secundarias a Aipertensién portal, la
encefalopatia portosistémica, la ascitis, el sfndrome hepatorenal
y la peritonitis espontanea. Otras son menos estudiadas y su
identificacién en la actualidad se comienza a esclarecer, tal como
sucede con las complicaciones cardiopulmonrares que se mencionarédn
mds adelante.



HIPERTENSION PORTA

ta elevacitn de presién dentro del sistema porta puede
deberse a dos condiciones en general: a la elevaciétn de la resis-
tencia o bien al aumento del flujo, en la mayoria de los casos la
causa obedece a Ia primera condicién.

Se dice que la presidn normal de la vena porta esti en el
rango de 5~16 mmHg, pero es diticil asegurar estos valores debido
a la difticultad en la medicidn de esta presidn.

Por definicidn la hipertensidn porta implica un aumento de
1os valores en la cifra de presidn del sistema porta y eliminando
errores técnicos en su wmedicion, las determinaciones directas
durante actos quirurgicos de ads de 39 <o de agua, presiones
intraesplénicas de mads de 7 nmnmaHg y presidén en cuBa de vena
hepdtica de mis de 4 amiig en relacidon al valor de la presioén de la
vena cava inferior, son indicadores reales de hipertensidén porta.

Se ha wutilizado varios métodos para la sedicién de las
presiones en el sistema porta, tanto Indirectos como directos
(cuadro 1), pero ademis se conoce el riesgo de cada uno de ellos
asi como sus limitaciones®®, [|a medicién de la presién porta en
cuna ofrece algunas ventajas sobre las otras técnicas y por otra
parte se correilaciona con la clasificacidon anatémica de [a
etiologia de la hipertensidn porta (cuadro 2 y esquemas).

El cuadro clfnico y el pronbdstico de la hipartensién porta
estard dominado por la anfermedad subyacentes asi como &l grado de
severidad de la misma.

CUADRO 1

METODOS PARA LA MEDICIOM DE LA PRESION
VEHOSA PORTAL

METODAS DIRECTOS.

~ Cateteriracion operativa de 1a vena mesentérica
~ Cateterizacion operativa de l1a vena umbilical

= Percutinea transhepatica

HETODOS INDIRECTOS.

= Percutdnea transesplénica

= Percutdnea transhepatica parenquisatosa

~ Medicién en cubia

PO



CUADRE 2

CLASIFICACION DE LA HIPERTENCION PORTA

A.~ PREHEPATICA
Presinusoidal
B.— INTRAHEPATICA Sinusnidal
Rostsinusoidal

C.~ POSTHEPATICA

HETODO DE HEDICION EN CURA DE LA
PRESION VENOSA PORTAL

Catdter enclavado

< ¢

ESQUENA H




ESQUEMAS DE LA PRESION VENOSA EN CURA EN
CONDICIONES NORMALES Y PATOLOGICAS

2 amlg ena hephtica

NORMAL 3malg Q‘inusoidu

& amig comunicaciones
Intersinusaidales

vena porte

ESQUENA 2

2 mwlg
OBSTRUCCIGN
PRESINUSDIDAL
3 maifg
{Trombosis de la
vena porta)
15 mamig

ESQUEHA 3



OBSTRUCCION

SINUSOIDAL

19 meHg.&
0BSTRUCC10M 3,/— X
POSTSINUSOIDAL N

(Enfermedad veno-
oclusiva) 20

ESQUEHA 5



COHPLICACIORES PULMONARES

La investigacién de las complicaciones cardiopulmonares de
la cirrosis hepAtica fué a través de observacivnes minuciosas de
las necropsias de los pacientes cirrbdticos, que sin entermedad

cardiaca o pulmunar previa desarrollaban estas complicaciones
:--‘;7'.

Se han descrito varias alteraciones a nivel pulmonar en
la enfermedad hepatica severa ¥2: la hipoxia arterial asociada a
alteraciones del V/G, la Tibrosis pulwonar relacionada a
hepatitis crdnica activa, los estados hiperdindmicos con elevacion
del gasto cardiaco Yy aumento en el consumg de oxigeno y la
hipertensidon pulmonar con parénquima y venas pulwmonares normales.

HIPERTENSION PULHOKAR

En relacién a la hipertensién pulmonar asociada a
cirrosis hepatica los estudios iniciales fueron por Mantr * que
descride un paciente con trombosis portal, desarrollo de
col aterales complicado con cor pulmonale, el cual se atribuyd a
microtrombos alofados en la circulacidén pulmonar.

Posteriormente Rydell® publica un caso de cirrosis hepatica
Juvrenil que en su evolucion presentd cor pulmonale y el estudio
post mortem mostrd mudltiples fistulas arteriovenosas pulmonares,
hal largo que no se demostrd en estudios posteriores, en la que se
encontraron astas fistulas con una localizacién subpleural focales
y en menor cantidad.

Nueve anos mas tarde en un estudio retrospectivo de 6 casos
de asociacién de hipertensién pulmonar con hipertensién porta por
cirrosis, se concluye que la relacién de hipertensién pulmonar y
cirrosis hepdtica con hipertensién porta es coincidental y que la
alteracion pulmonar era secundaria a wicrotrombos formados in
situ o en la vias colaterales portales®.

La aparicidtn de cuatro estudios mas®-3°-33.30 gn relacion a
1s asociacidén de estas dos entidades ampliaron mas la informacién
acerca de los eventos con los sigquientes avancess comprobacién
hemodindmica por cateterismo de elevacion de la presidn pulmonar,
el posible papel dea los cortocircuitos portosistémicos como
favorecedores de esta complicacidén, nacimiento de una teoria
diferente .a la tromboembdlica para explicar esta complicacidon y la
evidencia de cambios histoldgicos en los vasos puleonares no
asociades a trombosis.

Prevalecencia

Se ha calculado una prevalecencia de 0.3 a #.7 por ciento
en base a los estudios reportados3?, La dificultad para tener
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datos mds exactos de esta complicacidn se ha atribuido a que la
rayoria de los estudios son retrospectivos en material de
autopsia; Ios estudios prospectivos son pocos asf, como la falta
de un conociniento claro de la historia natural de esta
complicacién v la falta de un procedimiente diagnbstico que
detecte en forma teaprana los casos minimos o moderados.

Definicién v etiopatogenia.

Ho se ha establecido una definicitn clara de esta
complicacion debido a la dificultad en el reconocimiento de los
estadios tempranos, pero existen varios elementos que caracterizan
a la enfermedad:

— Evidencia clfnica, radiolbgica o electrocardiografica
de hipertension pulmonar??,

- Alteracién histolbgica en vasos pulaonares asociados
a esta enfermedads2,

— Evidencia de hipertension porta asociada o no a en-—
fermedad hepatica®?,

Su etiologfa se desconoce, se han identificado algunos grupos de
riesgo de padecer esta complicacion®?, come son: pacientes con
hipertensibn porta, pero con especial atencidn en enfermos con
colaterales esponténeas extensas, paclientes con corto circuito
portocava quirdargico y pacientes con antecedentes de hipertensibén
pulmonar familiar.

Su patogenia se resume en una hiphtesis que combina factores de
susceptibilidad Iindividual, factores dieteticos o inmunologicos*7-
1P . 21.

Se postula que la hipertensidn pulmonar asociada a enfermedad
hepatica, estad posiblemente wnediada por subtancias vasocactivas
originadas en el sistena grastrointestinal, probablenmente no meta-
bolizadas en presencia de daio hepdtico o desarrolloc de caortos
circuitos, que perniten el acceso a los vasos pulnonares con
accidn presora sobre éstos; esta teorfa fué postulada en 1960 por
Heinemann® v posteriormente roevisada por Segel”.

Caracterf{sticas clinicas y diagniésticas

Cono hablanos nencionado, 1la bhistoria natural de esta
complicacién se desc¢onovce. EIl cuadro clfnico incluye pacientes
asintomadticos, enfernos con manifestaciones clfnicas,
electrocardiegraficas y radiol6gicas de hipertensidon pulwmonar y
suietwes con cor pulwmonale.

En los pacientes asintom&ticos pueden va existir casbios en
los vasos pulwonares, debidos a hipertensién pulmonar.

i Los individuos con sintomatoloagia refieren datos
inespecificos como disnea, Tfatigabilidad vy sincope o mareo: a la
ausculiacion puede existir un ruide pulnonar acentuado y soplo en
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el foco pulmonar de tipo sistdlico o bien de insuficiencia
tricuspidea.

Electrocardiograficamente se encuentra crecimiento
ventricular derecho con o sin bloqueo de rasa derecha.

Las alteraciones radioldgicas encontradas en los estudios
publicados sons prominencia de los vasos pulmonares y distribucidn
arterial de la trama vascular, asi como cardiomegalia.

El1 cateterismo cardiaco denuestra en todos los casos
afectados, elevacion de la presibn arterial media de la arteria
pulmonar, por arriba de 18 wnlg con variedad precapilar.

Es importante seialar que la dificultad para la sospechs
diagnéstica de esta complicacién probablemente se deba a que los
datos clinicos, radioldgicos Yy electrocardiograficos no
proporciénan una seguridad diagnéstica. Los datos clinicos de
hipertensibn pulmonar y cirrosis hepdtica con bhipertensidén porta
se mezxclan o bien los datos son enmascarados por otras com=
plicaciones que predominan en el paciente??,

Hallazgos patoldgicos

los estudios publicados han encontrado alteraciones a nivel
de corazén y pulmdn. Se describe la presencia de cardiomegalia a
axpensas de cavidades derechas, dilatacidon de arterias pulmonares
y @ nivel de los vasos capilares del parénquima pulmonars fibrosis
concéntrica de la Intima, hipertrofia de la capa nedia y lesiones
plexiformes. Algunos autores dudan de éstas aultimas, pues con—
sideran que son trombos recanalizados. Adends se pueden encontrar
otros datos menos especificos como son arteritis o necrosis
fibrinoide7-.zo,

Aunque se ha =mencionado que estas lesiones no son
patognomdnicas de esta complicacidn, descartan cn primer lugar,
una etiologia embdlica y por otra parte comparten los wmismos
hallazgos de la hipertensidn pulponar privaria donde se postula

una teorfa etioldgica mediada por substancias vasoconstrictoras.
43, 32, I3,

Tratamiento y pronbstico

Estos dos apartados comprenden puntos atn obscuros debido a
la falta de un diagndstico teopranc, falta de entendimiento com—
pleto de la etiopatogenia y por lo tanto de la historia natural de
la hipertension pulmonar asociada a la cirrosis hepatica.



HIPOTESIS

la cirrosis hepatica con hipertensién porta se acomparna en

su evolucibn de hipertensién pulmonar.



MATERIAL Y HMETODOS

El estudio se llevd a cabo en el Centro Hospitalario "2¢ de
Noviembre” del ISSSTE a través de la clfinica de higado del ser-—
vicio de Gastroenterologia.

Se eligieron 10 pacientes que llenaron los criterios de
inclusién para el estudio, los cuales fueron:

A—- Pacientes con cirrosis hepatica dewostrada por es
tudio histopatoldgico ¢ per criterjos clinicos ¥
gamagradficos.

B~ Que cursaran con hipertensién porta demostrada por
métodos habituales.

C- Sin antecedentes de enfermedad cardiaca o pulmonar
condicionante de hipertension pulmonar.

D~ Pruebas de coagulacidn aceptables que permitieran
efectuar el estudio hemodindwmico.

E- Sin ingesta de medicamentos vasoactivos saobre el
territorio pulmonar o sistémico.

Los criterios de exclusién fuerons
A~ Pacientes con hipertensidén porta sin dafo hepatico.

B- Pacientes que no aceptaron ser incluidos en el
estudio.

- Aquellos pacientes que no reunieron los criterios de
inclusidn.

De estos 10 pacientes que llenaron los requisitos para cl
estudio fueron cinco hombres y cinco aujieres, con un rango de edad
de 31 a 65 anos y una wedia de S50.8 afos (Tabla 1).

Cinco pacientes tenlan entecedentes de tabaguismo, el
paciente numero 2, de uno a dos cigarrillos por dia durante siete
aros; el npamero 6, diez cigarrillos por dia por espacio de tres
anns; el numero 7, cinco cigarrillos al dfa por diezr anos
aproxisadamente; el numerc 9, tres a cuatre cigarrilleos al dia por
diex afios suspendido seis afos antes del estudio hesodinbmico y ci
paciente numero 10 tabaquismo por dos anos fumando uno o0 dos
cigarrillos por dia. MNinguno de 10s pacientes tenfa antecedentes
de enfermedad cardiaca o pulamonar.

Todos los pacientes tenian evidencia clinica y qanmagrafica
de cirrosis hepdtica y 9 de ellos denostracidn histopatoldgica de
la enfernedad. De acuerdo a la clasificacidn funcional de Child
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TABLA 1

Pac. Edad/Sex Caract. Dx. Histpat Evolucidn
1 47 /F HP Hixta, actividad 1980
2 85/F Tab. HP Posnecrbtica 1/1984
3 S56/F HP Postnec. actividad 1979
4 44/H Alc. HP Por tal irregular 8/1986
5 63/F He Por tal irregular 11/1985
[ 44/M Tab. Alc. HP Micronod. actividad 271985
7 55/H Tab. Alc. HP  Sin biopsia 6/1986
8 34/F ) HP Hixta actividad 10/1984
? 50/M Tab. Alc. HP Por tal irregular 1/198S%

10 53/M4 Tab. Ale. HP Micronaodular 1271985

Tab = Tabaquismo positivo Alc = Alcoholismo positive
#HP = Datos clinicos de hipertension porta.
Evolucidn = mes/afio



cinco casos correspondieron al grupo Ay otros cinco suietos al
grupo B. Todos los individuos estudiados tenfan datos clinicos
endoscdpicos de hipertensidn porta.

A todos se les realizd historia clinica en busqueda de
datos de hipertensidn pulmonar consistente en disnea, sincope o
mareo, reforzamiento del segundo ruido especialmente del com-—
ponente pulmonar o bien la presencia de soplos. A cada uno de
ellos se les realizb electrocardiograma de superf¥icie y serie car-
diaca radiolédgica, en cinco pacientes se realizaron pruebas de
funcién respiratoria para excluir otros padecimientos pulmuvnares.

Por Gltimo a todos los paecientes se les realird estudio de
cateter ismo cardiaco de cavidades derechas, arteria pulmsonar y
venas suprahepdticas para la deterwinacidn de la presion en cuia a
este nivel.

Todos los sujetos de estudio fueron internados en el ser—
vicio de Gastroentereologia, siendo examinados por el mismo per—
sonal médico de la clinica de higado.

LZa técnica del estudio hemodinamico Tfué la siguienter a
través de puncién percuténea de la vena femoral o diseccién de la
vena safena a nivel del pliegue inguinal, se introdujo un cateter
Cournand Ho. 7 y bajo el control fluroscédpico y registro
electrocardiografico de DI, DIXI y DI1l se llevd el cateter
inicialmente a los capilares suprahepdticos, despuds se introduio
a auricula derecha, ventriculo derecho, tronco de la arteria pul-
monar y por Gltimo hasta capilares pulmonares, el registro de las
presiones se realizb con un equipo Cardiopan de Philips de seis
canales con transductor p23 DB; una vex terminado el procedimiento
el paciente permanecié hospitalizado en las siguientes 24 horas
para su vigilancia y a su egreso <continuar su control en la
clinica de higado.



RESULTADQS

De los diez pacientes incluidos en la tabla I dos tenian
disnea y otros tres presentaban reforzamiento del segundo ruido
pulmonar. En ningdn caso el electrocardiograma ni las
radiograffas mostraron datos de hipertensiéon pulmonar (Tabla 1I1).
Los resultados de las pruebas de funcién respiratoria se en—
contraron dentro de la normalidad en los cinco casos estudiados.

Todos tuvieron evidencia de hipertensibn porta desde el
punto de wvista clinico y por cateterismo, aunque este dltimo
informdé de un caso con valor de suprahepaticas enclavadas de 3
emwig (Tabia 11).

los valores del cateterismo cardiaco se encontraron en un
rango de la normalidad en todos los casos y ne fué posible alcan—
zar conclusiones significativas de los promedios en relacidn con
las cifras observadas en suprahapadticas, ni establecer individual-
mente la existencia de hipertensidén pulmonar en ninguno de los
casos investigados, como puede observarse en el listado de
presiones (Tabla II1) en donde los Gnicos valores que superan a
los de vreferencia corresponden a las suprahepaticas por
comparacion de todos los datos obtenidos en el pequeio circuito y
cavidades derechas.

Los promedios de los valores encontrados no serialan tampeoceo
diferencias entre los pacientes separados por clasificacién de
Child, habiendo cinco enfermos en etapa A y cinco en B (Tabla V).



TABLA 11

Pac Datos clinicos de HP ECG Ax. Presibn S/E
't Disnea NL NL 5.9 amHg
2 Reforzamiento S2P HL ML 15.0 amHg
3 Reforzamiento S2P NL'. ML 10.3 sulg
4 Reforzamiento S2P ML NL 33.0 melg
B Hinguno NL HL 8.4 melig
é Disnea WL NL 13.0 nmiig
7 Ninguno L NL 32.0 »aHg
8 ) Mingune NL NL 14.0 paHg
9 Hinguno HL HL 14.6 wafg
}{/ Hinguno NL Wi 3.0 malyg
HP = Hipertensién pulmonar. ECG = Electrocardiograna de
superticie.

Rx =© Serie Cardiaca S/E = Presién suprahepdtica enclavada.
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1

TABLA 111 ESTUDID HEMODINANICO

2 3 4 S

H.A.D 3.0 4.0 3.6 7.0 5.6

é

1.5

$.V.D 20.0 33.0 16.5 20.0 23.0 19.0

D.V.D.
STAP
DT AP
HTAP
PCP
S/E

H.A.D.
S.v.D.
D.v.D.
STAP
DTAP
HTAP
PCP
S/E
RN

12.6

5.9

B B ¥ ¥ % B oooD

7.0 10.0 7.2 8.0 7.0

2.5 6.0 -~ 8.0 6.0 3.0

19.0 32.0 18.4 20.0 32.0 19.0

7.0

16.0 10.0 11.0 13.0 11.0

6.0 4.0 10.6 9.3 7.3 6.0

7 [} 4
6.6 1.3 5.6
14.0 12.0 27.4
0.0 3.0 7.0
15.8 17.0 26.8
§.0 7.0 11.3
8.0 11.0 15.3

4.6 13.0 16.0

15.0 10.3 33.0 6.6 13.0 32.0 (4.0 14.6

Presidn media suricula derecha.
Presion sistdlica de ventriculo derecho.

Prezidn Diastdlica de ventriculo derecho.

10

2.0

16.4

3.0

14.0

é.0

8.4

3.0

RN.
{ i~ 5 amMg)
(17-32 mmHg)
¢ 1~ 7 mmHg)
(17-32 ambg)
{ 4-13 umHg)
¢ 9-19 mmHtg)
{(4.5~-13untig)

¢ éSmmig )

Presibn sistblica del tronco de la arteria pulmonar.
Presibdn diastblice del tronco de la arteria pulmonar.
Presiébn wedia del tronco de la asrteria pulmonar.

Presidn capilar pulmonar.
Presibdbn suprahephtica enclavada.

Rango normal.
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TABLA IV

Pac S/E HAP C. Child
1 5.9 2.6 B
2 15.0 14.0 A
3 10.3 10.0 B
+ 33.0 11.0 A
v 6.0 3.0 A
é 13.0 11.0 A
7 32.0 8.0 &8
8 14.0 11.0 B
9 14.6 15.3 B

10 3.0 8.6 A

SJ/E = Presidn suprahapitica enclavada
HAP = Presidn media de la arteria pulmonar.

17



DISCUSION

£n el momento actual existen datos suficientes de asociaciédn
de  hipertensiéon pulmonar y cirrosis hepdtica con hipertension
portal®e-32_ pero la mavoria de los estudios publicados han sido
realizados en autopsia o bien en presencia de un cuadro clinico
evidente de hipertension pulmonar3©.33,33_  por otro lade, existen
informes en que esta complicacidon puede presentarse inadver-—
tidamente en lapso de meses ¢ anos en el curse de Is enfermedad
hepatica existiendo dificultad para establecer el diagnéstico. Por
este motivoe varios autores®? han propuesto grupos de alto riesgo
basandose en otros trabajos, pero hasta ahora no se ha superado
esta dificultad.

En o1 presente estudio se trato de investigar hipertension
pulmonar en la evolucidn de un grupo de pacientes con cirrosis
hepdtica con hipertensidn porta,

Los resultados obtenidos ¥ su analisis, muestran que la edad
y la presencia de hipertension porta entran dentro de las
caracteristicas de lns pacientes reportados por otros
autores”-?.232,49; yn periodo que va de meses a anos?°-33,.32 gpire
la aparicidn de hipertensién porta y pulmonar también forma parte
de las caracteristicas del grupo estudiado, vya que el mismo se
llevd a cabo de tres meses a siete anos entre el diagnéstico de la
enfermedad hepatica y la realizacioén del estudio hemodinamico.
Hinguna de estas caracteristicas inf luyé en los valores
registrados por el estudio de cateteriswo, en el que solo dos
paciente pastraron un valor en limites superiores normales de
presion sistélica en el tronco de la arteria pulmonar (pacientes
No.2 v No.5) pero con una presién media normaly este hecho por s
solo no establece el diagnbstico de hiper tension pulmonar.

Todes los sujetos estudiados ¢on excepcitn del paciente Ho.
10 registraron presiones suprahepdticas enclavadas por arriba de
lo normal sin eambargo, en ninguno de ellos, esta elevacidn se
relaciond con hipertensidn pulmonar; situacidén que no concuerda
con los estudios publicados anteriormente en que establecen una
relacién de hipertension portal con hipertensidon pulmonari.”7-%.20,

Tanpoco se pudo establecer una correlacién entre la
clasificacidn de Child y los valores de la presion suprahepdtica
enclavada, probablemente debido a que el sindrome de hipertension
por ta puede aparecer aun en enfernos con Tuncidn hepdtica
conservada.

Se puede concluir que aunque existen datos francos de
asociacidn entre estos dos estados hipertensivos, parecen existir
otros factores favorecedores de la complicacién pulmonar, como se

ha seRalado en otros trabaios. Estos factores incluirian las
der ivaciones quirdrgicas vasculares v el daio hepatico
seyerov.-34.32, Ninguno de los suietos estudiados tenia alguno de
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estos factores y ésto pudiera influir en el hecho que ninguno de
los pacientes tuviera hipertensibn pulmonar.

En nuestros enferwos los valores normales hemodinamicos no
descartan que en un futuro puedarn desarrollar hipertensién pul-
monar como ya fue descrito por otros autores. O0Otros puntos a con-
siderar en relacién a estes observacidn, es «l hecho de que el
grupo de eastudie es pequedc, ¢l dafio haphtico era de leve &
moderado o bien que se encuentren ausentes otros factores mo iden-
tificados que participan en el desarrollo de esta complicacidén .

Finalwente se puede decir que se requieren de estudios con
poblaciones mayores, asf como el seguimiento clinico, radioldgico
y electrocardiografico de estos casos para poder detectar cambios
compatibles con hipertension pulsonar y establecer una relacién
con los hallazgos iniciales; ésto ayudaria a esclarecer la his-
toria natural de las complicaciones pulmonares de la cirrosis
hepdtica con hipertensidn porta.
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