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INTRODUCCION

Se ha estudiado ampliamente la hemodinamia sistémica en los pacientes con ~
cirrosis, tanto en etapas tempranas como avanzadas de l1a enfermedad., Pero -
en paclentes con lesiones hepiticas que pueden evolucionar a cirrosis, como
es el caseo del dafio por alcohol y de la hepatitis crdnica activa no se han

realizado estos estudios hemodindmicos.

Un 25 a 50% de pacientes con esteatosis por alcohol pueden evolucionar a he
patitis y de dstos un 20 a 67% evolucionardn a cirrosis. En la hepatitis ac
tiva cronica el riesgo de evolucionar a cirrosis es de 15 a 40% (14, 18, -~
22).

Grupo de pacientes en los cuales ha sido diffcil la realizacién de los estu
dios para determinar los cambios hemodindmicos sist@micos, ya que al ingre-
sar a una institucidn de salud se encuentran generalmente en etapas de ci--

rrosis.

Es importante identificar si existen y en ese caso determinar cudles son -
los trastornos hemodindmicos que se encuentran presentes, lo cual permiti--
ria plantear modificaciones en el manejo y probablemente influir en la mor-
bilidad y mortalidad al determinar los mecanismos fisiopatolGgicos del pade
cimiento en etapas tempranas.

En este estudio se pretende Investigar de una forma prospectiva la existen-
cla de cambios hemodinimicos sistémicos y renales que se encuentran en pa--

cientes con lesidn hepdtica temprana (24).
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© CONSIDERACIONES GENERALES

En la actualidad se sugiere que la pa:olcgia de la’ cirrosi

un agente etioldgico particular sino de la dis:ribucionsde 1a lesion en el

parénquima hepdtico (7).

La fibrogénesis es un factor importante que influye en la hepatopatfa alco-

hélica, y en la hepatitis cronica activa.

En el alcoholismo la fibrosis perivenular y perisinusoidal en conjunto pue-
den incrementar la resistencia al flujo sanguinec y contribuir a la hiper--

tensién portal (41).

Se ha destacado la importancia del sindrome hiperdindmico en el paciente ci
rrético como factor de mal prondstico cuando se presenta en el pre y posope

ratorio inmediato a la cirugfa derivativa (4).

Las alteraclones circulatorias regionales y generales en los pacientes ci--
rrGticos también han sido estudiadas y se ha demostrado la presencia de cor
tos circuitos arteriovenosos, viscerales, cutidneos y musculares (3) los cua
les probablemente condicionan un incremento en el gasto cardiaco. Pero no -
ha quedado bien definido si dicho incremento en el gasto cardfaco es debido
al aumento del nimero y tamafio de cortos circuitos extrahepiticos arteriove
nosos, o bilen se deba a cambios en el volumen sangufneo total o a la fun- —

cidn miocdrdica (8).

Independientemente de la patogenia del estado hiperdinimico en el paciente

cirrético se han encontrado las siguientes alteracilones hemodindmicas:

I.- Aumento en el gasto cardiaco.

II.- Aumento enel volumen sistélico.

IILl.~ Aumento en el volumen sangulneo.

IV.- Disminucién de las resistenclas periféricas.

V.- Acortamiento en el tiempo de eyeccidn (1) (2).

En la actualidad se postula también el papel de los falsos neurotransmiso--
res y de las prostaglandinas en la patogénesis de la circulacién sisténica

hiperdindmica en el paciente con cirrosis (6, 9, 10).
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Los cambios hiperdinafiicos encontrados en pacientes cirréticos son simila--
res a los encontrados en sepsis o durante un periodo de recuperacién de un

traumatismo (15).

As{ como estas anormalidades circulatorias no tienen una causa clara, tampo
co el mecanismo de la isquemia renal que lleva al paclente en fase terminal
a disminucidn progresiva del flujo plasmitico remal y de la filtracidn glo-

merular (7).

Es probable que la disminucién del flujo sanguinec a través de la corteza -
renal, constituya la primera manifestacidn del trastorno hemodindmico y ex-
plique el descenso de la filtracidn glomerular y del flujo plasmdtico renal,
antes de elevarse la concentracidén sangufnea de urea. La reduccidn combina-
da de estos pardmetros indica que hay aumento de la resistencia vascular de
los rifiones debido a constriccidn de las arteriolas aferentes y eferentes -

ocasionada por:

1.~ Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona.

I1.- Estimulacidn del sistema nervioso simpitico (5, 19, 20).

Se ha demostrado que las anormalidades en el flujo sangulneo intrarrenal en
los pacientes cirrdticos es independiente de la alteracidn en el gasto car-
dfaco (5).

No se sabe con certeza el momento en que se inician estos camblos hemodind-
micos sistémicos y renales en log pacientes con dofio hepitico establecido.
Siendo valorable en los paclientes con alteracifn hepditica temprana por me--

dio de técnicas no invasivas de Medicina Nuclear.



VHSR/AHT

OBJETIVO

Definir la presencia de alteraciones hemodindmicas en pacientes con disfun-

cidn hepatocelular temprana.

HIPOTESIS

En los pacientes con disfuncién hepatocelular temprana, se presentan altera
clones hemodindmicas que los caracterizan rales como: Incremento en el gas-
to cardfaco con disminucidn de las resistencias periféricas, aumento en el
volumen sistélico, aumento en el volumen sanguineo, acortamiento del tiempo

de eyeccidn.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron pacientes que ingresaron al servicio de Medicina Interna del
hospital "Gabriel Mancera" del IMSS en los meses de Abril a Agosto de 1986,
Por cursar con padecimiento agudo relacionado con la ingesta excesiva de al

cohol, o con diagnéstico de hepatitis crénica activa,

Los criterios de inclusidn fueron:

1.- Antecedentes de alcoholismo crénico de mds de 5 afios, con ingesta mayor
de 60 gr. al dfa,

2.~ Diagndstico establecido de hepi;itis crénica activa.

Los criterios bioquimicos para incluirlos fueron dos o mis de las siguien--

tes alteraciones:

1.~ Hipoalbuminemia menor de 3.5 g/l

2.- Hipocolesterolemia menor de 175 mg/dl

3.~ Hiperglobulinemia mayor de 1.5 mg/dl

4.~ Incremento en las bilirrubinas mayor de 1.5 mg/dl.

No se incluyeron dentro del estudio:

1.- Paclentes con diagnSstico clinico e histoldgico de cirrosis hepdtica.

2.~ Alcohflicoe con hipertensidén arterial.

3.~ Que cursaran con cualquier tipo de cardiopatia.

4.~ Portadores de nefropatfa crdnica, o litiasis renoureteral.

Se tuvo en cuenta para exclufrlos:

1.~ Que no se lograron realizar todas las pruebas.

2.~ A los que se les detectara cambios histoldgicos compatibles con cirro--
sis.

Durante la hospitalizacién y una vez que cedid el problema agudo motivo del

internamiento, a los pacientes se les realizaron pruebas de laboratorio y ~

biopsia hepitica obteniéndose previamente la autorizacién por escrito para
el estudio.

Posteriormente en el servicio de Medicina Nuclear del CMR se obtuvieron -~ -
nuestras sanguineas para determinacién de renina y aldosterona por técnica
125

de radioinmunoandlisis. El volumen sangufneo se determind con 1 1a masa

eritocitica y el volumen plasmitico también fueron obtenidos.
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El estudio gamagrdfico se realizd con la administracidén de 10mCi de DTPA -
marcado con Tc99, obteniéndose una curva de actividad contra tiempo del ven
triculo izquierdo en relacién con el volumen sanguineo, el gasto cardfaco -

se obtuvo mediante la f£35rmula: GC=Cr/Area x VS (42)

El fndice cardfaco se determind dividiendo el gasto cardiaco por la superfi

cie corporal, para €sto se usd la férmula de Du~Bois (16).

Con la administracién de 300mCi de hipuran l131 se obtuvo la funcidn renal

y el flujo plasmitico renal total efectivo.

Durante el estudio fueron tomadas frecuencia cardiaca y presiones arteria--
les. La presidn arterial media (PAM) se calculd mediante la f6rmula: PAM=1/3
(S+(Dx2) expresada en mmhg.

La resistencia vascular periférica (RVP) mediante la férmula:
RYP=(Dyn.s.cn ) PAMx1332/GC (17).

Se calcualron otros Indices como:

Indice Cardfaco 9
Frecuencia cardfaca ml/m

Indice sistdlico (1S)= 15=

Indice de trabajo sistdlico ventricular izquierdo.
ITVSI-ISXPAMX0.0L44* g.m/m®

Indice de trabajo cardiaco izquierdo
ITCI-ICxPAMX0.0144  Kgm/m®  (47)

* Constante
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RESULTADOS

De los 12 pacientes que inicialmente ingresaron al estudie, se excluyeron -
tres por no completar la totalidad del protocoloe. Los nueve paclentes que ~
completaron los estudios, se encontraron en edades con rango de 3] a 53 - -
afios, ¢n total fueron siete hombres y dos mujeres.

Todos los pacientes hombres fueron alcohdlicos, con ingesta promedio de -
78.5 gr/dia con tiempoe medio de 16 afios. En el grupo de hombres ademis del
antecedente de alecoholismo presentaron a su internamiento: dos pancreatitie
aguda, uno sindrome de supresidn, tres hepatitis slcohdlica, uno alcoholis~
mo crénico. '

El dlagnéstico de ingreso de las mujeres fue de hepatitis crdnica en ellas

no se encontyaron antecedentes de ingesta de alecohol (Tab No. 1}.

A lop paclentes les fueron realizadas prucbas de funcidn hepitica asi come
citologfa hemitica completa, encontrindose en todos los paclentes hipergle-
bulinemia, aumento de la fosfatasa alcalina asf como de la bilirrubina, Hi-

poalbuminemia se encontrd en el 88% de los pacientes y el 67% transaninase~
mia.

El colesterol se encontrd elevado en cuatro pacientes, tres alechdlicos y -
uno con hepatitis crénica, El volumen corpuscular medio se encontrd elevado
en sels de los paclentes dos con diagndstico de hepatitis crénica y cuatro
con el de alcoholdsmo. las plaquetas se encontraron disminuidas entre pa~ -
cientes aleohSlicos, dos de ellos con diagnGstico de hepatitis alcohdlica -
(Tab. No. 24, 2B).

La biopsia hepdtica percutdnea se realizd a todos los pacientes en cluco de
los alcohdlicos se encontrd esteatcsis, fibrosis, necrosis con signos de re
generacidn, en los otros dos los cambios histoldgicos se reportaron como he
patitis alcohSlica. En las mujeres en una de ellas se corrobord el diagnds—
tico de hepatitis activa crdnica, en la otra los cambios se reportaron como
hepatitis reactiva (Tab Ro. 3).

A seis de los nueve pacleuntes, cuatro alcohélicos y dos con hepatitis créni
ca se les realizaron marcaderes séricos para hepatitis, encontrindose en -
todos la presencia de HA.IgG positivo y en dos HB.AcYs™ HB.Ac"e", HB.Ac"c"

positives, completindose el diagnéstico en la paciente coun hepatiris créni-
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ca activa,kla otra serpositividad para el virus de la hepatitis B fue para
un paclente alcohdlico (tab. No. 4)

Al determinar los valores hemodinimicos sistémicos se encontrd que todos -~
los pacientes cursaban con Indice y gasto cardiaco bajos, siendo la media -
de 3.1 1/mn y 1.7 l/m/m2 respectivamente, los valores mds altos cercanos al
normal de la técnica usada (para el gasto cardfaco 6.13+/=0.73 l/mn y el in
dice cardfaco 3,36+/-0.35 1/m/m2) se encontraren en los pacientes con diag-

néstico de hepatitis alcohflica.

El volumen latido, Indice sist6lico, Indice de trabajo sistélico ventricu~-
lar izquierdo, Indice de trabajo cardfaco izquierdo se encontraron bajos en

todos los pacientes (Tab. No. 7). (Fig.).

Las resistencias vasculares periféricas se encontraron elevadas en siete pa
cientes, los otros dos con diagnéstico de hepatitis alcohflica presentaron

cifras bajas de resistencias periféricas.

El volumen sanguineo total se encontrd disminuido en siete pacientes, sélo
dos presentaron cifras elevadas, ambos con diagndstico de alcoholismo créni

co (tab. No, 6). (Fig.).

Los valores de renina y aldosterona se encontraron dentro de limites norma-

les en todos los pacientes (Tab No. 5) (Fig.).

La determinacidn del flujo plasmitico renal efectivo se encontrd disminuido
en los pacientes que ingresaron con el diagnéstico de hepatitis crdnica, en
los siete pacientes alcohSlicos los valroes se reportaron normales para la
técniea usada (440 a 600 ml/mn) (Tab No. 7)
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Tabla No |

PACIENTES

Pacientes

No, 1

No. 2

No. 3

No. 5

No. 6

No. 7

No. 9

=<I

—

ESTUDIO

Edad
(afios)

40
53
31
48
40
50
30
50
36

42

Sexo

(M/F)

Peso
(Kgs)

72

68
59
70
67
§3
75

68.5

Talla
(cmt)

1.62

1.67

1.56

1.70

1.73

1.69

s.C,
(m2)

L. 77

1,65

1.73

1.80

1,81

1.73

1.74

OH ingesta
(gr/dia)

80 gr/d

70 gr/d

70 gr/d

80 gr/d

80 gr/d

70 gr/d

100 gr/d

Tiempo
(aifios)

10

20

26

14

Diagnéstico
Clinico

Alcoholismo
crénico

Hepatitis
crénica

Alcoholismo
Pancreatitis

Alcoholismo
Pancreatitis

Hepatitis
cronica

Hepatitis
Alcohélica

Alcoholisme
supresidn

hepatitis
Alcohélica

Hepatitis
Alcohélica
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Tabla No. 2A

BIOMETRIA HEMATICA

Paciente Diagndstico
clinico

No. 1 Alcoholismo
crénico

No. 2 Hepatitis
cronica

Fo. 3 Alcoholdismo
Pancreatitis

Ro. 4 Alcoholdismo
Pancreatitis

No. 5 Hepatitis
crinica

No. 6 Hepatitis
alcohdlica

No, 7 Alcoholismo
supresidn

No. 8 Hepatitis
alcohdlica

No. 9 Hepatitis

alecohdlica

* Ver anexo No, !

Hb
(gr)

12.1

15.7

1.7

17.4

13.0

10.6

Het

(%)

49.7

44.7

49.7

38.7

33.0

45

43

Plagq
(mm3)

140

289

- 290

487

117

178

Lo

93

205

. veM

(£1)

93

89.5

97.9

105

109

CMHC

(g/100/m1)

30.6

31.6

32,1

30.8

30.9

36

29,1

31.7

3.6

TP
(seg)

16.1

13.6

11.7

11.6

TPT
(seg)

34.8

24,6

34.4

27.6

26,1

27.9
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Tabla No.

PRUEBAS DE FUNCION HEPATXCA

Paclente

No. 1

No, 2

No. 3

No. 4

No., 5

No, 6

No, 7

No, 8

No. 9

Diagnéstico
Histoldgico

Esteatosis
Necrosis

Necrosis focal
Infiltradoe inf

Esteatosis
colestasis

Esteatosis
colestasis

Fibrosis en
puentes

Esteatosis
intensa

Esteatosis
fibrosis nin

Infiltrade PMY
Necrosis, colest

Infiltrade dnfl
colestasis

*  Ver Anexc No. 1

Alb
(g/1)
2.9

3.5

3.5

3.3

3.8

2.8

3.0

3.2

Col

(mg/dl1)

168

248

618

260

288

173

177

158

286

8D

(mg/d1)

2.6

0.6

2.6

0.2

3.6

2.0

1.4

6.3

1.2

2,2

BIL

0.6

1.0

1.2

0.4

4.6

1.4

13.2

2.9

0.8

2.9

FA

(Mu/m1)

104

165

288

142

93

128

261

128

163

DHL
(D)

184

193

219

160
(ur)
38
109

193

11

57

560

192

8%

236

TGP
(uT)
10

82

123

967

108

89

73

193

184

Glb
{mg/d1)
3.8
3.7
3.4

2.9

2.9
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BIOPSIA HEPATICA

Tabla No. 3

Paciente Diagndstico clinico
(ingreso)

No., 1 Alcoholisno crinico

No. 2 Hepatitis crénica

No. 3 Alcoholismo mds pancreatitis

No. 4 Alcoholismo mds pancreatitis

No. 5 Hepatitis crénica

No. 6 Hepatitis alcohdlica

No. 7 SupresiSn alcohélica

No. 8 Hepatitis alcohélica

No. 9 Hepatitis alcohflica

* Anexo 2

Diagnéstico histolégico
Esteatosls, necrosis
signos de regeneracidn

Necrosis focal
Infiltrado inflamatorio

Fibrosis portal
Esteatosis, colestasis

Esteatosis

Colestasis intraparenquimatosa

Fibrosis en puentes
Infiltrado inflamatorio

Esteatosis Intensa de gota

gruesa

Esteatosis
Fibrosis wfnima

Necrosis, colestasis
Infiltrado de PMN

Necrosis hepatocelular

Esteatosis, infiltrado infla-

matorio.

Diagnéstico Clinico
(egreso)

Alcoholismo cronico
Hepatitis reactiva
Aleoholismo crénico
Alcoholisme crénico
Hepatitis crénica activa
Alcoholismo crinico
Hepatitis crénica activa
Alecoholismo crénico

Hepatitis alcohdlica

Hepatitis alcohdlica
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Tabla No. 4

MARCADORES SERICOS DE HEPATLTIS

Pacientes Diagnéatico clinico
(ingreso)

No. 1. Alcoholismo crdnico

No. 2 Hepatitls crénica

No. 4 Alcoholismo
Pancreatitis

No., 5 Hepatitis crénica

No. 6 Hepatitis alcohflica

No. 7 Supresisén aleohblico

*

Ver anexo No. 2

Ac.IgG.HA

Ac"s"HB

Ac"c"HB

Ac'e"HB
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Tabla No, 5

PRUEBAS DE RENINA Y ALDOSTIERONA

Paciente

No. 1

No. 2

No. 3

No. 4

No. 5

No. 6

No. 7

No. 8

No. 9

ol

Renina
(ng/m1/h)

0.62

0.24

2.0

(n= 1.5 a 5.70

Aldosterona

(pg/ml)
129.9

72.2
248.8
102.6
136.6
123

85.3

63.0

90.6

116.1

{n=40 a 310)
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Tabla No. 6

VOLUMEN VASCULAR IDEALES DETERMINADOS
Paciente Het Het.c VST VP VG VST VP VG
Yo, 1 49 43,6 4489 1909 2579 4927 2646 2281
No, 2 46 41.3 4891 2810 2080 4202 2467 1735
No. 3 51 45 4623 2656 1966 4110 2260 1850
No, & 50 44.5 4623 1966 2656 6187 3435 2752
No. § 43 38 3943 2271 1681 3317 2056 1261
No. 6 53 47.2 4690 1995 2695 7000 3696 3304
No. 7 52 46,3 4489 1909 2579 4927 2646 2281
No. 8 40 35.6 4221 2725 1795 4651 2995 1655
No. 9 47 41,8 5025 2137 2887 5318 3095 2223

X 49 42.5 4554 2664 3224 4959 2810 2149
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Tabla No. 7

VALORES HEMODINAMICOS

Pacientes Ta Fe . PAM RVP Ic cC VL Is ITCI 1TVs1 FPRE
(nmhg) (X" (mmbg)  (dya.s.cn’) (Un/od) (Lmm)  (L/mn)  (ml/nd)  (kg/m/md)  (g.n/mD) (nl/mn)
No, 1 150/90 92 108.9 5907 1.3 2.3 25.3 14.1 2.0 22,1 575
No. 2 140/85 68 102.3 5677 1.4 2.4 35,2 20.5 2.0 30,19 327
No, 3 150/95 84 112.2 5748 1.5 2.6 30.9 17.8 2.42 28.7 563
No. & 110/50 12 69,3 3418 1.5 2.7 37.5 20,8 [.69 20.7 456
No. 5 130/90 80 102.3 6813 1.2 2.0 25 15 1.76 22,0 226
No., 6 140/50 102 79.2 5023 1.2 2.1 20.5 11.7 1.36 13.4 565
No. 7 110/60 58 75.9 4814 1.1 2,1 36.2 18.9 1.20 20.6 550
No, 8 130/60 84 82.5 1891 3.4 6.0 71.4 40.4 4,0 47.9 523
No., 9 120/70 84 85.8 1873 3.2 6.1 72,6 38,0 3.9 46.9 548
X 130/70 80.4 90.9 4573 1.7 3.1 39.4 21.92 2.2 26.72 474

* Ver anexo No. 3
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GRAFICA 2
RENINA Y ALDOSTERONA
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GRAFICA 3
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GRAFICA 4 INDICE CARDIACO Y GASTO CARDIACO
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GRAFICA 5
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COMENTARIOS

Todos los pacientes que ingresaron al estudiec tuvieron un comin denominador

hiétolégico, el cual fue el dafio hepitico, considerado como temprano ¢ "pre
cirrdtico™ (12, 24).

Se reporta en la literatura que cerca del 90% del materfal de bilopsias en -

pacientes alcohSlicos corresponde a higado graso (12).

Wshslop y col han relacionade los marcadores sérices para hepatitis con el
alcoholismo y han encontrado seropositividad en el 11% de paclentes con higa
do graso y un 12% con hepatitis alcohflica (30).

Independientenente del grado de alteracidn hepdtica temprana y de su posi~--
ble etiologfa, todos los pacientes mostraron anormalidades en las preubas -
de funcidn hepdtica, Lo cual indica de una forma cualitativa el compromiso

del Organo sin poder establecer un indice de masa parenquimatosa funcionan~
te.

Lo mis notable fue la disminuciSp de 1la albiimina, hiperglobulinemia el - -
aumento de la fosfatasa alcalina, y de las transaminasas, resultados muy si
milares a estudio previo realizado por Garcia y col. (27).

La macrocitosis fue un hallazgo encontrado en el 66% de los pacientes alco-
hdlicos, datos ya considerados por Wu y col. como hallazgo frecuente y como
indicador confiable de alcoholisme (28).

Estudios posteriores hechos por Gheno y col confirmaron esto en paclentes -
con consumo exagerado de alcohol independientemente del dafioc hepdtico, no--
tando la disminucidn del volumen corpuscular medio a valores normales, des-
pués de suspender un tiempo la ingesta de aleohol (29).

Todos estos cambios en la estructura y funcidn hepdtica en etapa temprana -
se relacionaron con las constantes hemodindmicas en los nueve pacientes del
estudio. Siendo en slete de ellos sus constantes marcadamente mds bajas que
en dos pacientes que presentaron un patrdn muy cercano al hiperdindmico, en
estos pacientes el dliagndstico fue de hepatitis alcohdlica., La lesidén mis -

cercana en términos evolutivos a cirrosis.
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Los paclentes con alteracién hepitica temprana parecen caracterizarse hemo-

dindmicamente por:

1.~ Disminucién del gasto cardiaco

2,- Aumento en las resistencilas periféricas
3.~ Disminucidén del volumen sistdlico

4.~ Disminucién del volumen sanguineo

5.~ Disminucidn del Indice sistilico

6.~ Disminucién del trabajo sistdlico ventricular.

Cambios estos que se encuentran en el extremo opuesto a los detectados en -
pacientes con cirrosls, ya que en éstos su patrén sistémico es hiperdindmi-

Co. .

Es conocido el efecto directo del alcohol sobre la excitabilidad y contrac-—
tilidad del misculo cardfaco, a dosis intoxicantes hay elevacidn en la fre-
cuencia y gasto cardfaco, asi como en las presiones en pulso, ademds de va-

sodilatacidn cutdnea a expensas de constriccidn espldcnica (43, 44).

Cuando la ingesta de alcohol es excesiva y prolongada ocasiona dafic en la -
fibra miocirdica disminuyendo su contractilidad y afectando el volumen sis-
télico el cual se relaciona con la longitud de la fibra muscular al inicio

de la contraccidn (precarga), al estado inotrdpico del misculo y a la ten-

sién que el misculo desarrolla durante la contraccidn (poscarga).

Hay otros factores que intervienen en el rendimiento del misculo cardiaco -
que se sabe interactiian de forma muy compleja para mantener el gasto cardia
co, Es el caso de la actividad nerviosa simpiatica que es el mds importante

regulador de la relacidn fuerza, velccidad y funcidn ventricular (45).

La médula suprarrenal y los ganglios simpiticos se estimulan por impulsos -
nervlosos liberando catecolaminas que al llegar al corazdn aumentan su esta

do contrdctil,

Independientemente de la alteracidn en la actividad contrictil del corazdn
y de su estimulacidon neurchumoral o del sistema renina aldosterona, se oca~
sionara vasoconstriceifn lo que significa mayor precarga, teniendo por efec

to acortamiento en las fibras del mio.vrdio, con reducelén del velumen de -
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eyeccién y del gasto cardfaco.

En el caso de nuestros paclentes el patrdn hemodindmico encontrado parece =
obedecer, tanto a causa de contractilidad miocdrdica como neurchumoral, Ya
que los pardmetros utilizados para valorar el sistema renina aldosterona, -
no mostraron cambios en sug valores yue nos orienten a pensar en actividad
de la anglotensina producida a partir de la renina para ocasionar aumento -

en las resistenclas vasculares con incremento en la poscarga.

Tambi&n apoya este hecho el no encontrar relacidn con el volumen sanguilneo
total y los valores de renina, ya que una de las causas del incremento de -

la misma es la disminucidn en el volumen sanguineo (35).

Como Indice hemodinamico renal se tomd el flujo plasmitice renal total efec
tivo, el cual se encontrd normal en todos los pacientes alcohblicos, mas no
en los pacientes con diagndstico de hepatitis crénica activa y hepatitis re

activa. En quienes se encontraron alteraciones hemodinimicas sistémicas co-

mo renales.

Comparando los valores hemodindmicos en un paclente alcohdlico y en el pa~—-
ciente con hepatitis crénica activa se encontrd un patron mis hipodindmico
en el dltimo (Fig. 5). Se compararon también los valores de la hepatitis -
crénica activa con la hepatitis alcohdlica (Fig. 6). Finalmente se puede ~
concluir que los pacientes con alteracién hepitica temprana, tiemen un com-
portamiento sist@mico hipodinimico el cual es probablemente dependiente de

la {njuria hepitica pero no de su agente etiolégico.
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HOSPITAL GENERAL DE ZONA NUMERO 1
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURQ SOCIAL

VHS/HT

VHSR/ANT Valores Hemodindmicos sistémicos renales en pacientes con dafio hepato-

celular temprano.

AL = AlbGmina

Col = Colesterol

BD = Bilirrebina directa

Bl = Bilirrubina indirecta

FA = Fosfatasa alcalina

DHL= Deshidrogenasa lictica

TGO= Transaminasa glutimico oxaloacética
TGP= Transaminasa glutdmico piriivica
Gib= Globulinas

Hb = Hemoglobina

Htr= Hematocrito

TPT= Tiempo parcial de trombina

TP = Tiempo de protrombina

VCH= Voltmen corpuscular medio

CMHC= Concentracién media de hemoglobina celular
Leue= Leucocitos

Plag= Plaquetas

Creat= Creatinina

Dep Cr = Depuracidn de creatinina

VP = Volumen plasmitico

e = Indice cardfaco

GC = Gasto cardiaco

FEV= Fracclidn de eyeccién ventricular
PAM= Pres;tSn arterial media

RvP= Resistencia vascular periférica
VL = Volumen latido

FPRE= Flujo plasmdtico renal efectivo
ITCI= Indice trabajo cardfaco izquierdo

ITSVI= Indice trabajo sistdlico ventricular izquierdo
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ANEXO .}
“CRITOLOGIA HEMATICA
Variable x . Rango
(n=9) =
Hemoglobina e !3._8:;, o 10-17.4
Hematocrito % 430 33-69.7
CHMHC o C 3.6 29-32.2
ven T 88.2 90-100
Plaquetss ma® Ce T 208 140-487
TP - 13.2 10.2-16.1
TPT 27.9 20.4-34.8
VUSR/ANT
PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA
Variable X Rango
(n=9)
Alblimina (g/dl) 3.2 2.9-3.5
Colesterol (mg/dl) 286 168-618
Bilirrubina D (wg/dl) 2.2 1.2-3.6
Bllirrubina T (mg/dl) 2.9 0.8-4.0
Fosfatasa alcaling 163 93-288
Deshidrogenasa ldetica (UI) 219 164257
TG0 (UI) 236 89-882
TGP (Ul) 184 10-967
Globulina (mg/dl) 3.2 1.9-4.2
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ANEXO 2

BIOPSIA HEPATICA

Lesidn histoldgica (n=9) Diagndstico histolégice (n=9)
ESTEATOSIS 5 ALCOHOLISMO CRONICO 5
COLESTASIS 2 HEPATITLIS REACTIVA 1
FIBROSIS EN PUENTE 1 HEPATITIS CRONICA ACTIVA 1
NECROSIS FOCAL 3 HEPATITIS ALCOHOLICA 2
INFILTRADO CELULAR 3

VHSR/AHT
MARCADORES SERICOS DE HEPATITIS

7(n='6) HA.1gG HB.Ac"s" HB.Ac"e" HB.Ac"e"
No. 1 + - - -
No. 2 + - - -
No. 3 + + + +
No. 4 + - - -
No. 5 + + + +

No. 6 +
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ANEXO 3

VALORES “HEMODINAMICOS SISTEMICOS

Variable ‘- »(“-59) Rango
PAH (mmhg) J 30,9 69.3-112
RV (Dyn.s.cm ™ : 45?3' 1873-6813
16 (Un/a’) 7 1.2-3.4
G (1/mn) 3.1 2.0-6,1
YL (1/mn) 39.4 15-72.6
15 (nl/m® 21.9 15-40.4
ITCT (kg‘/m/m2 2.2 1.2-4.0
FPRE (m1/mn) 471.4 226-575
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