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INTRODUCCION 

El síndrome hepatopulmonar se define como la triada de enfermedad hepática, 
aumento en el gradiente alveolo arterial respirando aire corriente y evidencia de 
dilataciones vasculares (5), otras alteraciones cardiopulmonares (como derrames 
pleurales o disminución de volúmenes pulmonares) son frecuentes y pueden coexistir en 
pacientes con el síndrome hepatopulmonar. 

Varios signos y síntomas clínicos caracterizan este síndrome; la mayoría de las 
personas se presentan con signos y síntomas de la enfermedad hepática, incluyendo 
sangrado gastrointestinal, varices esofágicas, ascitis, eritema palmar y 
esplenomegalia(8). Los datos pulmonares incluyen hipocratismo digital, cianosis, disnea, 
platipnea y ortodesoxia. La disnea es un síntoma frecuente; fue el síntoma inicial en el 
18% de los pacientes de el estudio de Kowka y colaboradores(8). La platipnea,definida 
como la disnea inducida por la posición de pie y aliviada por el decúbito(7), y la 
ortodesoxia, definida como la desoxigenación arterial marcada en posición de pie y 
aliviada por el decúbito(8), se observan hasta en un 5% de pacientes con cirrosis(9,10). 
Sin embargo, la platipnea y la ortodesoxia tienen una mayor prevalencia en pacientes con 
hipoxemia severa característica del síndrome hepatopulmonar. 

Los nevos arácnidos son otra característica frecuente de los pacientes con el 
síndrome hepatopulmonar(13). Rodríguez-Roisin y cols.(9,14)notaron que los pacientes 
con nevos arácnidos cutáneos tenían más vasodilatación sistémica y pulmonar, 
anormalidades mayores en los intercambios de gases y menos vasoconstricción 
pulmonar hipóxica, sugiriendo que los nevos arácnidos pueden ser un marcador cutáneo 
de las dilataciones vasculares intrapulmonares. 

La enfermedad hepática terminal se puede caracterizar por diversas alteraciones 
de la función pulmonar, incluyendo un patrón restrictivo de la función pulmonar 
caracterizado por disminución de la capacidad pulmonar total, obstrucción al flujo aéreo, 
alteración de la capacidad de difusión y un gradiente alveolo-arterial de oxígeno 
amplio(19-24). Aunque los pacientes con síndrome hepatopulmonar tienen a menudo 
valores bajos de capacidad de difusión, sus volúmenes pulmonares e indices de flujo 
espiratorio pueden permanecer normales (25-27). 
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En el Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza", que es una unidad de 
concentración, atendemos una gran proporción de pacientes con cirrosis hepática, por lo 
que es necesario el conocer factores acompañantes que puedan Influir en la evolución y 
el pronóstico de los mismos y en este caso valorar si existen cambios en las pruebas de 
función respiratoria y si estos influyen en la evolucion de la enfermedad. 

ANTECEDENTES 

Las interacciones entre el pulmón y el hígado han sido estudiadas desde desde 
1884, cuando FlUckiger(1) vio una paciente con cirrosis, cianosis e hipocratisrno digital. 
Snell(2) en 1935 hizo más clara esta "hipoxemia de la cirrosis" al identificar una 
saturación arterial disminuida en tres pacientes con cirrosis y describió lo que 
actualmente conocemos como el " Síndrome hepatopulmonar" . Este término, sugerido 
por vez primera en 1977 por Kennedy y Knudson(3), caracteriza adecuadamente la 
asociación de hipoxemia severa con dilataciones intrapulmonares en presencia de 
disfunción hepática. 

Hasta hace poco tiempo el síndrome hepatopulmonar era una curiosidad clínico-
patologica, sin embargo el hieres por el síndrome hepatopulmonar se ha intensificado 
por el pronostico de los pacientes que presentan esta patología, por otra parte la tamice 
de eliminación de gases inertes multiples ha permitido explorar los mecanismos 
fisiopatologlcos básicos. Así mismo la creciente importancia del transplante hepático en 
pacientes con cirrosis ha obligado a reconsiderar la existencia de hipoxemia arterial como 
contraindicac,ion formal de transplante de higado.De hecho el síndrome hepatopulmonar 
es indicación de transplante hepático. La hipoxemia arterial asociada al síndrome 
hepatopulmonar suele ser moderada. Los valores de P02 en estos pacientes 
normalmente se encuentran entre 70 y 80mmHg aunque en casos graves esta cifra 
puede descender hasta el rango de 60-50mmHg. La Dra. S. Sherlock menciona que un 
30% de los cirroticos pueden presentar síndrome hepatopulmonar. 
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Desde que Hutchinson en 1846 introdujo la espirometria como una técnica de 
exploración funcional respiratoria, el Neumólogo se ha valido de ella no solo para el 
diagnóstico sino para el seguimiento de las enfermedades pulmonares. La fundan del 
espirometro no es otra que descubrir, confirmar y cuantificar una alteración funcional en 
ocasiones ya sospechada por clínica.' 

Una exploración funcional más completa puede ayudar mucho a la clínica, 
resultando incluso la clave del diagnóstico en ciertas patologias 

El aparato de función pulmonar básico es el espirometro y/o neumotacógrafo 
actualmente los neumotácografos son portatiles, de pequeño tamaño y dan una 
información gracias a los microprocesadores, más que suficiente para una exploración 
funcional básica. Según el procedimiento de llenado de aire se pueden dividir en 
húmedos y secos. Los húmedos se llaman así por que el aire espirado se almacena en 
una campana móvil sellada por agua para evitar fugas, permiten medir tanto la inspiración 
como la espiración. La campana por un juego de poleas, va a un inscriptor de papel sin 
fin y con dos velocidades, lo que permite medir la capacidad vital forzada (FVC) y 
capacidad vital lenta (VC). Los espirometros secos eran los portatiles de los años 70, en 
la actualidad son menos utilizados. Prácticamente hoy día todos los espirómetros utilizan 
como unidad de medida el neumotacógrafo, que mide el flujo de aire que pasa a su 
traves de forma instantanea y a partir de su integración a lo largo del tiempo calcula el 
volumen pulmonar sin necesidad de almacenar el aire espirado. 

Un espirometro suele ser suficiente para evaluar y manejar a un paciente con 
patologia neumológica: La espirometria forzada suele ser la más habitual, consiste en la 
realización de una espiración con el mayor esfuerzo y rapidez posible desde la posición 
de maxima Inspiración o de capacidad pulmonar total (total lung capacity, TLC), hasta no 
poder echar más aire, situación en que la única cantidad de aire que permanece alojada 
en los pulmones es el volumen residual (residual volume RV). Los parámetros que 
aportan la información esencial para el uso clínico en la espirometria forzada son: 
capacidad vital forzada (forced vital capacity, FVC), que es volumen máximo espirado en 
el menor tiempo posible después de una inspiración forzada, y volumen espiratorio 
medido durante el primer segundo (torced espiratory volume, 1 second FEV1) que es el 
volumen de aire espirado en el primer segundo de la FVC. 

La espirometria junto con la historia clínica y una radiografia de tórax ea el primer 
eslabón para el diagnóstico neumológico y el ulterior seguimiento del paciente. Es 
imprescindible para el seguimiento de la evolución de las enfermedades respiratorias, 



siendo en ese sentido la exploración complementada más importante en las 
enfermedades obstructivas. 

4 
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FISIOPATOLOGIA (TEORIAS) 

MECANISMOS DE LA HIPDXEMIA EN EL SINDROME HEPATOPULMONAR. 

Los mecanismos de la alteración del intercambio de gases en la cirrosis hepática y 
especificamente en el sIndrome hepatopulmonar han sido el centro de Investigación 
Intensa y controversia. Los posibles mecanismos incluyen cambios en la afinidad de la 
hemoglobina por el oxigeno (30-32), cortocircuitos intrapulmonares (9,12,16,33-35,36) y 
portopulrnonares (37), limitación de la difusión capilar alveolar (11,31-33,35) desequilibrio 
de la ventilación-perfusión (14,17-18,38,39), y una combinacion de estos factores. Los 
cambios en la disociación de la hemoglobina y en los cortocircuitos portopulmonares se 
han abandonado en gran parte como causa de la hipoxemia severa característica del 
síndrome hepatopulmonar (4,9,10,28). 

Se piensa que las alteraciones vasculares referidas como dHataciones vasculares 
intrapulmonaros son la causa principal de la hipoxemia severa y que son la caracteristica 
que define al síndrome hepatopulmonar (4,11,33,34,36). La alteración anatómica de la 
microvasculatura pulmonar en pacientes con cirrosis y el sindrome hepatopulmonar 
fueron documentados por vez primera en 1956 por Rydell y Hoflbauer (40), quienes 
identificarón numerosas anastomosis arteriovenosas intrapulmonares postmodem en un 
paciente con cirrosis juvenil y cianosis. Además de esta evidencia anatómica, el apoyo 
fisiológico de la microvasculatura pulmonar dilatada (como las dilataciones vasculares 
intrapulmonares) deriva de estudios que muestran que las particulas de albúmina 
macroagregada radiomarcada intravenosa de más de 25 micrones de diametro 
atraviesan la circulación pulmonar y entran en la circulación sistémica (9,21,34,42,43). 

Las dilataciones vasculares intrapulmonares capilares y precapilares (4,5,33-35) 
que oscilan entre 15 y 500 micras de diámetro (41,44) permiten a las particulas de 
albúmina macroagregada atravesar el pulmón y probablemente son la fuente del 
cortocircuito observado. 

Se ha propuesto la hipótesis que la ortodesoxia es causadapor una perfusión 
preferencial de las dilataciones vasculares intrapulmonares en las bases pulmonares por 
lo que el cortocircuito aumenta cuando el paciente esta de pie (8,9,33), 
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La alteración de la difusión-perfusión se relaciona con el mecanismo de la 
hipoxemia asociada a las dilataciones vasculares intrapulmonares. Debido a que los 
capilares están dilatados y tienen un diámetro mayor, las moléculas de oxigeno de los 
alveolos adyacentes no pueden difundir el centro del vaso dilatado para oxigenar la 
hemoglobina de los eritrocitos en el centro de la corriente venosa (42). Al mismo tiempo, 
el oxigeno suplementario proporciona suficiente presión impelente para superar 
parcialmente este defecto relativo de difusión.La presencia de una alteración en la 
difusión en los pacientes con sindrome hepatopulmonar se apoya en algunos estudios en 
los cuales se utilizaron técnicas de eliminación de gases Inertes (11,16,35) 

Las manifestaciones hemodinámicas y el intercambio de gases de las dilataciones 
vasculares intrapulmonares tienen una gran variación en los pacientes con sIndrome 
hepatopulmonar. La fracción de gasto cardiaco debida a las dilataciones vasculares 
pulmonares puede variar entre 20 y 70% del gasto cardíaco (10,29,36,43). Más aún, 
aunque pueden ser demostradas por ecocardiografia de contraste hasta en el 47% de 
pacientes con cirrosis (46), las dilataciones vasculares pulmonares no se asocian con 
hipoxemia en algunos pacientes y causan una profunda hipoxemia en otros (33). 

El Sindrome hepatopulmonar abarca una gama de anormalidades de intercambio 
gaseoso divididas en componentes de desequilibrio de ventilación•perfusión, cortocircuito 
pulmonar y limitación de la difusión de oxigeno (26,46), Generalmente, los pacientes con 
la hipoxemia mas severa tienen dilatación vascular pulmonar difusa que causa un 
incremento en el cortocircuito, ortodesoxia,perdida de la vasoconstricción pulmonar 
hipóxica y perfusión de unidades de baja venülación (45). Otros pacientes presentan 
hipoxemia menos intensa inducida principalmente por el desequilibrio de la ventilación 
perfusión y grados más modestos de cortocircuitos. Loa factores no vasculares, como el 
gasto cardiaco y la ventilación, modulan el grado de hipoxemia arterial. 

La presencia de dilataciones vasculares intrapulmonares puede confirmarse 
utilizando una una de las tres modalidades de imagenologia: ecocardiografla de 
contraste, gamagrafia con albúmina macroagregada marcada con tecnecio 99m y la 
arteriografla pulmonar. En la ecocardiografia de contraste se utiliza verde de indocianina 
o solucion salina agitada, que proporciona una corriente de microburbujas de 60 a 90 
micras de diámetro que generalmente °pacifican únicamente las cámaras derechas del 
corazón (47,48).En circunstancias normales, estas microburbujas son filtradas por el 
lecho capilar pulmonar y no aparecen en el lado izquierdo del corazón (49) sin embargo, 
en presencia de de un cortocircuito intrapulmonar o intracardlaco de derecha a izquierda 
el colorante de indocianina o las microburbujas opacifican las cámaras izquierdas del 
corazón (5,33,48). La diferencia entre el cortocircuito intracardlaco y el intrapulmonar 
depende el tiempo de aparición de las burbujas del lado izquierdo despues de la 
inyección de contraste. En el cortocircuito de derecha a izquierda el colorante o las 
microburbujas aparecen con los primeros tres latidos del corazón después de la 
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aparición de burbujas en las cámaras derechas. En el cortocircuito Intrapulmonar, la 
aparición del contraste en las cámaras izquierdas del corazón está retrasada, ocurriendo 
4 a 6 latidos después de la aparación inicial del contraste en el lado derecho del corazón 
(45). 

La garnagrafia con macroagregados de albúmina marcada con tecneslo 99m es un 
segundo metodo para detectar dilataciones vasculares intrapuknonares (42,43,50). 
Debido a que los macroagregados de albúmina exceden de 20 micras de diámetro y 
deberian ser atrapados en el lecho capilar pulmonar normal (diámetro, 8 a 15 micras), 
una gamagrafia que muestra captación de radionúdidos en los riñones, el cerebro, o 
ambos, sugiere tránsito a través del pulmón causado por cortocircuito Intrapulmonar o 
intracardiaco. La arterlografia pulmonar es el método mas invesivo para valorar las 
dilataciones vasculares intrapulmonares, por lo que ha sido empleado menos que los 
otros métodos. Además de visualizar las dilataciones vasculares intrapulmonares en 
pacientes con sospecha de sindrome hepatopulmonar, el cateterismo de le arteria 
pulmonar con determinaciones hemodinámicas puede ayudar a excluir la posibilidad de 
cirrosis asociada a hipertensión pulmonar, que es una complicación rara (<19)(51) de la 
enfermedad hepática istinta del síndrome hepatopulmonar y menos posible que revierta 
despues del transplante hepático (52). En contraste con los pacientes con hipertensión 
pulmonar, las determinantes hemodinámicas en pacientes con el sindrome 
hepatopulmonar generalmente muestran presiones pulmonares y resistencia vascular 
pulmonar normales o bajas por la menor resistencia ofrecida por las dilataciones 
vasculares intrapulmonares profusas (11,15,18). 



OBJETIVO GENERAL 

Conocer los cambios espirométricos presentes en los pacientes con sindrome 
hepatopulmonar por cirrosis hepática de cualquier etiología. 
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JUSTIFICACION 

Siendo el síndrome hepatopulmonar un factor contribuyente para el pronostico del 
paciente con cirrosis hepática deseamos conocer la importancia de los cambios 
ventilatorios presentes en esta situación y de esta manera intentar mejorar su situación 
clínica, 

HIPOTESIS 

Ho. 	El paciente con síndrome hepatopulmonar presenta cambios ventilatorioa 
por este problema que contribuyen a su agravamiento, 

Hl. El paciente con síndrome hepatopulmonar no presenta cambios 
ventilatorios que contribuyan a su agravamiento. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

Determinar las alteraciones ventilatorias en los pacientes con criterios diagnósticos 
para sIndrome hepatopulmonar. 

Relacionar las magnitudes de las alteraciones ventilatorias con los cambios 
gasometricos y los resultados de la ecocardiografla. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se incluyerón en el presente estudio a todos los pacientes con cirrosis hepática, 
que cumplian criterios diagnósticos para síndrome hepatopulmonar, durante el periodo de 
junio a noviembre de 1995 en el servicio de Medicina interna del Hospital Regional 
"General Ignacio Zaragoza". 

Se considerarán como criterios de inclusión: 

1.- Pacientes con cirrosis hepática de cualquier etiología. 
2.- Con presencia de hipoxemia (Pa02 menor de 70mmHg). 
3.- Presencia de cortocircuitos arteriovenosos intrapulmonares. 

Los criterios de exclusión fueron: 

1.- Pacientes ingresados al H.R. "Gral Ignacio Zaragoza" que no tenian 
cirrosis hepática. 
2.- Pacientes con cirrosis hepática ingresados antes o despues del periodo 
de junio a noviembre de 1995. 
3.- Pacientes con presencia de encefalopatia hepática Grado III y IV. 
4.- Pacientes con hemorragia de tubo digestivo proximal y dista, activo. 
5.- Pacientes con presencia de escala a tensión. 
6.- Pacientes con neumopatia conocida presente o aquellos que por 
determinantes clinicos o imagenológicos tengan criterios de esta patología. 

Se tomaron en cuenta las siguientes variables: 

INDEPENDIENTE: Presencia de cortos circuitos arteriovenosos en la 
circulación pulmonar en pacientes cirroticos. 

DEPENDIENTE: Alteraciones en la espirometria, tomando en cuenta los 
siguientes parones espirométricos: 
a) Patrón obstructivo. 
b) Patrón restrictivo. 
c) Patrón Mixto. 
d) Parámetros normales. 
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A los pacientes incluidos en este estudio se les colocó cateter central ( marca 
Viscarra ) por puncion, previa asepsia y antisepsia, y se les tomó telerradlogralia de torax 
para control de cateter, asi mismo, se les realizó gasometria arterial radial, la cual se 
procesó en gasómetro tipo RADIOMETER ABC 330, con rango de valores normales de 
pH de 7,34 a 7.44, PCO2 de 40.15 y P02 de 106mmHg. Se les realizó además 
ecocardlografia (ULTRAMARK 9.ATL), utilizando solución salina agitada, la cual se 
inyectó en bolo, y se espero hasta un minuto para valorar la existencia de cortocircuitos 
venoarteriales intrapulmonares.En circunstancias normales, estas microburbujas son 
filtradas por el techo capilar pulmonar y no aparecen en el lado izquierdo del corazón, sin 
embargo, en presencia de un cortocircuito intrapulmonar, las microburbujas °pacifican las 
cámaras izquierdas del corazón. Posteriormente se les realizó espirometria utilizando en 
espirómetro SPIROMETER VITALOGRAPH LIMITED, valorandose Capacidad vital (CV), 
Capacidad vital forzada (CVF), el volumen aspiratorio forzado del primer segundo (VEF-
1") y la ventilación maxima voluntaria (VMV) la capacidad vital valoró el patrón restrictivo, 
la capacidad vital forzada la presencia de congestión y el volumen aspiratorio forzado del 
primer segundo el patrón obstructivo. El porcentaje obtenido en cada parámetro valoró el 
grado de alteración de la función respiratoria de la siguiente manera: 

<50%. 	 Severo. 
51 -80%. 	Importante. 
81 - 95%. 	Moderada. 
96 - 100%. 	Normal. 

El tipo de investigación que se llevo a cabo para la realización del estudio presentó 
las siguientes caracteristicas: 

Aplicada. 
Exploratoria. 
Clínica, 
Transversal. 
Prospectiva. 
Abierta. 

Se describen frecuencias por porcentajes de estas variables y se evaluó la 
diferencia de proporciones de los 2 grupos en base a X2 con prueba exacta de Filler. 
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RESULTADOS 

Durante el periodo de junio a noviembre de 1995 Ingresarón 96 pacientes al 
servicio de Medicina interna con diagnóstico de cirrosis hepática, de los cuales 11 
cumplian con los criterios de inclusión para este estudio. A los que se les realizó 
ecocardiograma en busqueda cortocircuitos arteriovenosos intrapulmonares. De estos 
cinco individuos (45%) presentarón positividad siendo el resto negativos. 

La distribución de la muestra de acuerdo a la clasificación de Child Pugh fue de la 
siguiente forma: para los pacientes con positividad por ecocardiografla, clase "A" no hubo 
pacientes, clase "I3" 16%, clase "C" 84%. El resto de los pacientes fue distribuido de la 
siguiente manera clase "A" 18,6%, clase "S" 18.6%, ciase "C" 68%. Esta distribución se 
debe a que esta unidad es de concentración y los pacientes son referidos de otras 
unidades con patología avanzada. 

De acuerdo a la presencia de hipoxemia en este grupo de pacientes su distribución 
fue de la siguiente manera: los individuos con positividad para cortocircuitos 
arteriovenosos intrapulmonares el 100% presentarón una P02 < 70mmHg. y del resto de 
pacientes un 33.3% tuvlerón una P02 < 70mmlig. 

En cuanto al comportamiento espirométrico fue el siguiente de los cinco pacientes 
con positividad para presencia de cortocircuitos arteriovenosos intrapulmonares, tres 
presentarón un patrón mixto (restrictivo y obstructivo) para una proporción del 80%, uno 
con un patrón restrictivo (20%) y uno se reporto con pruebas de función respiratoria 
normales (20%). Del resto de pacientes un individuo presento patrón mixto (18.6%) y 
cinco se reportarón con parámetros espirometriccrs normales (83.33%). 

En razón de estos resultados se realizo X2 con exacta de Fisher obteniéndose los 
siguientes valores estadisticos: 

Patrón Mixto. P = 0.19 (N.S) 

Patrón restrictivo. No se pudo calcular ya que no existen pacientes con 
resultados negativos para ecocardiograma lo cual imposibilite la prueba. 

Valores normales. P = 0.08 (N.S) , sin embargo no se puede descartar 
asociación. 
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DISCUSION. 

Ya que en esta unidad que es un Hospital de concentración se atiende a un gran 
número de pacientes con cirrosis hepática, necesitabamos conocer el procedimiento de 
elección para el diagnóstico de eindrome hepatopulmonar. 

Valorar si esta patología influye en la evolución y pronostico de este tipo de 
pacientes. 

También consideramos necesario el conocer la importancia de las pruebas de 
función respiratoria y los posibles cambios ventilatorios como los describen Stanley NN, 
Woodgate DJ y cola., asi como Rodriguez-Rolsin y cola. en sus estudios respectivamente 
(19,24). 

Nuestro informe es un reporte preliminar para el diagnostico de síndrome 
hepatopuimonar y los cambios espirométricos presentes en este tipo de pacientes. El 
grupo de estudio continuará en esta unidad por lo que se seguirá valorando por medio de 
ecocardiograma, gasometría y posteriormente espirometricamente, con muchas 
probabilidades de tener un reporte final en 2 años, teniendo una muestra acorde para 
resultado3 significativos. 

Dentro del análisis hasta el momento realizado, encontramos que el diagnóstico 
del síndrome hepatopulmonar por cirrosis asi como los cambios ventiletorios en los 
mismos, no difieren en gran medida a lo referido en la literatura internacional hasta estos 
momentos. Lo que resulto significante y difiere de los expresado por Krowka MJ. 
Dickson ER y cola en 1993 (8) es que en nuestros 	pacientes encontramos una 
proporcion del 84% para pacientes ccn cirrosis hepática clase funcional "C" de Child 
Pugh. 

Estos datos reflejan la idiosincrasia de nuestra población la cual no acude al 
servicio Médico hasta tener un deterioro de moderado a severo de su función hepática, 
así como lo que referimos anteriormente que en esta unidad por ser un hospital de 
concentración son enviados de otras unidades, cuando presentan complicaciones propias 
de su patología. 



18 

CONCLUSIONES 

En razón de los cambios espirométricos no hubo significancia estadistica para los 
pacientes con presencia de cortocircuitos arteriovenosos intrapulmonares confirmados 
por ecoc.ardiografia y los que no tenian este problema. Aunque no debe descartarse 
asociación del síndrome hepatopulmonar con la presencia de parametros espirométricos 
normales, por los hallazgos estadisticos encontrados en ese rubro. 

La ecocardiografla se considera una de las tres alternativas para el diagnóstico del 
síndrome hepatopulmonar ya que la presencia de cortocircuitos arterlovenosos 
intrapulmoneres nos confirman el diagnóstico. Es un procedimiento con el cual se cuenta 
en esta unidad, ademas de ser incruento, tiene una especificidad y sensibilidad muy 
elevada para el diagnóstico. 

Se propone la valoración de pacientes ambulatorios para hemogenizar la muestra 
en estudio, con individuos con funcionabilided hepática dese "A" y "S", de la clasificación 
de Chlld Pugh. 

Considerarnos que se debe continuar con el iieguimiento de estos pacientes ya 
que en la actualidad se conoce muy poco acerca del diagnóstico y del tratamiento de esta 
entidad, ad como algunos determinantes clínicos y/o de gabinete como los cambios 
espirométricos que Influyan en la evolución y pronóstico de estos pacientes. 
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