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INTRODUCCION: 

La osteoartropatía hipertrófica (0A11) es un 

su idroti te clínico radlográllco caracterizado por la pre-

sencia de liipocrat.isino digital (11D) y la proliferación  

del periostio de los huesos largos (periostosisr. Aso-

ciados a éstos dos datos fundamentales podemos en-

contrar una variada sintomatología a nivel cutáneo, 

articular y en sistema nervioso autónomo. 

La 0All fue descrita en 1892 por Bamberger y 

Marie y a partir de ése momento ha sido reconocida 

su asociación con numerosas patologías infra y 

extratorácicas de diverso origen (neoplásico, 

inflamatorio, congénito, etc.) También ha sido identi-

ficada una Ibrata primaria o idlopática (Síndrome de 

Turaine, Solente y Golé)". 

A pesar de que la lista de enfermedades que pre-

sentan OA1-1 es cada vez mas extensa", su prevalencia 
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es desconocida en la mayoría de las ocasiones. Esto 

es debido a que, en general, se ct lenta con. reportes 

de casos aislados y se carece de estudios prospectivos 

con búsqueda sistemática e intencionada del binomio 

HD-perlostosis en una patología dada, Tampoco hay 

estudios donde se relacione gravedad de una enfer-

medad dada con la presencia/avance de la Mit 

La asociación de lID y OAH con hepatopatia cró-

nica es bien conocida con cerca de 45 casos reporta-

dos desde 18920.5.6.7.1".1 '"I. Un estudio realizado en 

1981 encuentra una incidencia del .14% de 0A1.1 en 

pacientes con cirrosis hepática". 
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ANTECEDENTES 1-11STOMC OS: 

En relación a abscesos pultnonares, flipóerates 

(siglo V a.c.) consigna: "...tienen ansias de toser y no 

expectoran apenas nada; y los ojos se les quedan 'tun-

didos, y las mejillas presentan rojeces, y las tiñas de 

las manos securvanensanchan* y los dedos se les 

ponen calientes, sobre todo en las puntas; les salen 

hinchazones en los pies ...." Este texto corresponde 

al Libro de los Pronósticos del "Corpus 

llipocratieusl", y es la primera descripción del sigilo, 

clínico que, anclando el tiempo llevarla el nombre del 

Padre de la Medicina, los dedos hipocráticos. En si-

glos posteriores hay escaso interés en él, encontrán-

dose referencias aisladas en los escritos de Aretaeus 

y Caellus Aurellanus. No es sino hasta 1832, que se 

publica un trabajo conciso sobre lo que su autor, 

Pigeaux, denominó "configuración fusiforme anormal 

de las falanges distales1"1. 
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A final de ese trismo sigilo, 13amberger (1889) reta.-

dona al hipocratisnio digital mi la presencia de calit-

bios óseos proliterativos. Un año después, P. Marte 

hace la separación clara y definitiva de éste síndrome, 

al que denominó "Osteoartropatía Ripertrúfica. 

Pulmonar", de la acromegalia, entidad coi t la que cra 

irceuentemente confundida" 1 . 

Pronto se hizo evidente que este binomio, 

hipoeratismo digital-periostosis, no era exclusivo de 

padechnientos intratoráciws, describiéndose en di-

ferentes enfermedades abdominales, entre ellas la 

cirrosis liepatica (C11)(5). Se acuñó el término de "pAlt 

secundarla" para abarcar todas las posibilidades di-

ferentes a la forma primaria, la cual no se encuentra 

asociada a patología subyacente alguna". 

El síndrome de OALI completo comprende la pre-

senda tanto de IID como de perlostosis, considerán-

dose una forma incompleta la existencia única del. 

primero; Este hecho ha sido fuente de numerosas 

controversias, puesto que hay autores que conside-

ran al .1-11) aislado como u.na entidad independiente 
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de 0A.H. 1.1,videnclas recientes apuntan a que antbos 

fenómenos tienen t.m origen común, y por lo tanto 

pueden ser considerados corno diferentes etapas de 

un misino procesou'''), 



Ei pex. = 1,1..exeea Cu' rece:jis Maeno.X-L,,,,. 1.1 
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• rr:P. CRONMAS 
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CLASIFICACIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA: 

La OAII tiene, dos formas fundamentales: tina pri-

maria o idlop(tllea, y otra secin lilaila, que es la más 

frecuente (Tabla. 1). Esta última, a su vez, puede ser 

generalizada o encontrarse limitada a una o dos ex-

tremidades"). 

La 0A1-1 primaria, paquidermoperiostosis o 

síndrome de'.l'otnmiiuc, Solente y Colé, no se eneuell-

tra asociada a ninguna enferniedad, es más frccucil-

te en varones con -una relación reportada. de 8:1, - y 

presenta tendencia a la agregación familiar, ya que 

hasta una tercera parle de los pacientes tienen otra 

persona en la familia con cambios similares. Parece 

tener un modo (le transmisión autosónmico dominan-

te con pendí-ancla variable pero esto aún no ha sido 

bien dellnidot2. 4. La sintomatología suele iniciarse 

durante la adolescencia y tiende a autolirnitarse 

9 
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sobre la ¿V décadl t de la vida. El mit iporiet ite cirial leo 

es prominente, mientras que la sintomatología arti-

cular es mínima, al compararse. con las tbrt nas se-

cundarias". Otras alteraciones, como gastropa tia 

hipertrofien". defectos en las suturas craneales y fa-

lla en la médula ósea" también han sido descritos 

en estos pacientes. 

En la 0A11 secundarla siempre encontrarnos la 

coexistencia de otra entidad patológica, por lo que los 

hallazgos epidemiológicos corresponderán a los de esta 

enfermedad asociada. la aparición de las alterado-

nes que distinguen al síndrome pueden preceder, ser. 

concomitantes o seguir al diagnóstico de la enferme-

dad subyacente". La lista de enfemedades asocia-

das a la variedad secundarla de la OAII es muy am-

plia", y continúa expandiéndose, pero definitivamente 

la patología intratorácica y especialmente la neoplósica 

es la más frecuente". 

La prevalencia de 0All en difereirtes eirtIdades pa-

tológicas es deSconocida, y en general subestimada, 

ya que én la mayoría de las ocasiones sólo hay 
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reportes de casos aislados y,  como ya se mencionó, 

se carece (le estudios prospectivos que busquen la 

asociación de una enfermedad dada con el binomio 

tlD-periostosis en forma intencionada y sistemati-

('at"2"). Las enfermedades pul l'orlares que curs3an con 

supuración crónica, emito bronquiectasias, abscesos 

pulmonares o empiema, fueron durante mucho tient-

1)() la relación más frecuente de la 0AI-1. Posterior al 

advenimiento de los antibióticos, éste lugar ha sitio 

ocupado sin lugar a dudas por las neoplasias 

pulmonareswg. En estos pacientes se ha reportad() 

una incidencia del síndrome completo cutre un 5 y 

31%. Los tipos histológicos de tumores pulmonares 

con asociación más común son el adenocarcinoma y 

el epidermoide(2121  Otros padecimientos pulmonares 

en los que se puede encontrar 0All son los procesos 

fibrosantes, como neumonitis por hipersensibilidad, 

fibrosis kliopática, fibrosis (mística. o sarcoidosis 

us.2".23.24), caracterizadas por la presencia de 

cortocircuitos transpulinonares de derecha a izipiter - 

da", Entre los procesos abdominales asociados con 
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0All, lal. tiección hepática crol lien 1I L sido mencion

da con cierta frecuencia. 1-lay diversas patologías re-

portadas("), como CIi de origen variado (post-

necrotica, alcoholo-unitriciot mi, cirrosis biliar prima-

ria, etc), pero sólo tules( Lidio prospectivo" realizado 

con intención de determinar la incidencia de OAll en 

éstos pacientes y que lit ubica en el 14%, encontrán-

dose además una alta incidencia (21%) de pacientes 

con periolosis sin LID. 



CUADRO CLINICO: 

Las características fundamentales   de la 

osteoartropatía hipertrólica, tanto de la forma prima-

ria como de la variedad secundaria, son el 

hipocratismo digital y la periostosis. Aunadas a 

estas manifestaciones básicas se suelen presentar al-

teradortes en otros sistemas, principalmente cutá-

neo, articular y nervioso autónomo. 

A) flipocratistno digital: 

El signo clínico mas conocido de la OAI 1 es el 

bipoeralismo digital, el cual se puede encontrar como 

dato único, sin la coexistencia de periostosis. Se des-

cribe como una deformidad globosa de la punta de 

los dedos, en. pies y manos, que pueden llegar a adop-

tar una forma esférica ("dedos en palillo de tambor")01. 

Hay pérdida del ángulo formado entre la base de la. 
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tiña y el dorso del dudo, que normalmente es de 

160110. La [(mina de la una lambien esta ::11ten.ida, 

con imane' do cle la convexidad en los plarios mirilla( 

y loitgltudinal, en lo que se lin del tot ni' nido "aparien-

cia en vidrio de reliql2"). lino (le los datos más 

tempranos cu la exploración lisien es la clisininucióit 

de la consistencia del lecho motea!, que se palpa 

suave y reintente, con piel lisa y brillanteul,""). 

Iiipocratismo digiial generalmente es asintomático, 

pero en ocasiones se preseina l u la sciis; 'eh...ni ardoro-

sa proa', ida eli el exlrenio (115101 de los dedos"). La 

toma  11105 simple que existe para el diag,nostico de 

I iipociatismo digital es la observadóii, pero !tan sido 

descritos varios melodos de medición que perninen 

la valoración del grado de la detormidad y cle -ésta. 

forma la realización de estudios comparativos entre 

grupos con diversa patologia, el registro (le la mar 

(1511 del proceso en el tiempo y su relación con el 

rivalice (.lela ei ileriitedai 1 asociada. Eistre sesios n ¡No-

dos destaca el descrito por Vázquez-Abad y cok, el 

denominado Indice Dig,Hal (ID), por ser sencillo y re-

i)rodtreible(26). 
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13) Perios(osis: 

Por periostosis se Cl ItiCIRIC Ul 1 depósito de lates° 

subperióstieo nuevo, secundario a un proceso 

prolifemlivo. Se presenta básicaiiiente en huesos lar-

gos del esqueleto axial. Su distribución suele ser bi-

lateral y simétrica y la extensión y morlblogía guar-

dan relación tanto con el tiempo de evolución, como 

con la gravedad de la entidad subyacente(27.28). 1..as 

manifestaciones clínicas pueden abarcar desde la 

ausencia de síntomas hasta la incapacidad fimelo- 

nal por dolor it 	iso. A la exploración tísica se puede 

apreciar un aumento de volumen y sensibilidad so-

bre el área afeetadat25.2:J1 . En la actualidad se tiende a 

emplear el término de "periostosis" en lugar del de 

"perlostilis" ya que no se ha demostrado un compo-

nente inflamatorio prominente en éste síndmind""). 

C) Manffestadones arito dares: 

También se puede encontrar inflamación articw 

lar. La incidencia e intensidad de la artritis varía en 

las diferentes enfermedades asociadas". 



La afectación articular suele ser simétrica y no 

delbrinante, la artritis en ésta condición es reactiva 

al proceso óseo adyacenter2•". 

1)) Alteraciones cutáneas: 

A nivel cutáneo se llega a apreciar paquidmnia 

ademas de alteraciones glandulares, como son: 

seborrea, acné y Ibliculitis. 

Paquidermia es el término que identifica a la 

hipertrofia C1111511(11 diseminada que se puente encon-

trar en algunos pacientes con ostcoartropatia 

hipertrófica, sobre lodo en aquellos con la variedad 

idiopatica(2.'61. 

E) Sistema nervioso avió: tomo: 

Los pacientes con 0AI-1 presentan con cierta fre-

cuencia datos de disyunción autonómica, principal-

mente sudoración excesiva, enrojecimiento y pali- 
dezi3,32). 



LABORAl'ORIO: 

En la actualidad no hay una prueba de laborato-

rio especifica para el diagnóstico de °AH, y en gene-

ml las alteraciones meen aradas están en relación con 

la patología asociada(29.32). 	 (73  

PATOLOGIA: 

El aumento de volumen en los dedos, característi-

co del. hipocratismo digital, está en relación al 

engrosamiento del lecho unguelti, con edema tisular 

e Incremento en la cantidad de tejido conectivo 

vascularizado". Estudios patológicos, realizados so-

bre material proveniente de dedos afectados, demu.es-

Wall en la dermis datos de esclerosis, como son ha-

ces de colágena y libras elásticas engrosadas. Por otro 

17 
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lado en los vasos sal iguii leos se Rl tei Ilra hiperplasia 

widotelial con obstrucción parcial de la luz" 3.3.0  y al-

gunos inicrotrmnbos de 1 laqiielas139. A la mieroscopia 

electrónica de éstos vasos son evidentes cambios 

compatibles con activación endotelial, cuyo significa-

do se Ignora. La lámina dermo-epidérmica es normal 

y en la epidermis hay 1iiperqueratosiso4J. En cuanto 

al periostio, en etapas tempranas se describe edema 

subperlóstico, que es responsable del levantamiento 

del mismo. Posteriormente se encuentra depósito de 

material osteoide, que al mineralizarse da lugar a las 

capas (le hueso uttevol'). 



ETIOLOGÍA.: 

Desde la descripción inicial de la ostcoartropatta 

hiperbólica se ha planteado una gran interrogante 

sobre su origen. ¿Que lactor(es) cotKliciona(n) la apa-

rición de ésta deforniidad tan singular en una amplia 

gama de enfermedades? 

Entre los posibles mecanismos etiológicos han sido 

tnencionados: vasodilatación periférica, reflejos del sis-

tema nervioso autónomo, sustancias circulantes, 

hipoxia tisular y factores genélicos".22.""). La 

extravasación de liquido al intersticio, como conse-

cuencia del aumento del flujo sanguíneo condiciona-

do por vasodilatación periférica en la extremidad afec-

tada es uno de los primeros mecanismos propuestos 

para la explicación de la deformidad). Actualmente 

no se sabe si esta vasodilatación es causa o conse-

cuencia de los cambios subyacentest27). La teoría 

neuronal atribuye a la generación de determinados 

19 
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estímulos ett el órganos afectado (básicat tict lie el pul-

món) un papel etiológico. Sugiere que estos estímu-

los se transmiten por medio del vago hacia el sistema 

nervioso central, y que como respuesta oferente con-

dicionan vasodilatación de las extremidades con 

hipocratismo(22). Esta teoría se deriva de la observa-

ción realizada en algunos pacientes con cáncer 

pulmonar, cuya sintomatología cedió con la sección 

del nervio vago, pero no explica el origen de la forma 

primaria ni la presencia de °AH en varias enferme- 

dades sin conexión con el X par craneal, El mem tis-

mo humoral involucra a una sustancia, que en for-

ma habitual se encuentra presente en la circulación 

venosa y cuyo metabolismo/inactivación tiene lugar 

en el pulmón. Si por alguna circunstancia, como por 

ejemplo la presencia de cortocircuitos verlo-arteriales, 

evita la circulación pulmonar y pasa directamente al 

territorio arterial, es capaz de producir cambios que 

lleven al III) y por ende a la °Ali"), Numerosas sus-

tancias han sitio propueStas y estudiadas, entre ellas 

destacan las prostaglandtnas, remitirla!" hormona del 
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emelt niel itom.'"),'")1 , sin resultados eonvii icentes. 

mantente la atención se Im dirigido hacia los ("Mores 

de crecimiento(' , especialmente el factor de necrosis 

Inmoral allaw)  y el ibetor de creantiento derivado de 

plaquetas (PD01135). 



OBJETIVOS DEL TRABAJO: 

A) Determinar la proporción de la osteoartropatia 

hipertrófica (0A1.1) en pacientes con cirrosis hepática 

(Cl 

13) Relacionar la presencia del hipoeralismo di vital 

(111)) coli la severidad de la enlertnedad subyacente. 

22 



MATERIAL 'Y MÉTODOS: 

Se trató de un estudio prospectivo, abierto y trans-

versal, que Incluyó a pacientes con diagnóstico de 

cirrosis hepática, de cualquier origen, que fue confir-

mado con una biopsia de hígado, y que fueron detec-

tados en la coi tsulta externa de la clínica de hígado 

en el Instituto Nacional de la Nutrición Salvador 

Zubirán. A todos ellos se les determinó el ID y se les 

solicitaron, en el laboratorio de rutina, exámenes para 

evaluar el estado general del paciente y en particular 

la 'Unción hepática. Estos estudios comprendieron 

pruebas de función hepáticas completas (albúmina, 

globulinas, TGO, Top, bilirrubina directa e indirec-

ta), blometría hemática con plaquetas y tiempos de 

coagulación. Cada paciente fue clasificado según los 

criterios de Child (rabia  /1), Estos criterios están ba- 

23 
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TABLA fi 
CRITERIOS DE CIIILD PARA PACIENTES CON CII 

Parámetros A 
Mlnima 

o 
Moderada 

_.._ 

C 
Alltiiirkt___ 

< 30 BillaubInn sálica (mg "..-".) ‹ 2.0 2.0 • 3.0 

Allninilt1 11,1011192a 

Asellts 

Alt. neurológicas 

•-• 3.5 

Ausento 

3.0 • 3.5 

F actIrt rento Controlable 

Mínimas 

.., 95 , 	....... 

Mal control 

--- 

Avanzadas Ausente 

Nutrición Exelente Puerta Mala 

C11 C111011,11M0111,1 
C1410, Mayor l'robloula In ChnIcal 511150y 1964. 

SERIOS en parámetros clínicos y de laboratorio. Se 

emplean como guía de la gravedad y pronóstico en 

cirrosis hepálleami. Se excluyeron aquellos pacientes 

que presentaban alguna otra enfermedad concomi-

tante, asociada a OAI-1 (por ejemplo neoplasias/tu-

berculosis).- 

Los métodos invasivos utilizados [Omar" parte del 

protocolo diagnóstico de rutina. 

Para evaluar la presencia y grado del bipocratismo 

digital se empleó el nieto& del Indice Digital (ID), el 

cual se lleva a cabo de la siguiente manera: con un 
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hilo de algodón ((► ilesa), de distensibilidad mínima, 

se midieron dos diámetros en cada uno de los diez 

dedos, a nivel de la articulación interlhlángica distal 

y en el lecho ur►gueal. Se sacó la razón entre au►laas 

medidas y se sumó el resultado de los diez dedos. Se 

consideró I-11.) todo valor igual o superior a diezlz'»►  

A todos los pacier► tes con 	se les realizaron ra.- 

dlogralias anteroposterior de manos, pies y tobillos, 

para la identificación de la periostosis. 

Estadística: se empleó la p exacta de Fisher en la 

comparación de los grupos. 



RESULTADOS: 

Se ir cluiyeron 74 pacientes con cirrosis hepática, 

46 mujeres y 28 varones (Ibbla II/), con edades com-

prendidas entre 38 y 79 años (promedio 57.14 años). 

De ellos 7 (9.5%) tuvieron hipocratismo digital con 

un 11) promedio 10.31 (con limites entre 10.00y 10.69) 

(Tabla. IV). 

Un paciente (1.35%) presentó 0A1l. Este único 

caso tenía cirrosis alcoholo-nutricional, se encontra-

ba en estadio Child 13 y en las radiograllas.de nianos 

se detecto perlostosis lineal de forma bilateral en fa-

langes de los 5° dedos. 

La distribución de acuerdo a etiología de la cirrosis y 

la clasificación de Child asi como los resultados de 

las PF1-1 se resumen en las tablas V, VI, VII y VIII 

respectivamente. 

26 



TABLA III 
DITRIBUCION DE LOS PACIENTES POR SEXO 

SIN TID CON IID TOTAL 

MASCULINO 23 ((32%) 5 (16%) 20 (38%) 
(34`q (71%) 

FEMENINO 44(9(3%) 2 (4m 46(62%) 
(66%) (29°,q 

TOTAL 67 (90.5%) 7 (9.5%) 74 

I-ID 	alisto° digital 

TABLA IV 
RESULTADOS 

	

TOCAL 
	

H.D. 	 OAH 

	

(%) 	 (%) 

	

74 	 7 (9,5%) 	1 (1.3%) 	10.31 

' Total de pacientes con cloosIs hepática 
HD .11Ipoctalismodlgilal 0,A.11..Osteendropalia hiperbólica ID. 7. Indico digital 
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TABLA V 
ORIGEN DE LA annosis I IEPATICA 

Dicatibución de 77 paciellias 

TIPO CON ilD SIN IID TOTAL 

CITAN _ 	..._,--__ 4 ___  27 31 

C IIPN 2 42 44 

CLIP I 4 5 

CBS 0 1 1 

CC O 3 • 

I hpf,nntintlio AigOnl LA 	 11.11,.1 
CPU n Pnahrincreflten 	II in, pli1111111A 
el.1`; flifini nnetindarin CC 

TABLA VI 
DISTRII3UCION SEGUN LA CLASIFICACION DE CFIILD 

Pacientes con cinosis hepática 

A B C 

CON IID 1 (14%) 2 (28.5%) (57.1%) 
BIC 85,7% 

SIN 11D 34 (45.9%) 24 (35.8%) 10 (14.9%) 
a iC 50.74% 	- 

TOTAL 35 (46%) 26 (35.1%) 14 	(18.9%) 
13+C 54% 

IID .11Ipocoalmoso 



Parámetro Grupo N Promedio 	DS 
¡S %En 	s ) 	41-.  

TP 1 58 14.97 3.28 
II 7 15.28 2.50 

1 56 41.95 10.34 
TPT II 7 45.58 10.42 

••_-_-_-----..^-•^------- --•_-__•- 

• 

TABLA VII 

PFIIJEBAS DE FUNCION I IEPATICA 

29 

Parámetro Grupo N Promedio DS 
+1- 

1 66 1.87 1.20 

Total II 7 5.55 7.94 

F. Alcalina 67 227.3 192,70 

11 7 252.6 155.3 

TOP 1 67 55,7 49.70 
II 7 68.1 35.42 

TGO 67 68.8 44.59 
II 7 120.0 76.96 

/Minina 67 3.69 0.65 
II 7 3114 0.77 

Chupo I = Sin IID Chupo II - con 

TABLA VIII 

POUEBAS DE COAGULACION 

Grupo I = Sin 1 ID Grupo 11 - con III) 



DISCUSION: 

Desde la obsetvación inicial de Flückinger, la aso-

ciación entre LID y ettfermedad Ircpálica crónica está 

bien establecida, y es a partir del reporte de. Van Den 

Bergh que se documenta claramente la presencia de 

0Al1 en los pacientes con hepatopatía crónica", sien-

do sugerido el termino (le "osteoartropatía Iiipertrólica 

liepálica" por Epsteln y cols." para designar esta 

forma particular de presentación. 

En la literatura mundial se puede encontrar el re-

porte de cerca de 45 pacientes con algún tipo de en-

fermedad hepática crónica (Tabla IX), no necesaria-

mente en fase de cirrosis, en los que se observa 

OA1io's.".7•893")., pero sólo hay tm trabajoo"). previo al 

nuestro, en que se busca en forma prospectiva e in-

tencionada la presencia de 1-11) y periostilis en pa-

cientes con CH. Estos autores encontraron una 

30 
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TABLA IX 

REPORTES EN LA LITERATURA DE LA ASOCIACION 

PATOLOGIA 	NUMERO 

	

CU I" 	 12 

	

GRAN 	 10 

	

C132" 	 6 

	

CC 	 3 

Neoplasia 	 3 

CI-1 niños 	 3 

Atresia 

	

1.1CA 	 2 

	

EHA 	 2 

Colestasis 	 1 

	

CUCI 	 1  

	

Total 	 45 

Cot 	Chasis biliar t 	CHAN Ciii teas ¿tient iolu.nutiielaital 
002 r Capeas laiiiar 2 CC r Cii tesis eitplogénies 
EHA < Enl. hepática por alcohol HCA = Hepatitis ceitilits estiva 

prevalencia del 25% de FID y 14% de 0A11, cifras muy 

superiores a las encontradas por nosotros (9.45% y 

1.35% respectivamente). El origen de la cirrosis en 

los pacientes incluidos en estos dos estudios difiere 

notablemente (Tabla X), pues en el de Epsteino")  pre-

dominan aquellos con cirrosis biliar primaria (C131) 

(74/128) y en el nuestro los pacientes con cirrosis 
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TABLA X 

COMPAPACION I1ESULTADOS 
[Estero vs. Fonseca 

EPSTEIN FONSECA 

1.11) 24 % 9.5 % 

OAII 14 % 1.3 % 

CB l' 24/75 (18%) 1/5 (20%) 

CHPN 7/24 (29%) 7/34 (0%) 

CUAN 1,111 4/31 (13%) 

110 = I l'alambran° aiglIal OAI I .0stanarbobalia I liper babera 
Cal 	Chotis biliar 1 	CI 11'11 .C.Itiosis hepática boattiraerdlica 
ClIAN = Clr ibais hepática alecholo.ntatIclunal tia No 'aportada 

post -neeról lea (CE )N) (34/7/1) seguido de cerca por la 

cirrosis alcol tolo .1in nido' (CI1AN) (31 /74) aportan  

do entre ambas etiologías el 87% de los pacientes 

estudiados, mientras que los pacientes con C131 son 

apenas el 7.6%. Esta diferencia puede constituir una 

explicación para la disparidad de resultados obser-

vada, pues en general la asociación más frecuente en 

los pacientes con enfermedad hepática crónica, re-

portados en la literatura, la constituye la C131. Una 

vez analizando la proporción de I ID en cada tipo de 

C1-1, encontrarnos que el 20% de nuestros pacientes 



33 

con 0131 (1/5) tuvieron 111), reporte similar al de 

Epstein (18%). Es de llamar la ale' ic.ion el que el ID 

más alto corresponda a una pacieifie con este diag-

nóstico. También surge la duda de por que la elevada 

prevalencia 1-11) detectada en los en pacientes con C.131, 

hecho que contrasta con lo observado en los otros 

tipos de cirrosis estudiados (Tabla X). Se ha postula-

do que la característica común entre todos los proce- 

sos hepáticos crónicos y en gel 	en Lodos aquellos 

padecimientos que cursan. con l'ID es la presencia de 

cortocircuitos vena-arterialest21" y es por ello proba-

ble que en estos pacientes con 0131 coexistan otras 

variables que amplifiquen el factor causal primario, 

como la presencia anormal de factores de crecinden-

te secundario al proceso autoinmune que condiciona 

el daño hepático. 

En nuestro estudio sólo hubo un paciente que pre-

sentó el síndrome completo, y que correspondió a un 

varón con cirrosis alcoholo-nutricional. 

No se encontró relaciói1 entre la presencia de 1-ID 

con la alteración de un parñrnentro clínico o 
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bioquímico específico, tal como ha sido referido por 

otros autores(' "21, pero si se vio una tendencia hacia 

un estado general olas deteriorado (basados en la cla-

sificación de Child) de los pacientes con lID, ya que 

de los 7 con. ID mayor de 9.99, seis (87.7%) se encon-

traban en estadios B/C, ci i comparación con 50.7% 

de aquellos que no lo presentaban. Estos números 

no alcanzan validación estadística, quizá por el litut 

lado número de pacientes con IID. Otro dato que lla-

ma la atención es la preferencia por el sexo masculi-

no dellID, ya que de los 7 pacientes ya mencionados, 

5 fueron varones (71%), mientras que en el grupo 

general el 37.8% correspol 'dio a hombres. Esta ten-

dencia es ampliamente reconocida en la variedad pri-

maria de la. OAI.1". 



CONCLUSIONES: 

1) El porcentaje de presentaciólicicl itipocratismo 

digital en los pacici cies con cirrosis Ilepl-ctica estudia-

dos, fue del 9,45%, 

2) La proporción de pacientes con osteoartropalla 

liipertróllea este grupo fue de 1.35% 

3) El hipocraliswo digital se presentó prcclonuinali  

teniente en varones con dislación hepática avanza-

da. 

4) No hubo correlación entre la presencia de 

bipocratistno digital y la alteración dé un mrametro 

bioquímico de función hepática en particular. 

5) Tampoco encontramos una relación directa en-

tre la etiología de la cirrosis y el bipocratismo digital, 

aún cuando se observó mayor tendencia a presen-

tarla en los pacientes con CB1. 
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