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INTRODUCCION

£l sindrome hepatopulmonar se define como la triada de enfermedad hepatica,
aumento en el gradiente alveolo arterial respirando aire corriente y evidencla de
dilataclones vascuiares (5). ofras alteraciones cardiopuimonares (como derrames
pleurales o disminucidn de volimenes pulmonares) son frecuentes y pueden coexistir en
pacientes con el sindrome hepatopulmonar, '

Varios signos y sintomas clinicos caracterizan este sindrome; la mayoria de las
personas se presentan con signos y sintomas de ia enfermedad hepatica, inciuyendo
sangrado gastrointestinal, varices esofdgicas, ascitis, eritema palmar vy
esplenomegaiia(8). Los datos pulmonares incluyen hipocratismo digital, cianosis, disnea,
platipnea y ortodesoxia. La disnea es un sintoma frecuente; fue el sintoma inicial en el
18% de los pacientes de el estudio de Kowka y colaboradores(6). La platipnea,definida
como la disnea inducida por la posicién de pie y aliviada por el declbito(7), y la
ortodesoxia, definida como-ia desoxigenacidn arterial marcada en posicién de pie y
aliviada por el decubito(8), se observan hasta en un §% de paclentes con cirrosis(9,10).
Sin embargo, la platipnea y ia ortodesoxia tienen una mayor prevalencia en pacientes con
hipoxemia severa caracteristica del sindrome hepatopulmonar,

Los nevos aracnidos son otra caracteristica frecuente de los pacientes con el
sindrome hepatopuimonar(13). Rodriguez-Roisin y cols.(9,14)notaron que los pacientes
con nevos ardcnidos cutdneos tenlan mds vasodilatacion sistémica y pulmonar,
anormalidades mayores en los intercambios de gases y menos vasoconstriccién
puimonar hipéxica, sugiriendo que los nevos ardcnidos pueden ser un marcador cutaneo
de las dilataciones vasculares intrapuimonares.

La enfermedad hepética terminal se puede caracterizar por diversas alteraciones
de la funcién pulmonar, incluyendo un patén restrictivo de la funcién pulmonar
caracterizado por disminucién de la capacidad pulmonar total, obstruccién al fujo aéreo,
alteracién de la capacidad de difusién y un gradiente alveclo-arterial de oxigeno
amplio(19-24). Aunque los pacientes con sindrome hepatopulmonar tienen a menudo
valores bajos de capacidad de difusién, sus volimenes pulmonares e indices de flujo
espiratorio pueden permanecer nommales (25-27).



En el Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza”, que es una unidad de
concentracion, atendemos una gran proporcion de pacientes con cirrosis hepatica, por lo
que es necesario el conocer factores acompafiantes que puedan influir en la evolucién y
ei prondstico de los mismos y en este caso valorar 8l existen camblos en las pruebas de
funcién respiratoria y si estos influyen en la evolucion de la enfermedad.

ANTECEDENTES

Las interacciones entre el pulmén y el higado han sido estudiadas desde desde
1884, cuando Flilckiger(1) vio una paciente con cirrosls, cianosis e hipocratismo digital.
Snell(2) en 1935 hizo méds clara esta "hipoxemia de la cirrosis” al Identificar una
saturacion arterfal disminuida en fres pacientes con cirosis y describidé lo que
actualmente conocemos como el " Sindrome hepatopulmonar” . Este témino, sugerido
por vez primera en 1977 por Kennedy y Knudson(3), caracteriza adecuadamente la
asoclacién de hipoxemia severa con dilataciones intrapulmonares en presencia de
disfuncion hepatica.

Hasta hace poco tiempo el sindrome hepatopulmonar era una curiosidad clinlco-
patologica, sin embargo el interes por el sindrome hepatopulmonar se ha intensificado
por el pronostico de los pacientes que presentan esta patologia, por otra parte la tecnica
de eliminacién de gases inertes multiples ha pemitido explorar los  mecanismas
fisiopatologicos bdsicos. Asi mismo la creciente importancia del transplante hepético en
pacientes con cirosis ha obligado a reconsiderar la exigtencia de hipoxemia arterial como
contraindicacion formal de transplante de higsdo.De hecho el sindrome hepatopulmonar
es indicacién de transplante hepdtico. La hipoxemia arterial asociada al sindrome
hepatopulmonar  suele ser moderada. Los valores de PO2 en esfos pacientes
nomalmente 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 citraticos pueden presentar sindrome hepatopulmonar.



Desde que Hutchinson en 1846 introdujo 1a espiromelria como una técnica de
exploracién funcional respiratoria, el Neumdlogo se ha valido de eila no solo para el
diagnéstico sino para el seguimiento. de las enfermedades pulmonares. La funcion del
espirometro no es otra que descubrir, confirmar y cuantificar una alteracion funcional en
ocasiones ya sospechada por clinica.’

Una exploracién funcional mas completa puede ayudar mucho a la clinica,
resultando incluso la clave del diagndstico en ciertas patologias

El aparato de funcién pulmonar bdsico us el espirometro y/o neumotacografo :
actuaimente los neumotacografos son portatiles, de pequefio tamafio y dan una
infoimacion gracias a los microprocesadores, mas que suficiente para una exploracion
funcional bésica. Segin e! procedimiento de lienado de aire se pueden dividir en
himedos y secos. Los himedos se llaman asi por que el aire espirado se almacena en
una campana movil sellada por agua para evitar fugas, permiten medir tanto la inspiracion
como |a espiracion. La campana por un juego de poleas, va' a un inscriptor de papel sin
fin y con dos velocidades, lo que pemite medir la capacidad vital forzada (FVC) y
capacidad vital ienta (VC). Los espirometros secos eran los portaties de los afos 70, en
la actualidad son menos utllizados, Practicamente hoy dla todos los espirémetros utilizan
como unidad de medida el neumotacografo, que mide el fiujo de aire que pasa a su
traves de forma Instantanea y a partir de su integracién a lo largo del tiempo calcula el
volumen pulmonar sin necesidad de almacenar el alre espirado.

Un espirometro sueie ser suficiente para evaluar y manejar a un paciente con
patologia neumolégica: La espirometria forzada suele ser la més habitual, consiste en la
realizacion de una espiracion con el mayor esfuerzo y rapidez posible desde la posicién
de maxima inspiracién o de capacidad pulmonar tota! (total lung capacity, TLC), hasta no
poder echar mas aire, situacion en que la Unica cantidad de aire que permanece alojada
en los pulmones es el volumen residual (residual volume RV). Los pardmetros que
aportan la informacion esenclal para el uso clinico en la espirometria forzada son:
capacidad vital forzada (forced vital capacity, FVC), que es volumen méaximo espirado en
el menor tiempo posible después de una Inspiracidn forzada, y volumen espiratorio
medido durante el primer segundo (forced espiratory volume, 1 second FEV1) que es el
volumen de aire espirado en el primer segundo de la FVC,

La espirometna junto con la historia clinica y una radiografia de torax es el primer

eslabén para el diagnostico neumoldgico y el ulterior segulmiento del paciente, Es.

imprescindibie para el seguimiento de la evolucion de las enfermedades respiratorias,



siendo en ese sentido la exploracién complementaria mdas Imporlante en las

enfermedades obslructivas.




FISIOPATOLOGIA (TEORIAS)

MECANISMOS DE LA HIPOXEMIA EN EL SINDROME HEPATOPULMONAR.

Los mecanismos de la alteracion del intercamblo de gases en la cirrosis hepética y
especificamente en el sindrome hepatopulmonar han sido el centro de investigacion
intensa y controversia, Los posibies mecanismos incluyen cambios en la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno (30-32), cortocircuitos Intrapulmonares (9,12,16,33-35,36) y
portopulmonares (37), limitacidn de la difusion capilar atveolar (11,31-33,35) desequilibrio
de la ventilacién-perfusion (14,17-18,38,39), y una combinacion de estos factores. Los
cambios en la disociacion de la hemoglobina y en los cortocircutos portopulimonares se
han abandonado en gran parte como causa de la hipoxemia severa caracteristica del
sindrome hepatopuimonar (4,9,10,26).

Se plensa que las alteraclones vasculares referidas como dilataciones vasculares
intrapulmonares son la causa principai de la hipoxemia severa y que son la caracterlstica
que define al sindrome hepatopulmonar (4,11,33,34,36), La alteracion anstémica de la
microvasculatura pulmonar en pacientes con clrrosis y el sindrome hepatopuimonar
fueron documentados por vez primera en 1956 por Rydell y Hoffbauer (40), quienes
identificar6n numerosas anastomosis arteriovenosas intrapuimonares postmortem en un
paciente con clirosis juvenil y cianosis. Ademds de esta evidencia anstomica, ef apoyo
fisioldgico de la microvasculatura pulmonar dilatada (como las dilataciones vasculares
intrapulmonares) deriva de estudios que muestran que las particulas de albimina
macroagregada radiomarcada intravenosa de mas de 25 micrones de dlametro
atraviesan la circulacion pulmonar y entran en la circulacion sistémica (9,21,34,42,43),

Las dilataclones vasculares Intrapulmonares capilares y precapilares (4,5,33-35)
que oscilan entre 15 y 500 micras de didmetro (41,44) permiten a las particulas de
albimina macroagregada atravesar el pulmén y probablemente son la fuente del
contocircuito observado.

Se ha propussto la hipotesis que la ortodesoxia es causadapor una perfusion
preferencial de las dilataclones vasculares intrapulmonares en fas bases pulmonares por
lo que el cortocircuito aumenta cuando el paciente esta de pie (8,9,33),



La alteracién de la difusion-perfusién se relaciona con el mecanismo de la
hipoxemia asociada a las dilastaciones vasculares intrapulmonares. Debido a que los
capilares estdn diiatados y tienen un didmetro mayor, las moléculas de oxigeno de los
alveolos adyacentes no pueden difundir el centro del vaso dilatado para oxigenar la
hemogiobina de {os eritrocitos en el centro de la coriente venosa (42). Ai mismo tiempo,
el oxigeno suplementario proporciona suficiente presién impelente para superar
parciaimente este defecto relativo de difusién.La presencia de una alteracién en la
difusidn en ios pacientes con sindrome hepatopuimonar se apoya en algunos estudios en
los cuaies se utilizarén técnicas de eliminacién de gases inertes (11,16,35)

Las manifestaciones hemodinamicas y el intercambio de gases de las dilataclones
vasculares intrapulmonares tienen una gran variacién en los paclentes con sindrome
hepatopulmonar. La fraccién de gasto cardiaco debida a ias dilataciones vasculares
puimonares puede variar entre 20 y 70% del gasto cardiaco (10,28,36,43). Més aun,
aunque pueden ser demostradas por ecocardiografia de contraste hasta en el 47% de
pacientes con cirrosis (45), las dilataciones vasculares pulmonares no se asocian con
hipoxemia en algunos pacientes y causan una profunda hipoxemia en otros (33),

Ei Sindrome hepatoptimonar abarca una gama de anormalidades de intercambio
gaseoso divididas en componentes de desequilibrio de ventilacién-perfusién, cortacircuito
pulmonar y limitacidn de la difusién de oxigeno (26,46). Generalmente, los pacientes con
la hipoxemia mas severa tienen dilatacidn vascular pulmonar difusa que causa un
incremento en el cortocircuito, ortodesoxia,perdida de la vasoconstriccién puimonar
hipéxica y perfusién de unidades de baja ventilacién (45). Otros pacientes presentan
hipoxemia menos intensa inducida principalmente por el desequiiibrio de ia ventilacién
perfusién y grados mas modestos de cortocircuitos. Los factores no vasculares, como el
gasto cardiaco y la ventiiacién, modulan el grado de hipoxemia arterial,

La presencia de dilataciones vasculares Intrapulmonares puede confirmarse
utilizando una una de las tres modalidades de imagenologia. ecocardiografia de
contraste, gamagrafia con albumina macroagregada marcada con tecneslo 88m y la
arteriografla pulmonar. En la ecocardiografia de contraste se utiliza verde de Indocianina
o soiucion salina agitada, que proporciona una comiente de microburbujas de 60 a 80
micras de didmetro que generaimente opacifican Unicamente las cdmaras derechas del
corazdn (47,48).En circunstancias normales, estas microburbujas son filtradas por et
lecho capilar pulmonar y no aparecen en el lado izqulerdo del corazén (49) sin embargo,
en presencla de de un cortocircuito intrapulmonar o intracardiaco de derecha a izqulerda
el colorante de indocianina o las microbuibujas opacifican las cdmaras izquierdas del
corazdn (5,33,48). La diferencia entre el cortocircuito intracardiaco y el intrapulmonar
depende ei tiempo de aparicién de las burbujas del lado izquierdo despues de ia
inyeccién de contraste. En el cortocircuito de derecha a izquierda el colorante o las
microburbujas aparecen con los primeros tres latidos del corazén después de la



aparicién de burbujas en las cémaras derechas. En el cortocircuito Intrapulmonar, la
aparicién del contraste en las cdmaras izquierdas del corazon esté retrasada, ocurriendo
4 a 6 latidos después de la aparacién iniclal del contraste en el fado derecho del corazén
(45).

L.a gamagrafia con macroagregados de albimina marcada con tecnesio 89m es un
segundo metodo para detectar dilataciones vasculares intrapulmonares (42.43,50),
Debido a que ios macroagregados de albimina exceden de 20 micras de didmetro y
deberian ser atrapados en el lecho capllar pulmonar normal (didmetro, 8 a 15 micras),
una gamagrafia que muestra captacién da radioniiclidos en los riflones, el cerebro, o
ambos, sugiere transito a través del pulmén causado por cortocirculto intrapuimonar o
intracardiaco. La areriografia pulmonar es el método mas Invasivo para valorar las
dilataciones vasculares intrapulmonares, por jo que ha sido empleado menos que los
otros métodos. Ademés de visualizar fas dilataciones vasculares intrapulmonares en
pacientes con sospecha de sindrome hepatopulmonar, el cateterismo de s areria
puimonar con determinaciones hemodindmicas puede ayudar a exciuir la posibilidad de
cirrosis asociada a hipertension puimonar, que es una complicacién rara (<1%)(51) de la
enfermedad hepética istinta del sindrome hepatopulmonar y menos posible que revierta
despues del transpiante hepético (52). En contraste con los pacientes con hipertension
puimonar, las determinantes hemodindmicas - en “pacientes con el sindrome
hepatopulmonar generalmente muestran presiones puimonares y reslstencia vascular
puimonar nomales o bajas por la menor resistencia ofrecida por las dilataciones
vasculares intrapulmonares profusas (11,16,18),



JUSTIFICACION

Slendo e! sindrome hepatopulmonar un factor contribuyente para el pronostico del
paciente con cirrosis hepética deseamos conocer la mportancia de los cambios
ventilatorios presentes en esta situacién y de esta manera intentar mejorar su situacién
clinica.

HIPOTESIS

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

H1. El paciente con sindrome hepatopuimonar no preunta cambios
ventiiatorios que contribuyan a su agravamiento.

OBJETIVO GENERAL

Conocer los cambios espirométricos presentes en los pacientes con sindrome
hepatopulmonar por ciirosis hepéatica de cualquier eticlogia.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar las alteraciones ventilatorias en los pacientes con criterios diagnésticos
para sindrome hepatopulmomr

Relacionar las magnitudel de las aMeraciones ventilatorias con ios cambios
gasometricos y los resultados de la ecocardiografia.



MATERIAL Y METODOS

Se incluyerén en el presente estudio a todos los pacientes con cirrosis hepatica,
que cumplian criterios diagnésticos para sindrome hepatopulmonar, durante el periodo de
junlo a noviembre de 1895 en el servicio de Medicina intema del Hospital Regional
"General ignacio Zaragoza".

Se considerardn como criterios de inclusién:

1.- Paclentes con cirrosis hepética de cualquier etiologia.
2.- Con presencia de hipoxemia (Pa02 menor de 70mmHg).
3.- Presencia de cortocircuitos arteriovenosos intrapulmonares.

Los criterios de exclusion fueron;

1.- Pacientes ingresados al H.R. "Gial ignaclo Zaragoza”" que no tenlan
cirrosis hepética.

2.- Pacientes con cirrosls hepética ingresados antes o despues del periodo
de junio a noviembre de 1895.

3.- Pacientes con presencia de encefalopatia hepatica Grado il y IV.

4.- Paclentes con hemorragia de tubo digestivo proximal y distal activo.

5.- Pacientes con presencia de ascitis a tension. ‘

6.- Pacientes con neumopatia conocida presente o aquellos que por
determinantes clinicos o imagenologlcos tengan criterios de esta patologia.

Se tomaron en cuenta las sigulentes variables:

INDEPENDIENTE: Presencia de cortos circuitos arteriovenosos en la
circulacién pulmonar en pacientes cirrolicos.

DEPENDIENTE: Alteraciones en la espiromelria, tomando en cuenta los
siguientes parones espirométricos:

a) Patron obstructivo,

b) Patron restrictivo.

c) Patrén Mixto.

d) Pardmetros normales.
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A los pacientes incluidos en este estudio se les colocd cateter cantral ( marca
Viscarra ) por puncion, previa asepsia y antisepsia, y se les tomo telerradlografia de torax
para control de cateter, asi mismo, se les realizé gasomelria arterial radial, la cual se
procest en gasometro tipo RADIOMETER ABC 330, con rango de valores normales de
pH de 7.34 a 7.44, PCO2 de 40.15 y PO2 de 106mmHg. Se les realizd ademés
ecocardiografia (ULTRAMARK 9-ATL), utilizando solucién salina agitada, la cual se
inyectd en bolo, y se espero hasta un minuto para valorar la existencia de cortocircultos
venoarteriales intrapuimonares.En circunstancias nommales, estas microburbujas son
filtradas por el lecho capilar pulmonar y no aparecen en el lado izquierdo del corazén, sin
embargo, en presencia de un cortocirculto Intrapuimonar, las microburbujas opacifican las
cémaras izquierdas del corazén. Postetiormente se ies realizé espirometria utilizando en
espirometro SPIROMETER VITALOGRAPH LIMITED, valorandose Capacidad vital (CV),
Capacidad vital forzada (CVF), el volumen espiratorio forzado del primer segundo (VEF-
I) y 1a ventilacién maxima voluntaria (VMV) la capacldad vital valord e} palrén restrictivo,
la capacidad vita! forzada la presencia de congestién y el volumen espiratorio forzado del
primer segundo el patrdn obstructivo. E] porcentaje obtenido en cada pardmetro valoré el
grado de alteracidn de la funcién respiratoria de (a sigulente manera:

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

El tipo de investigacion que se llevo a cabo para la realizacién del estudio presenté
las siguientes caracteristicas:

Aplicada.
Exploratoria,
Clinica.
Transversal,
Prospectiva.
Ablerla,

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



ECOCARDIOGRAFIA

CORTOCIRCUITOS ARTERIOVENOSOS INTRAPULMONARES
DISTRIBUCION

NEGATIVOS
55%

POSITIVOS
45%

FUENTE: ARCHIVO CLINICO H. R. “GRAL. IGNACIO ZARAGOZA”



CLASIFICACION DE CHILD-PUGH

DISTRIBUCION
ECOCARDIOGRAMA POSITIVO

CLASE B
16%

CLASE C
84%

FUENTE: ARCHIVO CLINICO H.R. “GRAL. IGNACIO ZARAGOZA”



CLASIFICACION DE CHILD-PUGH

DISTRIBUCION
ECOCARDIOGRAMA NEGATIVO

CLASE A
17%

CLASE
67%

CLASE B
17%

FUENTE: ARCHIVO CLINICO HR. “GRAL. IGNACIO ZARAGOZA”



ESPIROMETRIA

DISTRIBUCION
ECOCARDIOGRAMA POSITIVO

'RESTRICTIVO
NORMAL 0%

MIXTO
60%

FUENTE: ARCHIVO CLINICO H. R. “GRAL. IGNACIO ZARAGOZA”
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RESULTADOS

Durante el perlodo de junio a noviembre de 1985 Ingresardn 96 pacientes al
servicio de Médicina intema con diagndstico de cirrosis hepética, de los cuales 11
cumplian con los criterios de inclusién para este estudio. A los que se les realizd
ecocardiograma en busqueda cortocircuitos arteriovenosos intrapulmonares. De estos
cinco individuos (46%) presentardn positividad slendo el resto negativos.

La distribucién de la muestra de acuerdo a la clasificacién de Child Pugh fue de la
siguiente forma: para los pacientes con positividad por ecocardiografia, clase "A" no hubo
pacientes, clase "B" 16%, clase "C" 84%. El resto de los pacientes fue distribuido de la
siguiente manera clase "A" 16.6%, clase "B" 16.6%, clase "C" 66%. Esla distribucién se
debe a que esta unidad es de concentracidn y los paclentes son referidos de otras
unidades con patologia avanzade.

De acuerdo a la presencia de hipoxemia en este grupo de pacientes su distribucion
fue de la sigulente manera: los individuos con positividad para cortocircuilos
arteriovenosos intrapulmonares el 100% presentarén una PO2 < 70mmHg. y del resto de
pacientes un 33.3% tuvier6n una PO2 < 70mmHg.

En cuanto al comportamiento espirométrico fue el sigulente de los cinco pacientes
con positividad para presencia de cortocircuitos -arteriovenosos intrapuimonares, tres
presentarén un patrén mixto (restrictivo y obstructivo) para una proporcién del 60%, uno
con un patrén restrictivo (20%) y uno se reporto con pruebas de funcién respiratoria
normales (20%). Del resto de pacientes un individuo presento patrén mixto (16.6%) y
cinco se reportarén con pardmetros espirometricos normales (83,33%).

En razén de estos resuitados se realizo X2 con exacta de Fisher obteniéndose los
siguientes valores estadisticos:
Patron Mixto. P = 0.19 (N.S)

Patrén restrictivo. No se pudo calcular ya que no existen pacientes con
resultados negativos para ecocardiograma fo cual imposibilita la prueba.

Valores normales. P = 0.06 (N.S) , sin embargo no se puede descartar
asoclacion.
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DISCUSION.

Ya que en esta unidad que es un Hospital de concentracion se atiende a un gran
ntimero de pacientes can cirrosis hepética, necesitabamos conocer el procedimiento de
eleccion para el diagnéstico de sindrome hepatopuimonar.

Valorar sl esta patologla Infliye en la evolucién y pronostico de este tipo de
pacientes,

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

Nuestro informe es un reporte preliminar para el diagnostico de sindrome
hepatopulmonar y los cambios espirométricos presentes en este tipo de pacientes. El
grupo de estudio continuarh en esta unidad por io que se seguird valorando por medio de
ecocardiograme, gasometria y posteriormente espirometricamente, con mtichas
probabilidades de tener un reporte final en 2 afios, teniendo una muestra acorde para
resuitados significativos.

Dentro del anAlisls hasta el momento realizado, encontramos que el diagnostico
del sindrome ‘hepatopulmonar por cirrosis asi como lfos camblos ventilatorios en los
mismos, no difieren en gran medida a lo referido en ia literatura intemacional hasta estos
momentos. Loque resulto significante y difiere de los expresado por Krowka MJ.
Dickson ER y cols en 1993 (6) es que en nuestros pacientes  encontramos  una
proporcion del 84% para pacientes ccn cirrosis hepdtica clase funcional “C" de Child
Pugh.

Estos datos reflejan la idiosincrasia de nuestra poblacion la cual no acude al
servicio Médico hasta tener un deterioro de moderado a severo de su funcion hepitica,
as! como lo que referimos anteriormente que en esta unidad por ser un hospital de
concentracién son enviados de otras unidades, cuando presentan complicaciones propias
de su patologia.
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CONCLUSIONES

En razdn de los cambios espirométricos no hubo significancia estadistica para los
pacientes con presencia de cortocircuitos arferiovenosos intrapuimonares confirmados
por ecocardiografia y los que no tenian esle problema. Aunque no debe descartarse
‘asociacion del sindrome hepatopuimonar con la presencia de parametros espirométricos
nomales, por los hallazgos estadisticos encontrados en ese rubro.

La ecocardiografia se considera una de las tres alterativas para el diagnostico de
sindrome hepatopuimonar ya que la presencia de cortocircuitos arteriovenosos
intrapuimonares nos confimman el diagnéatico. Es un procedimiento con el cusl se cuenta
en esta unidad, ademas de ser incruento, tiene una especificidad y sensibilidad muy
elevada para el diagnéstico.

Se propone la valoracion de pacientes ambulatorios para hemogenizar la muestra
en estudio, con individuos con funcionablidad hepética clase "A" y “B", de la clasificacién
de Child Pugh. ‘

Considersmos que se debe continuar con el seguimiento de estos pacientes ya
que en la actualidad se conoce muy poco acerca del diagnostico y del tratamiento de esta
entidad, asi como algunos determinantes clinicos y/o de gabinete como los cambios
espirométricos que influyan en la evolucién y prondstico de estos pacientss.
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