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CAMBIOS GASOMETRICOS EN EL PACIENTE CIRROTICO COMO

ÍNDICE PRONOSTICO DE GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD.

INTRODUCCIÓN:

La cirrosis hepática es una entidad patológica bien definida, la cual presenta un

espectro clínico e histopatológico característico, cursando este por diferentes estadios los

cuales pueden presentar diferentes tipo de complicaciones crónicas y agudas con diferentes

grados de severidad, siendo estas un motivo frecuente de hospitalización del paciente

CÍXrÓtlCO (4,6)

La cirrosis hepática se caracteriza por cambios histopatológicos que reflejan el daño

crónico e irreversible consistentes en fibrosis extensa acompañado de nodulos de

regeneración, estos rasgos son consecuencia de necrosis del hepatocito, del colapso de la

red de soporte de reticuüna con posterior deposito de tejido conectivo de la distorsión del

lecho vascular y de la regeneración nodular del parénquima hepático restante Este proceso

destructivo puede considerarse como la etapa final del daño crónico al íágado El amplio

espectro clínico que presentan los portadores de esta patología es consecuencia de las

alteraciones morfológicas y nos pueden mostrar la gravedad de la enfermedad, pero no

muestran un patrón característico que nos indique ía etiología del daño hepático <i2>

Las causas más frecuentes de cirrosis hepática se agrupan sobre ía base de criterios

morfológicos, etíológicos o mixtos y en orden de frecuencia como sigue* <4 5,6>



a) Alcohólica

b) Criptogénica, postviral o postnecrótica

c) Biliar

d) Cardiaca

e) Metabóüca, hereditaiia y pioducida por medicamentos

f) Diversa

La progresión de la cirrosis independientemente de la etiología presenta un gran número de

complicaciones con diferentes grados de severidad Algunas de estas complicaciones

requieren de estudios invasivos para establecer su diagnóstico y poda estadificar su

giavedad y en algunos casos realizar manejo terapéutico, estas complicaciones son.

1 Hipertensión portal y sus secuelas

a Várices esofágicas

b Esplenomegalia (hiperesplenismo)

c Gastiopatía congestiva

2 Ascitis

3 Peritonitis bacteriana espontánea

4 Encefalopatía hepática

5 Sx Hepatoirenal

6 Coagulopatias

7 Hipoxemia y Sx hepatopulmonar

Esta ultima será la que describiremos desde su definición fisiopatología y su relación con

otras complicaciones íntra y extrahepáticas <s, e, 9 12)



H1POXEMIA Y SX HEPA1OPULMONAR

La hipoxemia y eí Sx hepatopulmonar nos muestran la repercusión sistémica o

extrahepática de la enfermedad de! hígado Siendo esto un parámetro de gran valor para

determinar la gravedad de la enfermedad Estos cambios gasométricos se han asociado a

enfermedad hepática clasificada en Child Pugh clase A hasta C en presencia o ausencfa'de

hipertensión portal Presentándose esta complicación con una triada característica (i 2)

a hipoxemia

b dilatación vascular intrapulmonar

c daño hepático variable

La hipoxemia se define como una tensión arterial de oxigeno menor de 70 mmHg o un

gradiente alveolo arterial mayor de 20 mmiís (6,9)

En 1884 poi Fluckíger describió un caso que presento esta sintomatología asociada a

enfermedad hepática, en 1956 se describe el segundo paciente en la literatura con estas

características pero en este paciente se pudo demostrarse una saturación de oxigeno del

73% y unos cortos circuitos de aproximadamente 40% pero no fue hasta 1977 en que los

investigadores Kennedy y Knudson usaron él termino de síndrome hepatopulmonar en la

literatura En 1994 Krowka y Córtese consolidaron la definición de Sx Hepatopulmonar

con el requisito de una tensión aiterial de oxigeno menoi de 70 mmHg, la impoitancia de

esta definición estriba en que hay muchos pacientes con daño hepático con dilataciones

vasculares intra pulmonares sin evidencia de hipoxemia («. 7,»,,?>

'ESÍS CON
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PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA HIPOXEMIA

Esta es muy variable Mas del 80% de los pacientes que presentan síndrome

hepatopulmonar presentaron complicación de la enfermedad hepática antes de presentar

manifestaciones pulmonares, pero también pueden presentar síntomas respiratorios severos

antes de presentar las complicaciones de la enfermedad hepática (6)

Anteriormente se pensaba que el síndrome hepatopulmonaT estaba limitado a los pacientes

que padecían cirrosis alcohólica o Criptogénica peio se ha observado en todas las

patologías crónicas del hígado Y no se ha observado mayor predisposición por ningún

estadio de la enfermedad hepática a o, 2 o

El desarrollo de dilataciones vasculares pulmonares es requisito indispensable para ei

desarrollo de sintomatoJogía pulmonar, estas son el resultado de cortos circuitos intra

pulmonares derecha-izquierda, los cuajes también se observan en otros estados patológicos

como los ocasionados por enfermedades hereditarias como Sx de Osler weber-Rendu, S <

carcinoide, esquistosomiasís, equinococosis, amibiasts y cirrosis juvenil en los cuales se

han demostrado fa vaso dilatación intrapulmonar por estudios de gabinete como

ecocardiogramaygamagramas (4,s>>

El descenso de la PO2 mayor de 3 mmHg que se observa con el cambio de postura del

decúbito dorsal a bipedestación se conoce como ortodeoxia este signo clínico se observa en

80% de los pacientes que presentan síndrome hepatopulmonar l a correlación entre el

grado de hipoxemia y la gravedad de la hepatopatia no se conoce, y el índice de mortalidad

entre los pacientes con enfermedad hepática y síndrome hepatopulmonai no esta bien

definido ya que en series como la de la clínica mayo realizadas por Krowka y col

Reporta una mortalidad del 41%, siendo las causas de la muerte en orden de frecuencia,

"TBÍTCCI !
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1 Sangrado gastrointestinal

2 Sepsis

3 Falla renal

La falla respiratoria e hipoxeraia no son de las principales causas de muerte en estos

pacientes, pero el grupo de estudio de Pittsburg refieren que la mortalidad en este grupo es

mucho mayor (5,10,11,27)

CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS:

TESIS CON
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Los cambios fisiopatológjcos encontrados como causa de síndrome hepatopulmonar son los

cambios vasculares intrapulmonares los cuales favorecen la formación de cortocircuitos

intrapulmonares y disminución de la oxigenación de la sangre veno-arterial El diámetro

normal de un capilar pulmonar es de 8 a 15 mum pero en los pacientes que han desarrollado

síndrome hepatopulmonar se ha encontrado que el diámetro de los capilares pulmonares es

de 500 mum, estos cambios en los capilares son los que favorecen la foimación de

telangiectasias, las cuales se han observado localizadas en el híleo pulmonar en los estudios

postmoitem También se han encontrado comunicaciones anatómicas entre varices

esofágicas o venas coronarias y venas pulmonares La dilatación vascular intrapulmonar

que se encuentra en estos pacientes es un patrón constante y se ha encontrado una

asociación directa con el daño hepático, aunque contrariamente se encuentra en los

pacientes con hepatopatia un desarrollo de hipertensión porto pulmonar producido esto por

una vasoconstricción vascular pulmonar, estos cambios vasculares opuestos que se

producen en e! paciente cirrótico son producto de mediadores químicos, los mediadores que

se han encontrado involucrados son el oxido nítrico y !a endotelina (9, 15,) Los niveles
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elevados de endotelina producen una vasoconstricción desarrollando con esto hipertensión

portopulmonar, y el incremento de los niveles de oxido nítrico o de oxido nítrico sintetasa

circulantes producen vaso dilatación y es el desequilibrio entre estos lo que marca la pauta

para las manifestaciones anatómicas que presentara el paciente La participación del oxido

nítrico sintetasa en la vaso dilatación se ha propuesto por varios autores Debido a que la

producción de oxido nítrico es generada por la estimulación de guanilato ciclasa, y esta a

su vez ha sido bloqueada por la administración de azul de metileno (entre otros) con

respuesta vascular variable, evaluada clínicamente en el comportamiento del intercambio

gaseoso <io n y 27 ) lambién se ha asociado a las alteraciones en los prostanoídes y

eicosanoides como causa de vaso dilatación en estos pacientes considerándolos como

mediador involucrado Se han tratado de relacionar un gran número de mediadores

químicos en la producción de la vaso dilatación vascular intrapulmonar de los pacientes con

hipoxemia o síndrome hepatopulmonar como son endotoxinas, factor de necrosis

tumoral-alfa, análogos de la somatostatina, glucagon, prostaciclina y angiotensina-2 pero

no se ha desmotado claramente su relación con enfermedad hepática y vaso dilatación

vascular intrapulmonar (12 13 14 ;«>

CAMBIOS FISIOLÓGICOS Y MECANISMOS DE HIPOXEMIA

La fitopatología del síndrome hepatopulmonar ha sido atribuida a la dilatación vascular

intrapulmonar, precapilar y capilar en la proximidad del alveolo Es la dilatación anormal

que hace que solo la sangre que fluye cerca del alveolo tenga una adecuada oxigenación y

se produce una inadecuada oxigenación de la sangre que fluye en el centro de los vasos y

esto da como resultado un aparente cortocircuito derecha izquierda intrapulmonar Aunado

esto a un estado hiperdinámico producido por la disminución de las resistencias vasculares



intrapulmonares acelerando con esto el tránsito sanguíneo al sitio de hematosis Con la

presencia de vaso dilatación no es necesaria la presencia de cortocircuitos verdaderos pata

que se produzca la hipoxemia, a demás de que se observa recuperación de los valores de la

PO2, ai administrar Fio2 al 100% obteniendo valores de 600 mmHg lo que por definición

descarta él diagnóstico de cortocircuitos verdaderos (9 i&,, i7>

Según Krowka clasifica al síndrome hepatopulmonar en dos tipos Iipo I cuando se

presenta una respuesta en la Po2 mayor de 200 mmHg al aplicar Fio2 al 100% y el tipo 2 es

un pequeño grupo de pacientes con hipoxemia severa que no responde a la Fio2 al 100% o

su respuesta en la Po2 es entre 150 y 200 mmHg (io is>

Los mecanismos piopuestos de la hipoxemia en los pacientes con enfermedad hepática

son varios

• alteración en los mecanismos de difusión del oxígeno

• alteración en la ventilación-perfusión

• cortocircuitos intrapulmonares

• patrones restrictivos secundarios a derrame pleural y ascitis

• Desplazamiento hacia la derecha de la curva de disociación de la oxihemoglobina

como resultado de una disminución de la afinidad del oxigeno por la hemoglobina,

el mecanismo de esta alteración es una elevación de los niveles de 2,3,

difosfoglicerato en el eritrocito as 20

Ninguno de estos mecanismos por si solo explica la alteración en el intercambio gaseoso

en el paciente cirrótico

los cambios hemodinámicos que se presentan en los pacientes con cirrosis hepática son

atribuidos a los cortocircuitos portositémicos intrahepáticos, produciendo un considerable

TESIS CON
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incremento en el índice cardíaco con una considerable disminución de las resistencias

pulmonares y sistémicas con cambios demostrables en la distribución del flujo sanguíneo

pulmonar (2021,24,26)

DIAGNÓSTICO Y EVALUACIÓN CLÍNICA:

En la evaluación integral del paciente con enfermedad hepática se debe de estudiar no solo

s; existe hepatopatia o no sino tratar de dilucidar la causa que llevo al paciente a padecer

cirrosis asi como él diagnóstico de las complicaciones clónicas y agudas de esta

enfermedad, dentro de los que se incluyen 02 13, w, 15 28)

LABORTATORIO:

a) pruebas de función hepática

a büiitubinas

b aminotransferasas

c fosfatasa alcalina

d 5 -nucleotidasa

e alfa-ghitamiitranspeptidasa

f DHL

g Albúmina

h globulina

b) Factores de coagulación

c) Amoníaco sérico

d) Biometría hemática completa

e) Electrólitos séricas

f) Panel viral para hepatitis



GABINETE:

a) Endoscopia de tubo digestivo alto

b) Gama grama hepatoesplénico

c) Ultrasonido abdominal

d) TAC de abdomen

e) Dopplerde venapoita

BIOPSIA HEPÁTICA:

La biopsia hepática es el estándar dorado para el diagnóstico de cirrosis hepática,

clínicamente y por laboratorios se puede tener una sospecha clínica que razonablemente

justifique la realización de la biopsia (12 13)

Cada una de las complicaciones extiahepátícas que presentan los pacientes con enfermedad

hepática se requiere de un protocolo de estudio ya establecido para determinar Ja gravedad

de esta y el tratamiento que se puede onecer

No es la excepción el estudio del paciente con enfermedad hepática y sospecha de

hipoxemia o síndrome hepatopulmonar, que consiste en un riguroso estudio paia descartar

otras posibles causas de hipoxemia en el que se incluye (12 29 3o>

a) Gasometría arterial

b) Radiografía de tórax

c) Determinación de cortos circuitos en base a un taller gasométrico

d) Pruebas de funcionamiento pulmonar

e) Técnicas de eliminación de gases inertes (MHX3EI), Ic99 MAA

f) Ecocardíogiama con contraste , _

TESIS CON
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g) Angiogiafía pulmonar

h) Tomografía helicoidal de pulmón

i) Resonancia magnética de tórax

El estudio de gases arterial se realiza con el paciente en decúbito dorsal, con Fio2 al 21% se

puede observar ya una hipoxemia que va de moderada a severa con valores de Po2 de 70

mmHg o menores y posteriormente se toma un nuevo control con el paciente en

bipedestación en donde se observara un descenso de por lo menos 3 mmHg de su PO2 lo

que nos muestra una ortodeoxia obteniendo la tríada característica de la presencia de un

síndrome hepatopulmonar Las pruebas de función respiratoria tiene gran importancia pero

para descartar otras posibles causas de hipoxemta como el patrón restrictivo causado por un

derrame pleural o el liquido de ascitis La radiografía de tórax es un importante auxiliar

para él diagnóstico de patología infíltiativa en el parénquíma pulmonar asi como la

presencia y cuantificación aproximada de un derrame pleural El ecocardiograma con

contraste es el estudio de elección para determinar si existe vaso dilatación intra pulmonar

en los pacientes con síndrome hepatopulmonar o hipoxemia asi como la presencia de

cortocircuitos intrapulmonares y/o cardiacos (12 t4 28>

ro



UTILIDAD DE LOS CAMBIOS GASOMETRICOS EN EL PACIENTE

CIRRÓTICO COMO INDICADOR DE SEVERIDAD DE LA

ENFERMEDAD E ÍNDICE PRONOSTICO DE MORBILIDAD Y

MORTALIDAD

La cirrosis hepática es una enfermedad con alta incidencia en nuestro medio siendo

el consumo de alcohol la principal causa desencadenante Es esta asociación de

alcoholismo y cirrosis aunado a la prevalencia en edades productivas del individuo que se

considera como un problema de salud publica presentándose tanto en hombies como en

mujeres con ingresos frecuentes a los centros hospitalarios, debido a una baja reserva

homeostática producido por la cronicidad de la enfermedad El consumo de recursos

diagnósticos y terapéuticos son altos aunado a que frecuentemente se requiere

hospitalización y vigilancia continua por la consulta externa, se han diseñado varias escalas

y clasificaciones para determinar el estadio de la enfermedad y dando de esta manera un

índice pronóstico de la enfermedad asi como para algunas de sus complicaciones, pero se

requieren de vados estudios de laboratorio y gabinete para podei determinarlos Han sido

ya bien demostrados los cambios gasoméüicos que acompañan a esta entidad pero aun no

se ha correlacionado los cambios que presentan con el estadio de su enfermedad asi como

tampoco se ha determinado si estos cambios pudieran ser un indicador no invasivo de la

gravedad de la enfermedad y como un índice pronóstico de la morbilidad y mortalidad

La finalidad es tener un indicador objetivo de la gravedad de la enfermedad que justifique

el abordaje diagnóstico más agresivo que algunos pacientes requieren

11 FALLA DE ORIGEN



OBJETIVOS:

1 Determinar la relación que existente los cambios

gasométncos y la incidencia de complicaciones agudas

graves de la cirrosis hepática

2 Determinar la relación que existe entre les cambios

gasométncos del paciente eméticos y su mortalidad

HIPÓTESIS:

Los cambios gasoniétricos tales como hipoxemia, ortodeoxia y severidad de pueden ser un

parámetro objetivo paia determinar la morbilidad y mortalidad en el paciente cirtótico

TTPODEESfUDIO:

Observacionaí

Longitudinal

Prospectivo

Descriptivo

Abierto

12
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MATERIAL Y MÉTODOS:

Población de estadio:

Se incluyeron todos .os pacientes adultos con diagnóstico de cifosis hepática que

i ^ o n a. hospital o ao.die.on a .a corsulta externa de Gastroenterol^a de. 1ro de

Jumo de 1999 hasta el Julio del 2001

Criterios de inclusión:

, Pacientes de ambos sexos adultos con diagnóstico de d n o * hepática, de cuatquie,

etiología

2 Que sean adultos

3 Sin enfermedad pulmonar o cardiaca previa

4 Que acepte ingresar al protocolo y acceda a !a toma de muestras

Criterios de exclusión:

1 Que presenten agudización de atguna comp.icación crónica a. captarlo nata el

estudio

2 Inestabilidad hemodinamica

3 Que presente patología pulmonar o cardiaca previa crónica o aguda

4 Que no acepte ser incluido en el estudio o no acepte la toma de muestras

13



Descripción de! método:

Se captaron todos los pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática que ingresaron

al hospital o que acudieron a la consulta externa de Gastroenterología que se encontraban

estables al momento de ser captados, sin descompensación de su hepatopatia ni agudización

de alguna complicación crónica ní patología aguda

Se tomaron dos gasometrías arteriales con Íío2 al 21% una en decúbito y otra en

btpedestación con 15 min de diferencia enüe cada toma y se procesaron inmediatamente

cada muestra

Se descartaron a los pacientes que no cumplían con los criterios de inclusión o que

presentaban algún criterio de exclusión

Se Uevo un registro de los pacientes captados, que incluyo la el registro de las

complicaciones crónicas, agudas asi como número y causas de intemamiento, y en caso de

faÜecimiento se registro la causa de su defunción Realizándose en cada paciente incluido

el llenado de la hoja de toma de datos para posteriormente clasificarlos con la escala de

Child Pugh

14
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PARÁMETROS

Encefalopatía
Ascitis

Bilfrrubinas
Albúmina sérica

%deTTP

r i
ausente
ausente

<2
>3.5

>50%

PUNTOS
2
MI

ligera
2a3

2 8 a 3.S
30-50%

3
lil-IV

a tensión
>3

<2.8
<30%

Child-Pugh Criterios de reserva funcional hepática

Con la mortalidad conocida de

Child A: 0 al 5%

Child B-10 a!I5%

Child C > del 25%

Child A- < de 8 puntos

Child B.DeS a 12 puntos

Child O de 12

GRADO
0
I
11
m
IV

CAÍDA DE PO2
sin cambio o mejoría

0-3mmHg
31 a 6 mmHg
0.?a9mmHg

> de 9.1

Clasificación por grado de ortodeoxia

TESIS CON
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A todo paciente que se incluyo en el estudio se íe realizo una historia clínica y

exploración física completa, también se tomaron laboiatorios para evaluar su condición

general y poder realizar la clasificación de Chüd-Pugh como son PíH, tiempos de

coagulación asi como también BHC, QS, ES, panel viral para hepatitis, pruebas de función

15



respiratoria, gamagrama hepatoesplénico, EKG y Ecocardiogiama Esto con la finalidad de

descartar patología pulmonar o cardiaca que alterara los valores gasométiicos lambién se

tomaron las gasometrías con Ja técnica antes comentada

ANÁLISIS ESIADÍSTTCO.

Los datos obtenidos se colectaron en una hoja de recolección de datos diseñada en

Exce! y se analizaron en el programa estadístico SPSS versión 10 0 para Windows Los

resultados se describieron mediante tendencia central j dispersión Se efectuó un análisis de

correlación de grado de ortodeoxía y Child-Pugh de Peaison entre el grado de ortodeoxia y

el grado de Child-Pugh Se efectuó un análisis de correlación lineat entre los valores de las

diferentes clasificaciones En forma secundaria se evaluó el grado de concordancia entre las

dos clasificaciones al momento de ser captados y analizando de la misma manera el númeio

de hospitalizaciones poi patologías asociados a hepatopatia y evaluando la concordancia de

ambos grupos Obteniendo una significancia estadística < 0 05

ASPECTOS ÉTICOS.

Se trato de un estudio prospectivo que no implicó la realización de maniobras

potencialmente modificadoras de su estado basal ni ninguna intervención que modificara el

manejo establecido por su medico tratante El único riesgo inherente para el paciente lo

constituyó la toma de muestras para la realización de los exámenes de laboratorio y

gasometrías, salvo las gasometrías el resto son estudios que rutinariamente se practican a

estos pacientes No obstante se estructuro una caita de consentimiento informado para

poder al tanto al paciente sobre los objetivo; del estudio y los riesgos mínimos que tiene la

toma de estas muestras
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RESl'L i ADOS

Se inclu>eron en e! estudio 50 pacientes adultos con c\ diagnóstico de cirrosis

hepática con una media de edad de 57 7 años (42 a 78 años) 54% del sexo masculino y 46%

frieron dei sexo femenino Independientemente de la etiología de la cirrosis hepática

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES
POR SEXO

28.

26 Í

24j

22 i
201

MASCULINOS FEMENINOS

total - 50 pacientes

Posteriormente se clasifico de acuerdo al Child-Pugli que presentaban al momento de ser

captados para eí estudio obteniéndose Child A 15 pacientes, Child B 22 pacientes y

Chiid C 13 pacientes Se tomaron ias gasometrías obteniendo los siguientes grupos

ClaseO 5, Clase I 8 Clase II 8, Ciase ÍU, 10 Ciase IV 19

Al termino del plazo de captación de pacientes se realizo una revisión de los expedientes

de ios pacientes en el periodo del estudio para determinar la incidencia de hospitalizaciones

y ias causas de estas así como ei numero de pacientes que fallecieron y ¡a causa (Fig 2}
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TABLA: CAUSAS DE DEFUNCIÓN

isTDA
CHILD A CH1LD B CHILD C TOTAL

8

TABLA: DE DEFUNCIÓN SIN RELACIÓN CON CIROSIS
CHILD B

NEUMONÍA

Fig 5. causas de defunción según Cbild y ortodcxia con y sin relación con bepaíropatía

Posteriormente se determino la correlación entre el número de hospitalizaciones con

Child-Pugh y ortodeoxia

Se obtuvieron los promedios de hospitalización por Chíid obteniendo para A= 0 13, B= 1 5,

C= 1 8, y para el grado de ortodexia, 0= 0,1= 0 35,11= 0 75, in= 1 3, IV= 2 0

Se evaluó la correlación entie la distribución entre el Child y Ortodeoxia siendo este

similar' Observándose las curvas de distribución asimétrica y curtosis Siendo la cuiva de

Chiíd la distribución normal Fig 6

mis con
DE OflIGEN

Fig. 6. Cuiva de distribución ¿STA TESIS NO SAU
OE LA BIBLIOTECA
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En nuestro grupo de estudio se obtuvieron los porcentajes de Hospitalización por

Child-Pugh y por ortodexia como sigue

A= I 3%, B= 15%, C= 18% y para el grado de ortodexia fue de 1= 3 5%, n= 7 5%, m=

13% y IV- 2 0 % teniendo una correlación lineal estadísticamente significativa

Discusión:

En el paciente con cirrosis hepática se tienen ya escalas validadas para determinar el grado

de reserva hepática residual y en base ha estas obtener un índice pronostico de mortalidad

siendo el reportado por la literatura siendo este para Child A, B y C de 0 a 5%, 10 al 15% y

mayordel25%respectivamente(i,2,3) siendo en nues+ro grupo de estudio similar Fig 6

PORCENTAJE DE DEFUNCIONES
_ POR CHILD

A= 0%
B= 13%
C« 38%

Fig, 6 Mortalidad por Child-Pugb

También demostramos la correlación que existe entre mayor Child y mayor grado de

Ortodeoxia Fíg 7

Fíg* 7 Con elación entre Cfaüd y oitodeoxia
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— a un hospHa, R i e n d o una teeria de estudios ,os „ * . „ o b t i e n e n e n „ ,

penodo oue c o ñ u d a de una . v a r i a s h o r a s y ^ ^ ^ ^ ^ ^

a , conjmtat Ios e.e.e.os objeUvos p a , reto e s t a e v a l u a c i ó n P e r 0

t o m a de 2 « M a s con un i n t O T a l o e n t r e e l l as

.a rasraa i n f o n M c i ó n y

Io

momento que se capte al paciente cúrótico
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CONCLUSIONES:

1 - La clasificación de Chíld-Pugh no solo nos muestra un índice de mortalidad sino

también de moibiüdad de! paciente cirrótico independientemente de la etiología

2 - Los cambios gasométrícos es un indicador objetivo y confiable pata determinar la

morbimof talidad en un paciente cirrótico independientemente de la etiología

3 - Los cambios Gasométricos es una herramienta útil reproducible y sin margen de erioi

de lectura paia poder determinar la severidad de la hepatopatia y determinar un pronostico

4 - Los cambios gasométiicos en el paciente cirrótico es un método en que se obtienen

rápidamente los resultados para la evaluación del paciente a un costo similar al utilizado

para determina! el Chttd-Pugh

FALLA DE ORIGEN
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