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CAMBIOS GASOMETRICOS EN EL PACIENTE CIRROTICO COMO

INDICE PRONOSTICO DE GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD.

INTRODUCCION:

La cirrosis hepitica es una entidad patoldgica bien definida, la cual presenta un
espectro clinico e histopatoldgico caracteristico, cursando este por diferentes estadios los
cuales pueden presentar diferentes tipo de complicaciones cronicas y agudas con diferentes
pgrados de severidad, siendo estas un motivo frecuente de hospitalizacidon del paciente
cirrético .6
La cirrosis hepatica se caracteriza por cambios histopatoldgicos que reflejan el dafio
crénico ¢ irreversible consistentes en fibrogis extensa acompafiado de nodules de
regeneracin, estos rasgos son consecuencia de necrosis del hepatocito, del colapso de la
red de soporte de reticulina con posterior deposito de tejido conectivo de la distorsién del
lecho vascular y de la regeneracidn nodular del parénquima hepético restante Este proceso
destructivo puede considerarse como la etapa final del dafio cronice 2l higado El amplio
espectro clinico que presentan los portadores de esta patologia es consecuenciz de lag
alteraciones mozfoldgicas y nos pueden mostrar la gravedad de la enfermedad, pero no
muestran un patrdn cazacteristico que nos indique la etiologia de! daflo hepétice 2
Las causas mis frecuentes de cirrosis hepética se agrupan sobre Ia base de critenios

merfolégicos, eticldgicos o mixtos y en orden de frecuencia como sigue ¢ 5.6)



a} Alcohdlica

b) Criptogénica, postviral o postnecrdtica

¢) Biliar

d) Cardiaca

e) Metabdlica, hereditaria y producida por medicamentos

f) Diversa

La progresion de la cirrosis independientemente de la etiologfa presents un gran niimero de
complicaciones con diferentes grados de severidad Algunas de estas complicaciones
requieren de estudios invasivos para establecer su diagnéstico y poder estadificar su

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

1 Hipertensién portal y sus secuelas
a Virices esofagicas
b Esplenomegalia (hiperesplenismo)
¢ Gastropatia congestiva

2 Ascitis

3 Peritonitis bactetiana espontanea

4 Encefalopatia hepética

5 Sx Hepatorrenal

6 Coagulopatias

7 Hipoxemia y Sx hepatopulmonar

Esta ultima serd la que describiremos desde su definicién fisiopatologia y su relacién con

otras complicaciones intra y extrahepéticas (5.6, 9 i2)



HIPOXEMIA Y SX HEPATOPULMONAR

La hipoxemia y el Sx hepatopulmonar nos muestran la repercusién sistémica o
extrahepatica de la enfermedad del higado Siendo esto un parimetro de gran valor para
determinar Ia gravedad de la enfermedad Estos cambios gasométricos se han asociado a
enfermedad hepatica clasificada en Child Pugh clase A hasta C en presencia o ausencia de
hipertension portal Presentandose esta complicacion con una triada caracteristica ¢ 2)

a hipoxemia
b dilatacién vascular intrapulmopar

¢ dafio hepético variable

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

gradiente alveolo arterial mayor de 20 mmbg .9

En 1884 poi Fluckiger describié un caso que presento esta sintomatologia asociada a
enfermedad hepética, en 1956 se describe ¢l segundo paciente en la literatura con estas
caracteristicas pero én este paciente se pudo demostrarse una saturacién de oxigeno del
73% y unos cortos circuitos de aproximadamente 40% pero no fue hasta 1977 en que los
investigadores Kennedy y Knudson usaron é1 termino de sindrome hepatopulmonar en 1a
literatura En 1994 Krowka y Cortese consolidaron Ia definicién de Sx Hepatopulmonar
con ¢l requisito de una tensi6n arterial de oxigeno menot de 70 mmHyg, la importancia de
esta definicidén estriba en que hay muchos pacientes con dafio hepético con dilataciones

vasculares intra pulmonares sin evidencia de hipoxemiz .7.8.9
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PRESENTACION CLINICA DE LA HIPOXEMIA

Esta es muy variable Mas del 80% de los pacientes que presentan sindrome
hepatopulmonar presentaron complicacion de la enfermedad hepética antes de presentar
manifestaciones pulmonares, pero también pueden presentar sintomas respiratorios severos
antes de presentar las complicaciones de la enfermedad hepética

Anteriormente se pensaba que ¢} sindrome hepatopulmonar estaba limitado a los pacientes
que padecian cirrosis alcohdfica o Criptogénica pero se ha observado en todas las
patologias crénicas del higade Y no se ha observado mayor predisposicion por ningun
estadio de la enfermedad hepética qe.2n

El desarrollo de dilataciones vasculares pulmonares es requisito indispensable para e
desarrollo de sintomatologia pulmonar, estas son ¢! resultado de cortos circuitos intra
pulmonares derecha-izquierda, los cnales también se observan en otros estados patologicos
como los ocasionados por enfermedades hereditarias como Sx de Osler weber-Rendu, S«
carcinoide, esquistosomiasis, equinococosis, amibiasis y cirrosis juvenil en los cuales se
han demostrado la vaso dilatacién intrapulmonar por estudios de gabinete como
ecocardiograma v gamagramas 4,9

El descenso de la PO2 mayor de 3 mmHg que se observa con el cambio de postura del
decibito dorsal 2 bipedestacion se conoce como ortodeoxia este signo clinico se observa en
80% de los pacientes que presentan sindrome hepatopulmonar la correlacion entre el
grado de hipoxemia y la gravedad de la hepatopatia no se conoce, y el indice de mortalidad
entre los pacientes con enfermedad hepitica y sindrome hepatopulmonar no esta bien
definido ya que en series como la de Ia clinica mayo realizadas por Krowka y col

Reporta una mortalidad del 41%, stendo las causas de ta muerte en orden de fiecuencia.
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1 Sangrado gastrointestinai

2 Sepsis

3 Falla renal
La falla respitatoria ¢ hipoxemia 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
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Los cambios fistopatoldgicos encontrados como causa de sindrome hepatopulmonar son los
cambios vasculates intrapulmonares los cuales favorecen la formacion de cortocircuitos
intrapulmonares y disminucién de la oxigenacién de la sangre veno-arterial El difimetro
normat de un capilar pulmonar es de 8 a 15 mum pero en los pacientes que han desarrollado
sindrome hepatopulmonar se ha encontrado que e! didmetro de los capilares pulmonares es
de 500 mum, estos cambios en los capilares son los que favorecen la formacién de
telangiectasias, las cuales se han observado localizadas en el hileo pulmonar en los estudios
postmortem ‘También se han encontrado comunicaciones anatomicas entre varices
esofigicas o venas coroparias y venas pulmonares La dilatacién vascular intrapulmonar
que se encuentra en estos pacienies es un patrén constante y se ha encontrado una
asociacion directa con el dafio hepdtico, aunque contrariamente se encuentia en los
pacientes con hepatopatia un desarrolio de hipertension porto pulmonat producido esto por
una vasoconsiriccion vascular pulmonar, estos cambios vasculares opuestos que se
producen en e} paciente cirrdtico son producto de mediadores quimicos, Jos mediadores que

g han encontrado involuciados son e oxido nitrico y la endotelina . 15) Los niveles
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elevados de endotelina producen una vasoconstriccion desarrollando con esto hiperiension

portopulmonar, y el incremento de los niveles de oxido nitrico o de oxido nitrico sintetasa
circulantes producen vaso dilatacion y es el desequilibrio entre estos lo que marca la pauta
para las manifestaciones anatémicas que presentara el paciente La participacion del oxido
nitrico sintetasa en la vaso dilatacién se ha propuesto por varios autores Debido a que la
produccion de oxido nitrico es generada por la estumulacién de guanilato ciclasa, v esta a
su vez ha sido bloqueada por ia administracién de azul de metileno (entre otros) con
respuesta vascular variable, evaluada clincamente en el comportamiento del intercambio
gaseoso (10 2 y 27 ) También se ha asociade a las alteraciones en los prostanoides y
eicosanoides como causa de vaso dilatacidh en estos pacientes considerdndolos como
mediador involuctado Se han wratado de relacionar un gran nimero de mediadores
quimicos en la produccion de la vaso dilatacion vascular intrapulmonar de los pacientes con
hipoxemia o sindrome hepatopulmonar como son endotoxinas, factor de necrosis
tumoral-alfa, analogos de la somatostatina, glucagon, prostaciclina y angiotensma-2 pero
no se ha desmotado claramente su relactén con enfermedad hepatica v vaso dilatacién

vascular intrapulmonar (2 13 12 1%

CAMBIOS FISIOLOGICOS Y MECANISMOS DE HIPOXEMIA

La fisiopatologia del sindrome hepatopulmonar ha sido atribuida a la dilatacion vascular
intrapulmonar, precapilar y capilar en la proximidad del alveolo Es la dilatacién anormal
que hace que solo la sangre que fluye cerca del alveolo tenga una adecuada oxigenacion y
se produce una inadecuada oxigenacion 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 hiperdindmico producido por la disminucion de las resistencias vasculares



intrapulmonares acelerando con esto el trinsiio sanguineo al sitio de hematosis Con la
presencia de vaso dilatacién no es necesaria la presencia de cortocireuitos verdaderos paia
que se produzca la hipoxemia, a demas de que se observa recuperacion de los valores de la
PO2, al administrar Fio2 al 100% obteniendo valores de 600 mmHg lo que por definicién
descarta ¢l diagnéstico de cortocircuitos verdaderos @ 16,17
Segan Krowka clasifica al sindrome hepatopulmonar en dos tipos Tipo I cuando se
presenta una respuesta en la PoZ mayor de 200 mmHg al aplicar Fio2 al 100% yeltipo2es
un pequefio grupo de pacientes con hipoxemia severa que no responde 2 la Fio2 al 100% o
su respuesta en la Po2 es entre 150 y 200 mumHg (10 rs)
Los mecanismos propuestos de la hipoxemia en los pacientes con enfermedad hepatica
son varios
¢ alteracién en los mecanismos de difusion del oxigeno
* aiteracion en Ja ventilacion-perfusién
* cortocircuitos intrapulmonares
*  patrones restrictivos secundarios a derrame pleural v ascitis
* Desplazamiento hacia la derecha de la curva de disceiacion de Ja oxikemoglobina
conwr resultado de una disminucién de {a afinidad del oxigeno por la hemoglobina,
el mecanismo de esta alteracién es una clevacién de los niveles de 2,3,
difosfoglicerato en el enitrocito s 20,
Ninguno de estos mecanismos por si solo explica la alteracién en el intercambio £aseoso
en el paciente cirrético
Los cambios hemodindmicos que se presentan en los pacientes con cirrosis hepética son

atribuidos 2 los cortocircuitos portositémicos intrahepéticos, produciendo un considerable
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incremento en el indice cardiaco con una considerable disminucién de las resistencias
pulmonares y sistémicas con cambios demostrables en la distribucidn del flujo sanguineo

pulmonar (2o 21,24,26)

DIAGNOSTICO Y EVALUACION CLINICA:
En la evaluacién integral del paciente con enfermedad hepética se debe de estudiar no solo
s existe hepatopatia o no sino tratar de dilucidar la causa que lievo al paciente a padecer
cirrosis asi como ¢l diagndstico de las complicaciones crénicas y agudas de esta
enfermedad, dentro de los que se incluyen @z 13,14,15 23
LABORTATORIO:
a) pruebas de funcion hepatica

3 bilirrubinas

b aminotransferasas

¢ fosfatasa alcalina

d 5 -nucleotidasa

e  alfa-ghitamiltranspeptidasa

f DHL

g Albimina

h globulina

b} Factores de coagulacién

¢) Amoniaco sérico

d) Biometria hemética completa
¢) Electrdlitos séricos

f) Panel viral para hepatitis



GABINETE:
#) Endoscopia de tubo digestivo alto
b) Gama grama hepatoesplénico
¢) Ultrasonido abdominal
4} TAC de abdomen

e} Doppler de vena porta

BIOPSIA HEPATICA:
La biopsia hepatica es el estandar dorado para el diagnostico de cirrosis hepatica,
clinicamente y por laboratorios se puede tener una sospecha clinica que razonablemente

justifique la realizacion de la biopsia 2 13)

Cada una de las complicaciones extrahepaticas que presentan los pacientes con enfermedad
hepética se requiere de un protocolo de estudio ya establecido para determinar la gravedad
de esta y el tratamiento que se puede offecer
No es lz excepcidn el estudio del paciente con enfermedad hepética y sospecha de
hipoxemia o sindrome hepatopulmonar, que consiste en un riguroso estudio para descartar
otras posibles causas de hipoxemia en el que se incluye qz 29 30)

a) Gasometria arterial

b) Radiografia de tdrax

¢) Determinacion de cortos circuitos en base a un taller gasométrico

&) Pruebas de funcionamiento pulmaonar

€) Técnicas de eliminacion de gases inertes (MIDGET), 1¢99 MAA

f) Ecocardiograma con coniraste
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g} Angiografia pulmonar
h) Tomografia helicoidal de pultmén

i) Resonancia magnética de torax

El estudio de gases arterial se realiza con el paciente en decibito 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
bipedestacion en donde se observara un descenso de por lo menos 3 mmHg de su PO2 lo
que nos muestra una ortodeoxia obteniendo la triada caracteristica de la presencia de un
sindrome hepatopulmonar Las pruebas de funcion respiratoria tiene gran importancia pero
para descartar otras posibles causas de hipoxemia como el patrén restrictivo causado por un
derrame pleural o el liquido de ascitis La radiografia de térax es un importante auxiliar
para él diagndstico de patologia infiltrativa en el parénquima pulmonar asi como la
presencia v cuantificacion aproximada de un derrame pleural El ecocardiograma con
coniraste es el estudio de eleccion para deterrnar si existe vaso dilatacion mtra pulmonar
en los pacientes con sindrome hepatopulmonar o hipoxemia asi como la presencia de

cortocircuitos intiapulmonares y/o cardiacos 2 14 28
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UTILIDAD DE LOS CAMBIOS GASOMETRICOS EN EL PACIENTE
CIRROTICO COMO INDICADOR DE SEVERIDAD DE LA
ENFERMEDAD E INDICE PRONOSTICO DE MORBILIDAD Y

MORTALIDAD

La cirrosis hepatica es una enfermedad con alta incidencia en nuestro medio siendo
el consumo de alcohol la principal causa desencadenante Es esta asociacion de
alcoholismo y cirrosis aunado 2 la prevalencia en edades productivas del individuo que se
considera como un problema de salud publica presenténd/ose tanto en hombies como en
mujeres con ingresos frecuentes a los centros hospitalarios, debido a una baja reserva
homeostatica producido por 13 cronicidad de la enfermedad El consumo de recursos
diagnosticos y terapéuticos son altos aunado a que frecuentemente se requiere
hospitalizacion y vigilancia continua por la consulta externa, se han disefiado varias escalas
y clasificaciones para determinar ¢l estadio de la enfermedad y dando de esta manera un
indice prondstico de la enfermedad asi como para algunas de sus complicaciones, pero se
requieren de vaiios estudios de laboratoric y gabinete para poder determinarlos Han sido
ya bien demostrados los cambios gasométricos que acompasian a esta entidad pero aun no
se ha correlacionado los cambios que presentan con el estadio de su enfermedad asi como
tampoco se ha determinade si estos cambios pudieran ser un indicador no invasive de la
gravedad de la enfermedad y como un indice prondstico de la morbilidad y mortalidad
La finalidad es tener un indicador objetivo de la gravedad de Iz enfermedad que justifique

el abordaje diagndstico mas agresivo que algunos pacientes requieren
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OBJETIVOS:

1 Determinar la relacién que existente los cambios
gasométricos y la incidencia de complicaciones agudas
graves de la cirrosis hepatica

2 Determinar la relacion  que exste entre los cambios

gasométricos del paciente cirréicos y su mortatidad

HIPOTESIS:

Los cambios gasométricos tales como hipoxemia, crtodeoxia y severidad de pueden ser un

parémetro objetivo para determinar la morbilidad y mortafidad en ¢l paciente citrdtico

TTPO DE ES{UDIO:

Observacional
Longitudinal
Prospectivo
Descriptivo

Abierto
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MATERIAL Y METODOS:
Poblacién de estadio:
Se inchayeson todos los pacientes adultos con diagndstico de cirrosis hepdtica que

ingresaron al hospital o acudieron a la consulta externa de Gastroenterologia del 1ro de

Junio de 1999 hasta el Julio del 2001

Criterios de inclusion:
1 Pacientes de ambos sexos adultos con diagnbstico de cirrosis hepatica, de cualquier
etiologia
2 Que sean adultos
3 Sin enfermedad pulmonar o cardiaca previa

4 Que acepte ingresar &l protocolo y acceda a la toma de muestras

Criterios de exclusifn:
1 Que presenten agudizacion de alguna complicacion cronica at captario para ¢
estudio
2 Inestabilidad hemodinimica
3 Que presente patologia pulmonar o cardiaca previa crémca o aguda

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

- T3
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Deseripcion del método:

Se captaron todos los pacientes con diagndstico de cirrosis hepética que ingresaron
al hospital o que acudieron a la consulta externa de Gastroenterologia que se encontraban
estables al momento de ser captados, sin descompensacién de su hepatopatia ni agudizacion
de alguna complicacién crdmica ni patologia aguda
Se tomaron dos gasometrias arteriales con FioZ al 21% una en dechbito vy ohra en
bipedestacion con 15 min de diferencia entre cada toma y se procesaron inmediatamente
cada muestra
Se descartaron a los pacientes gue no cumplian con los criferios de inclusidén o que
presentaban alglin criterio de exclusion
Se llevo un registro de los pacientes captados, que incluyo la el registro de las
complicaciones cronicas, agudas asi como niimero v causas de internamiento, y en caso de
fallecimiento se registro la causa de su defuncidén Realizandose en cada paciente incluido
¢} llenado de ia hoja de toma de datos pars posteriormente clasificarlos con la escala de

Child Pugh

TESIS GON
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PARAMETROS PUNTOS
1 2 3
Encefalopatia ausente 1+l -tV
Ascitis ausente ligera a tension
Bilirrubinas <2 2a3 >3
Alblimina sérica >3.5 28a35 <28
% de TTP > 50% 30-50% < 30%

Child-Pugh Criterios de reserva funcional hepatica

Con la mortalidad conocida de

Child A: 0 al 5%

Child B- 10 al 15%

Child C > del 25%

GRADO CAIDA DE Po2
a sin cambic o mejoria
f 0-3 mmrg
1l 3 1a6 mmig
Hi 6.1 a 8 mmHg
v >de 8.1

Clasificacion por grado de ortodeoxia

Child A < de 8 puntos
Child B. De 8 2 12 puntos

Child C- > de 12

TESIS CON
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A todo paciente que se incluyo en el estudio se le realizo una historia clinica v

exploracion fisica completa, también se tomaron laboratorios para evaluar su condicion

general v poder realizar la clasificacién de Child-Pugh como son PFH, tiempos de

coagulacion asi como también BHC, QS, ES, panel viral para hepatitis, pruebas de funcién
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respiratoria, gamagrama hepatoesplénico, EKG y Ecocardiograma ¥sto con la finalidad de
degcartar patologiz pulmonar o cardiaca que alterara los valores gasométricos También se

tomaron Jas gasometrias con la técnica antes comentada

ANALISIS ESTADISTICO.

Los datos obtenidos se colectaron en una hoja de recoleccion de datos disefiada en
Excel y se analizaron en el programa estadistico SPSS versién 100 para Windows Los
resultades se describieron mediante tendencia central 1 dispersion Se efectué un analisis de
correlacién de grado de ortodeoxia y Child-Pugh de Pearson entre el grado de ortodeoxia y
el grado de Child-Pugh Se efectud un anglisis de correlacion lineal entre los valores de las
diferentes clasificaciones En forma secundaria se evalué el grado de concordancia entre lag
dos ¢lasificaciones al momento de ser captados y analizando de la misma manera el namero
de hospitalizaciones por patologias asociados a hepatopatia y evaluando la concordancia de

ambos grupos Obteniendo una significancia estadistica < 0 05

ASPECTOS ETICOS.

Se trato de un estudio prospectivo que mo implico la realizacién de maniobras
potenciaimente modificadoras de su estado basal ni ninguna intervencidn que modificara e
mangjo establecido por su medico tratante El tinico riesgo inherente para el paciente lo
constituyd la toma de muestras para la realizacion de los exémenes de laboratorio y
gasometrias, salvo las gasometrias el resto son estudios que rutinariamente se practican a
estos pacientes No obstante se estructuro una carta de consentimiento informado para
poder al tanto al paciente sobte los objetivos del estudio y los riesgos minimos que tiepe la

toma de estas muestras
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RESUL 1ADOS

Se inchneron en el estudio 50 pacientes adultos  con ef diagndstico de cirrosis
hepatica con una media de edad de 57 7 afios {42 a 78 aflos) 54%% del sexo maseulino v 46%
fueron del sexo femenino Independientemente de la ctiologia de Ia cirrous hepitica

(Fig 1)

POR SEXO

o
w
it
)
je1]
Co
£
o
=
v,
i
o}
n
3‘; i
Q
m
Z
-
11]
o

H “
i 28

i W - TESIS CON -r
o = - FALLA DE ORIGEN

2|

0 .
MASCULINGS  FEMENINGS {

total = 56 pacicntes

Posteriotmente se clasifico de acuerdo al Child-Pugh que presentaban al momento de ser
captados para el estudio obteniéndose Child A 15 pacientes, Child B 22 pacientes y
Chitd C 13 pacicntes Se tomaron las gasometrias obteniendo los siguientes grupos
Clase 0 5 Clase | 8§ Clase Tl &, Clase I, {0 Clase IV 19

Al termino del plazo de captacion de pacientes se realizo una revisidn de los expedientes
de los pacientes en ¢f periodo del estudio para determinar Iz incidencia de hospitalizaciones

y las causas de estas asi como el numerco de pacientes que fallecieron v la causa (Fig 2)
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FIG 2. CAUSAS DE INFERNAMIENTO SECEUNDARIO A CIRROSIS
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FIG 3 HOSPII AL IZACION POR OTRAS CAUSAS
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TABLA: CAUSAS DE DEFUNCION

CHILD A CHILD B CHILD C TOTAL

lsToA [} 2 5 8

TABLA: DE DEFUNCION SIN RELACION CON CIROSIS
CHILD B

INEUMONIA ( 1 |

Fig 5. causas de defuncién semin Child y orfodexia con y sin relacion con hepatropatia

Posteriormente se determino ia correlacién entre el mimero de hospualizaciones con
Child-Pugh y ortodeoxia

Se obtuvieron los promedios de hospitalizacidn por Child obteniendo pata A= 013, B=135,
C=1 8, y parael grado de ortodexia, 0=0, =035, 1=075,IlF=13,IV=2(

Se evalud la correlacion entre la distribucidn entre el Child y Ortodeoxia siendo este
similar Observindose las curvas de distribucion asimétrica y curtosis Siendo la cuiva de

Child Ia distribucion normal Fig 6
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En nuestro grupo de estudio se obtuvieron los porcentajes de Hospitalizacién por
Child-Pugh vy por ortodexia como sigue
A= 1 3%, B= 15%, C= 18% vy para el grado de ortodexia fue de I= 3 5%, II= 7 5%, III=

13% y TV=2 0 % teniendo una correlacién lineal estadisticamente significativa

Discasitn:

En el pacicnte con cirrosis hepética se tienen ya escalas validadas para determinar e grado
de reserva hepatica residual y en base ha estas obtener un indice pronostico de mortalidad
stendo el reportado por la literatura siendo este para Child A, By Cde 0a 5%, 10al 15% y

mayor del 25% respectivamentess, 2,3 siendo en nuestro grupo de estudio similar Fig 6

PORCENTAJE DE DEFUNCIONES
POR CHILD
A= 0%
B= 13%
C= 38%
Fig. 6 Mortalidad por Child-Pugh

Tamtbiéns demostramas la correlacidén que existe entre mayor Child y mayor grado de

Ortodeoxia Fig 7
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Fig. 7 Correlacifn entre Child y ortodeoxia
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Fradicionalmente se clasifica con la escala de Child-Pugh 2 los pacientes citréticos que
ingresan a un hospital requitiendo una bateria de estudios los cuales se obtienen en yn
petiodo que comprenda de una 2 varias horas y evaluacién clinica que se realiza
inmediatamente para conjuntar los elementos objetivos para reafizar esta evaluacion Pero
mediante la toma de 2 gasometrias con un intervalo entre ellas de unos minmos pueden
brindar la musma informacion y de esta manera podr determinar un indice de mortalidad
similar a lag escalag ya validadas con uyna significaricia estadistica de 0 04 pero también un
indice de morbilidad con lo cual podremos tener un prondstico del paciente en cuzlquier

momento que se capte al paciente citrdtico
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CONCLUSIONES:

1 - La clasificacién de Child-Pugh no solo nos muestra un indice de mortalidad sino
también de mosbilidad del paciente cirrético independientemente de Ia etiologia

2 - Los cambios gasométricos es un indicador objetivo y confiable para determinar la
morbimortalidad en un paciente cirrético independientemente de la etiologia

3 - Los cambios Gasométricos es una herramienta 6til reproducible y sin margen de error
de lectura pata poder determinar la severidad de la hepatopatia y determinar un pronostico

4 - Los cambios gasométricos en el paciente cirrético es un método en que se obtienen
rapidamente los resultados para la evatuacidén del paciente a un costo similar al utilizado

para determinar el Child-Pugh
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