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I n t r o d u c c i ó n 

Hace más de un siglo, en 1884, Flückin-
ger describió el caso de una paciente afec
ta de hepatopatía crónica y cianosis. 1 Des
de entonces, otros muchos autores han re
ferido la asociación entre hipoxemia 
arterial y enfermedad hepática. Para expli
carla se han propuesto numerosas hipó
tesis. Sin embargo, sólo en los úl t imos 4 
años y a la luz de los resultados aporta
dos por tecnologías innovadoras, se ha 
empezado a dilucidar su causa real. En 
efecto, evidencias recientes muestran que 
los pacientes con cirrosis hepática presen
tan alteraciones en la regulación del tono 
vascular pulmonar en estrecha relación 
con el grado de disfunción hepatocelular, 
y que dichas alteraciones pueden ser cau
sa de hipoxemia arterial. Para describir tal 
situación se ha propuesto el término «sín
drome hepato-pulmonar». 
El síndrome hepato-pulmonar presenta un 
doble interés: f isiopatológico y clínico. Fi
siopatológico porque tal asociación pro
porciona un «modelo» natural para estu-
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diar la influencia de las anomalías de la cir
culación pulmonar sobre el intercambio de 
gases en ausencia de otro t ipo de patolo
gía cardio-respiratoria. Clínico debido a la 
actual importancia terapéutica del tras
plante hepático. En efecto, hasta hace re
lativamente poco t iempo parecía estable
cido que la presencia de hipoxemia arte
rial bastaba por sí sola para contraindicar 
su indicación. Por contra, resultados muy 
recientes pueden obligar a reconsiderar tal 
concepto si se conf i rma que la subst i tu
ción del parénquima hepático enfermo 
puede hacer desaparecer la hipoxemia ar
terial asociada al s índrome hepato-
pulmonar. En tal caso, la presencia de hi
poxemia arterial no sólo dejaría de con
traindicar la intervención sino que debie
ra ser considerada como un factor más 
que la indique. A cont inuación se revisan 
los datos experimentales más recientes 
que han llevado a la re-definición actual 
del síndrome hepato-pulmonar y se co
m e n t a n sus i m p l i c a c i o n e s c l í n i c o -
terapéuticas más importantes. 

R e v i s i ó n c r í t i c a de la l i t e r a t u r a 

Los pacientes con cirrosis hepática pue
den presentar alteración del intercambio 
pulmonar de gases por causas diversas. 
No es extraño que un paciente con hepa
topatía alcohólica sea fumador y/o haya 
presentado episodios repetidos de neumo
nía por aspiración que puedan dar lugar 
a patología pulmonar. Las descompensa
ciones ascíticas de estos enfermos modi 
f ican substancialmente la moti l idad dia-
fragmát ica, condic ionando una cierta h¡-
poventi lación de ambas bases pulmona
res. Esta mal-distribución de la venti lación 
alveolar puede ser asimismo causa de hi
poxemia arterial; todo ello se ve part icu
larmente agravado si, como ocurre ocasio
nalmente, coexiste derrame pleural y as-
citis. Sin embargo, existen numerosas 
comunicaciones de pacientes con cirrosis 
e hipoxemia arterial que no presentan as-
citis, derrame pleural o patología pulmo
nar propia. Por ello, tan sólo debe incluir-
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se bajo el epígrafe de síndrome hepato-
pulmonar aquellas alteraciones de la fun
ción pulmonar ¡específicamente del inter
cambio pulmonar de gases) que aparece 
en un paciente con hepatopatía crónica 
(normalmente cirrosis hepática) en ausen
cia de cualquier otra enfermedad pulmo
nar o cardíaca aparente que pudiera ex
plicarla. Deben excluirse específicamente 
todas las causas habituales y obvias de al
teración del intercambio de gases en el en
fermo cirrótico. 
Puede considerarse que la primera referen
cia histórica a lo que hoy es conocido 
como «síndrome hepato-pulmonar» se 
produjo a finales del siglo pasado. Flückin-
ger describió el caso de una paciente jo
ven afecta de cirrosis hepática, cianosis y 
acropaquia en ausencia de enfermedad 
cardiorespiratoria aparente. 1 Desde enton
ces se han propuesto diversas hipótesis 
para explicar tal asociación. Las más im
portantes han sido: 1 alteraciones en la afi
nidad de la hemoglobina para con el oxí
geno; 2 presencia de comunicaciones arte-
r iovenosas; 3 alteraciones en la difusión 
alvéolo-capilar del oxígeno; y 4 alteraciones 
en las relaciones venti lación-perfusión 
( V A / Q ) . 

a) D i s m i n u c i ó n de la a f i n i d a d de la he
m o g l o b i n a para c o n el o x í g e n o . Esta 
fue la primera de las hipótesis ofrecidas 
para explicar la asociación de cianosis y 
hepatopat ía. 2 Cuando técnicamente fue 
posible medir el valor de saturación de la 
oxihemoglobina (S0 2 ) , se comprobó que 
los pacientes con cirrosis y cianosis pre
sentaban una cifra de S 0 2 arterial inferior 
a 80 % y se sugirió que ello se debía a una 
disminución de la afinidad de la hemoglo
bina para con el oxígeno. Sin embargo, 
cuando con posterioridad también fue po
sible determinar el valor de la presión par
cial de oxígeno en sangre (P0 2 ) , se com
probó que estos pacientes presentaban hi
poxemia arterial. Esta observación implica, 
con independencia de cualquier anomalía 
en la afinidad de la hemoglobina para con 
el oxígeno, una alteración intrínseca en el 
intercambio pulmonar de gases. Hoy en 
día sabemos que ambos mecanismos coe

xisten en estos enfermos, 2 ' 3 pero que el 
más importante con mucho es la altera
ción del intercambio pulmonar de gases, 
b) C o m u n i c a c i o n e s a r te r io v e n o s a s 
(AV). La presencia de algún t ipo de comu
nicación arterio-venosa ha const i tu ido la 
explicación clásica de la hipoxemia del en
fermo cirrótico. Se han propuesto dos t i 
pos diferentes de comunicaciones arterio-
venosas: (i) porto-pulmonares; y (ii) intra
pulmonares. 
i) Comunicaciones A V porto-pulmonares. 
El desarrollo de hipertensión portal es una 
consecuencia frecuente y grave de la ci
rrosis hepática. 4 La presencia de hiperten
sión portal comporta el desarrollo de una 
importante red de colaterales vasculares 
que tratan de evitar la elevada resistencia 
al f lujo que ofrece el hígado cirrótico. La 
aparición de varices esofágicas es una de 
las manifestaciones clínicas más importan
tes de dicha red vascular. 4 Formando par
te de la misma proliferación vascular anó
mala, diversos estudios han demostrado 
la presencia de comunicaciones arterio-
venosas directas entre la circulación por
tal y la circulación p u l m o n a r . 2 ' 4 Se ha su
gerido que este t ipo de shunt pudiera ex
plicar la hipoxemia arterial asociada a la 
cirrosis hepát ica. 2 ' 4 ' 5 Tal teoría, sin em
bargo, debe hacer frente a dos críticas. En 
primer lugar, aproximadamente el 30 % 
de pacientes con cirrosis presentan hipo
xemia arter ial , 4 mientras que las comuni 
caciones arteriovenosas entre la circula
ción portal y la circulación pulmonar han 
sido descritas tan sólo de forma ocasio
nal y con una incidencia muy infer ior. 2 ' 5 

Por otra parte, el contenido de oxígeno de 
la sangre portal es muy superior al conte
nido venoso mixto de ox ígeno . 2 En con
secuencia, para que pueda atribuirse res
ponsabilidad etiopatogénica en la hipoxe
mia de la cirrosis a tales comunicaciones 
porto-pulmonares, el f lujo sanguíneo que 
debiera circular a su través debería ser 
muy superior al habitualmente referido. 
Por todo ello, la mayoría de autores con
sideran poco importante el papel etiopa-
togénico de las posibles comunicaciones 
A V porto-pulmonares. 2 ' 5 
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ü) Comunicaciones A V intra-pulmonares. 
En algunos enfermos, la hipoxemia arte
rial asociada al síndrome hepato-pulmonar 
puede agravarse al adoptar la posición de 
ortostat ismo. Este fenómeno de ortode-
o x / a 5 ' 6 puede acompañarse incluso de in
cremento de la sensación disneica expe
r imentada por el enfermo (platipnea). Clá
sicamente fue interpretado como expre
sión de la existencia de comunicaciones 
A V en las bases de ambos pu lmones. 7 

Por efecto de la gravedad, al pasar de po
sición de decúbito supino a ortostat ismo, 
el f lujo sanguíneo que cirularía a través de 
dichas comunicaciones A V aumentaría no
tablemente. Con ello se produciría un in
cremento en la fracción de shunt intra
pulmonar y un deterioro en el valor de 
P 0 2 arterial. Datos experimentales recien
t es , 2 sin embargo, permiten explicar la 
presencia de ortodeoxia en base a un me
nor tono vascular pulmonar en estos en
fermos, sin necesidad de invocar la exis
tencia de comunicaciones A V anatómicas 
(ver más adelante). 
Por otra parte, diversos estudios han de
mostrado que si se inyecta en una vena 
periférica de un paciente con cirrosis e hi
poxemia arterial un bolus de macromolé-
culas marcadas radioact ivamente, se de
tecta actividad isotópica en gran número 
de órganos de la circulación sistémica, 
principalmente el parénquima renal . 8 Ello 
indica que dichas macromoléculas han 
atravesado el filtro capilar pulmonar. En un 
individuo sano, el diámetro de los capila
res pulmonares es inferior al tamaño de 
dichas macromoléculas, por lo que estas 
últimas quedan «atrapadas» en la micro-
circulación pulmonar. Que en el paciente 
cirrótico sean capaces de atravesar dicho 
fi ltro admite dos explicaciones diferen-
tes:i existencia de comunicaciones direc
tas entre la circulación arterial y la circula
ción pulmonar que evitan el f i l tro capilar; 
y /0 ,2 marcada dilatación capilar pulmo
nar. Diversos estudios radiológicos y/o 
anatómicos han demostrado la presencia 
de comunicaciones arteriovenosas intra
pulmonares en los enfermos con cirrosis. 9 

Cuando dichas comunicaciones arterio

venosas se sitúan en la superficie pleural, 
su especial morfo logía puede recordar la 
imagen de una «araña vascular» (spider 
nevi),9 signo clínico princeps de las alte
raciones hemodinámicas asociadas a la ci
rrosis hepá t i ca . 1 0 Sin embargo, la obser
vación de comunicaciones A V anatómicas 
en el parénquima pulmonar de estos pa
cientes no es frecuente. El hallazgo ana-
tomopato lóg ico más frecuente es una 
marcada dilatación capilar y precapilar. 9 

Dicha dilatación microvascular motiva que 
la radiografía PA de tórax de algunos pa
cientes con cirrosis presente un patrón bi-
basal de aspecto d i fuminado, que recuer
da el patrón en «vidrio esmeri lado» pro
pio de las enfermedades intersticiales 
pulmonares. 6 Por ello, aunque algunos pa
cientes con cirrosis pueden presentar co
municaciones A V int rapulmonares, 9 la 
mayoría de a u t o r e s 2 ' 5 consideran que és
tas no const i tuyen la expl icación del sín
drome hepato-pulmonar. 
c) A l t e r a c i o n e s en la d i f u s i ó n a lvéo lo -
capi lar del o x í g e n o . Teóricamente, las al
teraciones en el proceso de transferencia 
por difusión pasiva del oxígeno desde el 
gas alveolar hasta el capilar pulmonar son 
causa de h ipoxemia . 3 Sin embargo, en la 
práctica clínica parecen ser de escasa re
levancia excepto en los pacientes con pa
tología intersticial pulmonar, especialmen
te en situación de ejercicio. 1 1 Al igual que 
estos úl t imos, los pacientes con cirrosis 
hepática también pueden presentar dismi
nución de la cifra de P 0 2 arterial con el 
e j e r c i c i o . 2 , 1 2 Por ello, algunos autores ha
bían sugerido que la di fusión alvéolo-
capilar del 0 2 pudiera estar alterada en di
chos pacientes. 2 ' 5 Aunque los enfermos 
con cirrosis no presentan alteración algu
na en el intersticio pulmonar que pudiera 
explicar dicho «bloqueo alvéolo-capilar», 
esta teoría parecía verse soportada por la 
presencia ocasional en algunos enfermos 
de un patrón radiológico «en vidrio esme
rilado» y la frecuente coexistencia en pa
cientes con cirrosis de una capacidad de 
transferencia de monóx ido de carbono 
(DLco) d isminuida, 2 de nuevo en claro pa
ralelismo con lo observado en pacientes 
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con fibrosis pu lmonar . 1 1 Sin embargo, las 
primeras parecen ser debidas, tal como se 
ha comentado con anterioridad, a la mar
cada dilatación capilar del paciente con ci
rrosis y no al depósito de colágeno en el 
espacio intersticial que aparece en la fibro
sis pulmonar. Por otra parte, debido a que 
el oxígeno y el monóx ido de carbono po
seen una capacidad de difusión muy di
ferente, las alteraciones en la DLco no tie
nen porque reflejar necesariamente una al
teración en la di fusión del oxígeno. Por 
tanto, para soportar la hipótesis de una al
teración en la difusión alvéolo-capilar del 
0 2 como causa de hipoxemia en la cirro
sis fue necesario recurrir a una explicación 
alternativa. La marcada dilatación obser
vada en los capilares pulmonares supone 
posiblemente un incremento en la distan
cia a recorrer por las moléculas de oxíge
no en su tránsito desde el gas alveolar has
ta alcanzar la hemoglobina que circula por 
el centro del f lujo cap i la r . 1 3 Por otra par
te, es conocido que la cirrosis hepática 
suele asociar importantes alteraciones he-
modinámicas caracterizadas básicamente 
por una marcada elevación del gasto car
d íaco . 1 4 Ello supone la reducción del t iem
po de tránsito capilar. La combinación de 
dilatación capilar (mayor distancia a reco
rrer) y menor t iempo de contacto entre la 
sangre capilar y el gas alveolar pudiera 
comportar una limitación funcional para la 
difusión de las moléculas de oxígeno en
tre ambos extremos del sistema. Semejan
te situación se acrecentaría todavía más 
en condiciones de ejercicio por el aumen
to f isiológico del gasto cardíaco durante 
el esfuerzo. Se explicaría así la disminu
ción en la cifra de P 0 2 arterial que puede 
observarse en el paciente con cirrosis du
rante el ejercicio. Dicho mecanismo ha 
sido bautizado con el nombre de «altera
ción d i fus ión-per fus ión» 1 3 (figura 1). Aun
que se trata de una hipótesis muy difícil 
de comprobar, existe evidencia experi
mental compat ib le. En efecto, en pacien
tes con cirrosis e hipoxemia severa (en los 
que se demuestra la presencia de valores 
importantes de shunt) (ver más adelante), 
la respiración de 100 % de O2 eleva su 

cifra de Pa0 2 hasta los valores esperados 
en un individuo sano (400-500 m m H g ) . 2 ' 
5 ' 6 Semejante respuesta gasométrica no 
se observaría nunca en caso de tratarse 
de un shunt arterio-venoso anatómico . 3 

Sin embargo, este t ipo de comportamien
to sí puede explicarse si se acepta la posi
bi l idad de una alteración «d i fus ión-
perfusión». En efecto, la elevación de la 
presión alveolar de 0 2 que compor ta la 
respiración de oxígeno al 100 % acentúa 
de forma muy importante la diferencia de 
presión entre el alvéolo y el centro del ca
pilar (figura 1) y con ello se favorece la oxi
genación de las moléculas de hemoglobi 
na que circulan por el centro del capi lar . 1 3 

d) A n o m a l í a s e n l a s r e l a c i o n e s 
v e n t i l a c i ó n - p e r f u s i ó n p u l m o n a r e s . Las 
alteraciones venti lación-perfusión (V A /Q) 
pulmonares son la causa más frecuente de 
hipoxemia arterial en cualquier t ipo de pa
tología pu lmonar . 1 5 Teóricamente recono
cen dos orígenes diferentes: alteraciones 
en la cantidad de ventilación que la uni
dad alveolar recibe (suponiendo que se 
mantenga intacta su perfusión) y vicever
sa, alteraciones en la perfusión capilar (si 
no se produce modif icación alguna de la 
venti lación alveolar), 
i) Alteraciones en la distribución de la ven
tilación alveolar. El paciente con cirrosis 
hepática reúne numerosas condiciones 
potencialmente capaces de alterar la dis
tr ibución de la venti lación a lveolar . 1 6 En 
primer lugar, los pacientes con hepatopa
tía crónica no están exentos de poder pre
sentar algunas enfermedades intrínseca
mente pulmonares comunes en el resto de 
la población general . 2 Por ejemplo, mu
chos pacientes con cirrosis de origen al
cohólico son al mismo t iempo fumadores 
crónicos. La coexistencia de broncopatía 
crónica (o asma bronquial) puede eviden
temente ser causa de hipoxemia arterial 
a través de este mecanismo etiopatogé-
nico. No obstante, se han descrito pacien
tes con hipoxemia arterial a través de este 
mecanismo et iopatogénico. No obstante, 
se han descrito pacientes con hipoxemia 
arterial y cirrosis hepática que no asocia
ban enfermedad respiratoria intrínseca al-
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Figura 7. Esquema que muestra el mecanismo fisiopatológico subyacente a una hipotética «al teración d i fus ión-

per fus ión». Para más explicaciones ver texto /modificado de Krowka).'3. 

guna. Un segundo mecanismo por el cual 
los pacientes con cirrosis pueden presen
tar anomalías en la distr ibución de la ven
tilación alveolar (y por tanto hipoxemia ar
terial) dependería de algunas de las com
plicaciones más frecuentes de la cirrosis 
per se. Por ejemplo, la presencia de asci-
tis (especialmente si es a tensión) puede 
desplazar ambos hemidiafragmas en direc
ción craneal e interferir con la correcta ven
ti lación de ambas bases pulmonares. En 
estos casos es frecuente observar la pre
sencia de atelectasias laminares bibasales. 
Es evidente que ello condiciona una ven
ti lación alveolar no homogénea y puede 
ser causa potencial de hipoxemia arterial. 
Tal composic ión de lugar es igualmente 
válida para aquellos pacientes con cirro
sis afectos de derrame pleural (ocasional
mente sin ascitis) e incluso, en casos mu
cho más leves, cabe invocar la posibil idad 
de que la frecuente retención hídrica que 
se da en la cirrosis pueda ser causa de 
edema intersticial e interferir a su vez con 
la correcta distribución de la ventilación al
veo la r . 1 7 De nuevo, sin embargo, se han 

descr i to 2 pacientes con hipoxemia arterial 
en los que no se ha podido demostrar nin
guna de estas alteraciones (ascitis, derra
me pleural, retención hídrica). Tal como se 
ha comentado en la introducción, es este 
subgrupo el que queda def inido bajo el 
epígrafe «síndrome hepato-pulmonar». 
¡i) Alteraciones de la perfusión capilar (de
saparición del fenómeno de vasoconstric
ción pulmonar hipósica). En una hipotét i 
ca unidad alveolar, la eficacia del intercam
bio gaseoso será máxima cuando la can
t idad de venti lación (V A) que reciba sea 
equivalente (idealmente, igual) a la canti
dad de perfusión (Q) que obtenga (cocien
te V A / Q = 1 ) . 3 La presencia de unidades 
alveolares con cocientes V A / Q infeiores a 
la unidad (en el caso extremo V A / Q = O 
o shunt) compor ta la aparición de hipoxe
mia arterial. Con objeto de preservar tal re
lación, el parénquima pulmonar normal 
posee un mecanismo denominado «fenó
meno de vasoconstricción pulmonar hipó-
x/ca» (FVPH). Frente a hipoxia alveolar (en 
general producida por una V A ineficaz), 
se produce constr icción arteriolar que li-
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mita la perfusión de dicha zona mal venti
lada. La reducción paralela de Q y V A per
mite restablecer la relación V A /Q y preser
var hasta cierto punto la integridad de la 
gasometría arterial. En 1972, Daoud et a l 1 8 

propusieron que la cirrosis hepática aso
ciaría una desaparición completa del fenó
meno de vasoconstricción pulmonar hipó-
xica. En tal caso, muchas unidades alveo
lares estarían sobre-per fundidas (en 
relación a su venti lación alveolar) con lo 
que la relación V A /Q sería inferior a la uni
dad. Ello explicaría la hipoxemia arterial de 
estos pacientes. A lgunos años más tarde, 
Naeije y colaboradores estudiaron un gru
po más ampl io de pacientes con cirrosis 
y concluyeron que aunque algunos de 
ellos realmente presentaban abolición del 
FVPH («non responderse), otros enfermos 
con cirrosis mantenían intacto tal meca
nismo («responders»)?9 Cuando compa
raron los valores de P 0 2 arterial entre am
bos grupos de pacientes no pudieron de
mostrar ninguna diferencia signif icativa, 
por lo que concluyeron que la alteración 
en el FVPH no era probablemente la cau
sa de hipoxemia arterial en estos enfer
m o s . 1 9 Cabe señalar, sin embargo, que 
ninguno de ambos grupos utilizó una me
todología capaz de cuantif icar realmente 
el grado de alteración V A Q o los efectos 
que la hipoxia alveolar pudiera ejercer so
bre dichos cocientes. Por ello, la hipóte
sis de una anómala reactividad vascular 
pulmonar como factor causal del síndro
me hepato-pulmonar resultaba muy atrac
tiva pero no demostrada, Dicha anómala 
reactividad vascular debiera ser enmarca
da en el contexto más ampl io de las fre
cuentes alteraciones hemodinámicas aso
ciadas a la cirrosis hepá t i ca . 1 4 ' 2 0 Es co
nocido que estos pacientes presentan 
f recuentemente una marcada vasodilata-
ción arterial sistémica y un valor de gasto 
cardíaco muy e levado. 1 4 - 2 0 Por otra par
te, uno de los signos clínicos más frecuen
tes de la cirrosis hepática es la presencia 
de arañas vasculares cutáneas que, al 
f in y al cabo, no son sino un t ipo de 
alteración vascular de expresión cutá
nea. 4- 1 0 

Estud ios e x p e r i m e n t a l e s m á s 
r e c i e n t e s 

Hace tan solo cuatro años ninguna de las 
diferentes hipótesis ofrecidas para expli
car el síndrome hepato-pulmonar había 
sido probada o refutada de forma feha
ciente. En gran parte ello se debía a dos 
mot ivos fundamentales. De un lado, la 
marcada diversidad de factores potencial-
mente capaces de producir hipoxemia ar
terial en un paciente con cirrosis (enferme
dades respiratorias propiamente dichas, 
retención hídrica, posible alteración vas
cular). 2- 1 6 Por ello, una selección extraor
dinariamente cuidadosa de los pacientes 
a estudiar era fundamental si se pretendía 
obtener conclusiones válidas. De otra par
te, existía un claro problema metodológi 
co. Las técnicas convencionales para el es
tudio del intercambio pulmonar de gases 
son incapaces de cuantif icar la importan
cia relativa de los diversos factores intra
pulmonares (shunt, alteración V A /Q , ano
malía en la difusión alvéolo-capilar de 0 2 ) 
y extrapulmonares (consumo de oxígeno, 
venti lación minuto, gasto cardíaco) que 
modulan la intercambio gaseoso en el ser 
humano. 3 - 1 5 . Ello cambió radicalmente 
con el advenimiento de la denominada 
«técnica de eliminación de gases inertes 
múltiples» (TGIM) . 2 1 ' 2 2 Aunque se trata 
de una metodología que se ha revelado 
básica para comprender mejor los meca
nismos que subyacen al síndrome hepato-
pulmonar, la exposición de sus aspectos 
metodológicos excede el ámbi to de esta 
revisión. Se remite al lector interesado a 
textos más especializados. 3 ' 2 1 < 2 2 ' 2 3 

En 1987 se empleó por vez primera la 
TGIM para estudiar los mecanismos fisio-
patológicos que subyacen al síndrome-
hepa topu lmonar . 2 4 Dicho estudio fue 
efectuado en 15 pacientes con cirrosis en 
situación clínica estable. Con objeto de 
evitar al máximo cualquier otra posible 
causa de alteración de la función pulmo
nar no directamente relacionada con la ci
rrosis per se, ninguno de los pacientes se
leccionados presentaba enfermedad car-
diorespiratoria intrínseca alguna, ascitis o 

11 



COCIENTE VENTILACIÓN-PERFUSIÓN 

Figura 2. D is t r ibuc iones VA/O. en dos pac ien tes es tud iados por Rodr íguez-Rois ín et a l . 2 4 . A la izquierda se presen
ta un paciente (sin arañas vasculares) que presentaba una d is t r ibuc ión V A / Q norma l . Obsérvese que no existe shun t , 
que ambas d is t r ibuc iones son s imét r icas , est rechas y que se hal lan cent radas a l rededor de un coc ien te V A / Q apro
x imadamen te equ iva len te a la un idad . En claro con t ras te , el pac iente m o s t r a d o a la derecha (que tenía arañas vascu 
lares cutáneas en la exp lo rac ión física), presenta una d is t r ibuc ión de la per fus ión b i m o d a l (con per fus ión d i r ig ida 
hacia un idades con coc ien te V A / Q inferior a 0,1 y un 6 % de shun t [ V A / Q = 0]). Para más exp l icac iones, véase 
tex to ( reproduc ido con pe rm iso de J Hepatol).2 

retención hídrica significativa. 4 Para eva
luar el grado de reactividad vascular pul
monar y su influencia sobre las distr ibu
ciones V A /Q , los pacientes fueron estu
d iados en r e p o s o resp i r ando aire 
ambiente, una muestra hipóxica ( 1 2 % 
0 2 ) y una muestra hiperóxica (100 % 0 2 ) . 
Este primer estudio demostró queo en 
ausencia de enfermedad cardiorespirato-
ria aparente, los pacientes con cirrosis he
pática pueden presentar alteraciones en la 
distr ibución V A / Q inferiores a 0,1 (figura 
2); 2 dichas alteraciones VaQ no guardan 
relación alguna con patología de la vía 
aérea, como demos traba la ausencia de 
correlación entre los f lujos mesoespirato-
rios y el valor de P 0 2 o el grado de mal-
distr ibución V A / Q (figura 3); 3 el FVPH se 
hallaba totalmente abol ido en algunos en
fermos, indemne en otros y moderada

mente alterado en el resto; y 4 aquellos pa
cientes con peor función hepatocelular se 
caracterizaban por presentar alteraciones 
hemodinámicas más severas (mayor gas
to cardíaco, más vasodilatación sistémica 
y pulmonar), menor respuesta vascular 
pulmonar a la hipoxia, más anomalías 
V A / Q y mayor hipoxemia arterial. Ade
más, este úl t imo grupo de pacientes pa
recía poder ser identi f icado desde el pun
to de vista clínico por la presencia de 
abundantes arañas vasculares cutáneas (fi
gura 2). Los autores concluyeron que la 
causa de la hipoxemia en la cirrosis hepá
tica era una anomalía en la distr ibución de 
cocientes V A /Q cuyo origen debía buscar
se en la existencia de un tono vascular pul
monar anormalmente bajo, caracterizado 
en su caso más extremo por una mín ima 
respuesta frente al estímulo hipóxico al-
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Figura 3. Relación ent re el f lu jo m á x i m o al 75 % de la capac idad vi tal forzada (FVC) (expresado en f o r m a de por

centa je del valor de referencia) y: (1) ci fra de PO2 arterial ( izquierda); y, (2) d ispers ión de la d is t r ibuc ión de la per fu 

sión pu lmonar (derecha), o b t e n i d o a t ravés de T G I M , c o m o Índice de ma ld is t r ibuc ión V A / Q . 2 4 Obsérvese la ausen

cia de re lac ión ent re d ichas var iab les lo que sugiere que la a l teración del i n te rcambio pu lmonar de gases presente 

en estos pac ien tes no se hal laba re lac ionada con d is func ión de la vía aérea. Debía ser exp l icada por t an to a t ravés 

de una d is regu lac ión vascular ( reproduc ido con permiso de J Hepatol).2 

veolar. 4 La existencia de relación entre el 
grado de func ión hepática y la severidad 
de las anomalías observadas en el inter
cambio pulmonar de gases sugería que es
tas últ imas aparecerían posiblemente a lo 
largo de la evolución del enfermo, de for 
ma que serían prácticamente inexistentes 
al inicio del cuadro clínico y, a medida que 
la cirrosis evolucionaba, se harían cada vez 
más pa ten tes . 2 4 La presencia de arañas 
vasculares podría constituir un signo clí
nico útil para detectar aquellos enfermos 
con mayores alteraciones vasculares pul
monares. 
Dos años después, Melot et a l 2 5 confirma
ron estos hallazgos y extendieron su aná
lisis matemát ico para demostrar la impor
tancia de los factores extra-pulmonares en 
la modulación del nivel de oxigenación ar
terial de estos enfermos (ver más adelan
te). Por otra parte, Edell et a l 2 6 and Cas-
taign et a l 2 7 publicaron los resultados ob
tenidos en dos grupos de enfermos con 
hipoxemia arterial severa (PaÜ2 50-60 
mmHg). Utilizando de nuevo la TGIM, de

mostraron que estos enfermos presenta
ban alteraciones V A /Q mucho más impor
tantes, con 20 % del gasto cardíaco per-
fundiendo unidades alveolares con cocien
te V A / Q de O (shunt). Finalmente, Erikson 
et a l 2 8 han aportado datos todavía preli
minares que parecen demostrar que todas 
estas alteraciones V A /Q desaparecen des
pués del trasplante hepático. Ello confir
maría que las alteraciones vasculares pul
monares asociadas a la cirrosis hepática 
se hallan en estrecha relación con el gra
do de insuficiencia hepatocelular. 
Cuál o cuáles son los mediadores bioquí
micos precisos que modulan tal relación 
es todavía desconocido. Pudiera tratarse 
de alguna substancials) que el hígado en
fermo no metabolizase (o catabolizase) 
adecuadamente. 2 Dicha substancia(s) po
dría ejercer su efecto sobre la circulación 
pulmonar bien de forma directa a nivel del 
músculo liso vascular o bien a través de 
la modif icación alguno de los sistemas re
guladores del tono vascular pulmonar re
cientemente descritos a nivel de la célula 
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endotelial (EDRF, endote l ina) . 2 9 En cual
quier caso, se trata de un área de investi
gación que requiere de futuros estudios. 
Cabe considerar, sin embargo, otra hipó
tesis que explique (o amplif ique) el defi
ciente FVPH en el paciente con cirrosis e 
hipoxemia arterial severa. Dado que el 
consumo de oxígeno suele ser normal en 
el paciente con c i r ros is , 3 0 el elevado gas
to cardíaco generalmente asociado a la he
patopatía suele comportar un valor de 
PO2 en sangre venosa mixta superior al 
normal (si el valor de Pa0 2 es normal) o 
normal (si el paciente presenta hipoxemia 
arterial). Un valor elevado de P 0 2 venosa 
mixta disminuye la respuesta vasopreso-
ra pulmonar a la h ipox ia. 3 1 Es posible, por 
tanto, que al avanzar la severidad de la dis
función hepatocelular y agravarse el esta
do cardiocirculatorio hipercinético del pa
ciente, el valor de P 0 2 venosa mixta 
aumente e interfiera con la regulación nor
mal del tono vascular pulmonar. Ello com
portaría un deterioro de las relaciones 
W Q y la aparición consiguiente de hipo
xemia ar ter ia l . 2 7 A su vez, esta últ ima su
pondría un mayor estímulo para el gasto 
cardíaco, lo que de nuevo implicaría un su
perior valor de P 0 2 venosa mixta. Con 
ello se establecería un círculo cerrado que, 
en definit iva, interferiría con la normal re
gulación del tono vascular pulmonar y con 
la eficacia del intercambio gaseoso. 
Como se ha comentado anteriormente, al
gunos autores habían sugerido que la di
fusión alvéolo-capilar del oxígeno pudie
ra hallarse alterada en pacientes con sín
drome hepato-pulmonar. Sin embargo, 
hasta el advenimiento de la TGIM ésta era 
una hipótesis no comprobada. Mediante 
su empleo y a través de la comparación 
de los valores de Pa0 2 calculada por la 
TGIM y los realmente medidos en sangre 
arterial, Rodríguez-Roisin et al concluye
ron que en los pacientes por ellos estudia
dos (sin hipoxemia arterial importante) no 
existía l imitación alguna en la difusión del 
oxígeno desde el aire alveolar hasta la san
gre capi lar . 2 4 Melot et al alcanzaron simi
lares conclusiones en un estudio publica
do posteriormente en el que se incluían 

pacientes con cifras de Pa0 2 l igeramente 
inferiores (69-89 m m H g ) . 2 5 Sin embargo, 
los resultados publicados por Edell et a l 2 6 

y por Castaign et a l , 2 7 ambos en pacien
tes con hipoxemia arterial severa (Pa0 2 , 
35-67 mmHg) , demostraban una discre
pancia sistemática entre los valores de 
P a 0 2 realmente medidos en sangre arte
rial y los calculados a partir de la T G I M . 
Ello sugería que, los pacientes con hipo
xemia arterial moderada en reposo no pre
sentaban alteración en la difusión alvéolo-
capilar del 0 2 , mientras que en enfermos 
con hipoxemia severa, junto a marcadas 
anomalías en la distr ibución V A / Q , la 
transferencia de 0 2 por difusión pasiva 
también puede hallarse alterada. 
Una hipotét ica alteración en la di fusión 
alvéolo-capilar del 0 2 debiera verse nota
blemente acrecentada durante el ejercicio 
debido a la reducción del t iempo de trán
sito capilar que éste compor ta . 3 Los en
fermos con cirrosis presentan a menudo 
deterioro del valor de Pa0 2 arterial con el 
esfuerzo. 2 ' 5 En 1989 Agust í et a l 1 2 anali
zaron los mecanismos reguladores del in
tercambio pulmonar de gases durante el 
esfuerzo en un grupo de pacientes con ci
rrosis (los criterios de inclusión eran idén
t icos a los util izados en el estudio de 
Rodríguez-Roisin et a l 2 4 de 1987). Este es
tudio demostró que:i el valor de resisten
cia vascular pulmonar (PVR) no se modi 
ficaba con el ejercicio (Figura 4). Ello se ha
lla en claro contraste con lo observado en 
el individuo sano, en el que el valor de 
PVR disminuye con el esfuerzo debido a 
la superior dilatación y reclutamiento ca
pilar que este úl t imo induce. Ello sugiere 
que la circulación pulmonar del enfermo 
cirrótico se halla ya extremadamente di
latada en reposo. Dado que no existe la 
posibil idad de mayor dilatación o recluta
miento capilar con el esfuerzo, el superior 
valor de gasto cardíaco asociado al ejerci
cio debe resultar necesariamente en un in
cremento en los valores de presión arte
rial pulmonar (tal como se comportaría un 
sistema mecánico rígido). La f igura 4 
muestra precisamente tal comportamien
t o ; 2 las anomalías de la distribución V A / Q 

14 



o Sanos 

0 5 10 15 2 0 25 

QT, L/m¡n 

Figura 4. Va lores med ios (±SEM) de presión de per
fusión pu lmonar (presión arterial pu lmonar media me
nos pres ión capi lar pu lmonar ) y gas to card íaco , en 
reposo y durante di ferentes niveles de ejercicio (watts 
IW]) en pac ien tes c i r ró t ícos (círculos cerrados) y en 
sujetos sanos cont ro l (círculos ab ie r t os ) . 1 2 Las líneas 
d iscont inuas c o r r e s p o n d e n a isopletas con igual va
lor de res is tencia vascular pu lmona r (PVR). Obsér
vese que , al con t ra r io que los su je tos sanos, los pa
c ientes con c i r rosis no mues t ran el no rma l descen
so en el valor d e PVR c o n el e jerc ic io. De hecho , el 
valor de PVR en reposo y ejerc ic io para estos enfer
m o s se s i túa a lo largo d e la m i s m a isop le ta , lo que 
sugiere la presenc ia de una marcada d i la tac ión pu l 
monar ya en reposo (reproducido con permiso deAm 
Rev Respir D / s ) . 1 2 

presentes en reposo no se modificaron du
rante el esfuerzo. Además, la comparación 
de los valores teóricos y medidos de 
P a 0 2 no mostró diferencias significativas 
ni en reposo ni durante el esfuerzo (Figu
ra 5), lo que sugería que no existía altera
ción en la di fusión alvéolo-capilar del oxí
geno durante el esfuerzo. Debe señalarse, 
sin embargo, que estos pacientes presen
taban cifras de Pa0 2 normales o mínima
mente alteradas, por cuanto esta conclu
sión no puede ser extrapolada inmediata
mente a pacientes con hipoxemia arterial 
severa en los que es posible que la limita
ción en la di fusión alvéolo-capilar del 0 2 

pueda jugar un papel importante durante 
el ejercicio (como ya parece haber sido de
mostrado en reposo) ; 2 6 ' 2 7 y 3 a pesar de 
que la eficacia del parénquima pulmonar 
como intercambiador de gases no se mo
dif icó con el esfuerzo, el valor de P 0 2 ar-

O 0 70 90 110 130 
o . 

P 0 2 A R T E R I A L M E D I D A , m m H g 

Figura 5. Valores de P 0 2 arterial médicos y calcu
lados a partir de las distribuciones VA/Q en seis pa
cientes con cirrosis hepática estudiados en reposo 
¡círculos cerrados) y durante ejercicio submáximo (cír
culos abiertos).12 La ausencia de diferencias sistemá
ticas entre ambos (nótese que todos los valores se 
sitúan sobre la línea de identidad) sugiere la ausen
cia de limitación en la difusión alvéolo-capilar del oxí
geno. Para más explicaciones, ver texto (reproduci
do con permiso de Am Rev Respir).12 

terial d isminuyó con el ejercicio. La apa
rente paradoja de un deterioro en el gra
do de oxigenación arterial con el esfuerzo 
sin que se produjese de forma concomi
tante un deterioro de la distr ibución V A / Q 
y/o una l imitación en la di fusión alvéolo-
capilar del 0 2 se explica por el efecto 
«compensador» que ejercen la elevación 
del gasto cardíaco y venti lación minuto 
que estos pacientes presentan en reposo. 
En efecto, mediante análisis numérico se 
demostró que, en reposo, el elevado va
lor de gasto cardíaco (por tanto, presión 
venosa mixta de 0 2 elevada) y de venti
lación minuto (por tanto, PaC0 2 disminui
da y P 0 2 alveolar elevada) atenuaban el 
grado de hipoxemia arterial que debiera 
corresponder a la alteración V A / Q existen
te en estos en fe rmos . 1 2 Sin embargo, du
rante el ejercicio, a pesar de que tanto el 
gasto cardíaco como la venti lación minu
to aumentaban (con respecto a los valo
res de resposo, tal como es de esperar f i 
siológicamente), sus valores se hallaban 
mucho más ajustados a las necesidades 
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Figura 6. Valores de apor te de ox ígeno , c o n s u m o de ox ígeno y capac idad de ex t racc ión t isular de o x í g e n o en 8 
pac ientes con cirrosis es tud iados antes y después de la admin is t rac ión de p r o p r a n o l o l . 3 0 Obsérvese que a pesar 
de la d i sm inuc ión s igni f icat iva del apor te de ox ígeno induc ida por el p roprano lo l , el valor de c o n s u m o de o x í g e n o 
se m a n t u v o cons tan te (izquierda) gracias al i nc remen to c o m p e n s a d o r en la ex t racc ión t isular de o x í g e n o (derecha). 
Para más expl icac iones, ver t ex to ( reproduc ido con pe rm iso de A m Rev Respir D i s ) . 3 0 

metabólicas reales del enfermo. Se produ
cía por tanto una disminución del valor de 
P 0 2 venosa mixta y un incremento en el 
valor de P C 0 2 arterial que revelaban el 
grado real de hipoxemia arterial que co
rrespondía a la alteración V A / Q m e d i d a . 1 2 

En resumen, el ejercicio no empeora la efi
cacia del intercambio pulmonar de gases 
en la cirrosis hepática pero puede inducir 
desaturación arterial debido al papel mo
dulador de los factores extrapulmonares. 
En un estudio posterior, Melot et a l 2 5 apli
caron técnicas analíticas similares y de
mostraron de nuevo la importancia de di
chos factores extrapulmonares en la cirro
sis hepática. 

Ambos e s t u d i o s 1 2 - 2 5 han supuesto un im
portante paso adelante en nuestro cono
cimiento de la f isopatología del síndrome 
hepato-pulmonar. En efecto, hasta ahora 
sabíamos que un tercio aproximadamen
te de los enfermos cirrosis hepática podían 
presentar hipoxemia arterial en ausencia 
de enfermedad cardio-respiratoria eviden
t e . 4 Ahora sabemos que los pacientes con 
cirrosis hepática pueden presentar altera
ciones en el intercambio pulmonar de ga
ses (anomalías VA/Q, alteraciones en la 
difusión de en ausencia de hipoxemia 
arterial. Esta afirmación puede ser de gran 

relevancia clínica en aquellos pacientes en 
los que sea necesario el empleo de fárma
cos vasoactivos capaces de modif icar el 
tono vascular pulmonar y revelar el grado 
real de hipoxemia arterial (ver más adelan
te). 

R e s u m e n y s i t u a c i ó n a c t u a l 

Hoy en día parece establecido que los pa
cientes con síndrome hepatopulmonar 
presentan un tono vascular pulmonar 
anormalmente bajo, como demuestra la 
frecuente observación de unas presiones 
en el circuito arterial pulmonar inferiores 
a lo normal junto a un valor de gasto car
díaco generalmente superior a lo normal. 
La falta absoluta (o relativa) de respuesta 
vasopresora a la hipoxia sería una demos
tración más de una regulación vascular 
pulmonar anómala en estos pacientes. El 
resultado final sería la aparición de sobre-
perfusión de determinadas unidades al
veolares y el desarrollo consecuente de 
áreas con cociente V A / Q bajo e hipoxe
mia arterial moderada. En casos severos, 
dichas áreas llegarían a tener un cociente 
V A / Q de O (shunt) y la hipoxemia arterial 
sería severa. Dicha evolución parece ha
llarse ligada a la evolución de la severidad 
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de la insuficiencia hepatocelular, como pa
rece demostrar que estas anomalías vas
culares pulmonares y de intercambio de 
gases desaparezcan tras trasplante hepá
t ico. En pacientes con hipoxemia severa 
no puede descartarse una alteración en la 
difusión alveolo-capilar del oxígeno (alte
ración «difusión-perfusión»). El fenómeno 
de ortodeoxia asociado al s índrome 
hepato-pulmonar podría ser explicado, no 
por la presencia de shunts arteriovenosos 
anatómicos en las bases pulmonares, sino 
por la exageración de los efectos gravita-
cionales f isiológicos. En el individuo sano 
en bipedestación, existe un gradiente gra-
vitacional que dirige más f lujo sanguíneo 
hacia las bases que hacia los vértices pul
monares. 3 En posición de decúbi to supi
no, dichas desigualdades regionales por 
efecto de la fuerza de la gravedad quedan 
mucho más atenuadas. En el paciente ci
rrótico el paso de posición de decúbito su
pino a ortostat ismo también acentuaría 
dicho gradiente de perfusión pero, por po
seer un tono vascular pulmonar muy dis
minuido, el porcentaje de gasto cardíaco 
perfundiendo dichas bases pulmonares se
ría aún superior. El resultado final sería la 
creación de más unidades con cociente 
V A /Q disminuido en tales zonas y la acen
tuación de la hipoxemia arterial. 

Relevanc ia c l í n i c a y m a n e j o 
t e r a p é u t i c o 

Los resultados experimentales revisados 
previamente apuntan claramente hacia 
una etiología funcional (y no anatómica) 
de la circulación pulmonar como causa 
f u n d a m e n t a l de l s í n d r o m e hepa to -
pulmonar. Desde el punto de vista clíni
co, ello reviste tres consecuencias prácti
cas inmediatas. 
7. Fá rmacos v a s o a c t i v o s . En el pacien
te con cirrosis hepática es frecuente el em
pleo de fármacos vasoactivos, ya sea para 
el t ratamiento de la hipertensión portal 
asociada o para el manejo clínico de algu
na de sus complicaciones más frecuentes 
(hemorragia digestiva, ascitis, s e p s i s ) . 4 ' 3 2 3 4 

La gran mayoría de fármacos vasoactivos 
puede modif icar el tono vascular pulmo
nar. Dado que este úl t imo se ha revelado 
crítico en la génesis del síndrome hepato-
pulmonar es posible que dichos fármacos 
vasoactivos puedan modificarlo (para bien 
o para mal) y alterar por consiguiente la 
eficacia del intercambio pulmonar de ga
ses del paciente. Es importante recordar 
aquí que, tal como se ha mencionado pre
viamente, la ausencia de hipoxemia arte
rial no es sinónimo de indemnidad de la 
función pulmonar; al contrario, muchos 
enfermos con cirrosis presentan desigual
dades de los cocientes V A / Q sin hipoxe
mia arterial (debido al efecto «protector» 
del elevado gasto cardíaco y venti lación 
minuto que suelen presentar). Por tanto, 
el empleo de fármacos que disminuyan el 
tono vascular pulmonar (particularmente 
en el paciente en situación crítica) puede 
«revelar» el grado de hipoxemia arterial 
real del enfermo, o empeorarlo notable
mente si ya era evidente al principio. No 
obstante, el empleo aquellos fármacos va
soactivos que aumenten el tono vascular 
pulmonar puede resultar beneficioso para 
el paciente. En este contexto cabe seña
lar dos estudios adicionales. En el pr ime
ro de ellos, Krowka et a l 7 investigaron los 
efectos del Bismesilato de almitrine en pa
cientes con síndrome hepato-pulmonar. 
Dicho fármaco posee efectos analépticos 
y, en modelos an imales 3 5 así como en pa
cientes con EPOC, 3 6 parece potenciar el 
fenómeno de vasoconstr icción pulmonar 
hipóxica. Desgraciadamente, Krowka et al 
no obtuvieron resultados beneficiosos en 
los enfermos por ellos estudiados pero, sin 
duda, se trata de un campo de investiga
ción que requiere de nuevos estudios. En 
el segundo de dichos estudios Agust i et 
a l 3 0 analizaron los efectos que la adminis
tración de propranolol pudiera ejercer en 
estos enfermos. El propranolol es un fár
maco frecuentemente administrado al pa
ciente con cirrosis hepática para tratamien
to de su hipertensión p o r t a l 3 7 " 3 9 y posee 
dos efectos farmacológicos que, teórica
mente cuanto menos, debieran ser bene
ficiosos para el paciente con síndrome he-
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patopulmonar. De una parte, sus efectos 
cronotrópicos negativos debieran reducir 
el t iempo de tránsito capilar pulmonar. Por 
tanto , cualquier alteración «di fusión-
perfusión» (ver anteriormente) debiera ser 
teór icamente mejorada. De otra parte, al 
bloquear los receptores f5 de la circulación 
pulmonar puede contribuir por sí mismo 
a aumentar el tono vascular p u l m o n a r 4 0 

y mejorar así la distr ibución de cocientes 
V A / Q pre-existente. No obstante, dichos 
efectos beneficiosos pudieran verse con
trarrestados por los efectos deletéreos que 
la propia disminución del gasto cardíaco 
asociada a la administración de proprano-
lol pudiera comportar. En efecto, al dismi
nuir el gasto cardíaco (si no se modif ica 
el consumo de oxígeno) debe disminuir el 
valor de P 0 2 en sangre venosa mixta lo 
que, per se puede deteriorar el valor de 
P 0 2 arter ial . 3 Los resultados o b t e n i d o s 3 0 

demostraron que este úl t imo efecto que
daba contrarrestado por una mejoría en la 
distr ibución V A / Q , caracterizada básica
mente por una disminución del valor de 
shunt intrapulmonar. Si ello era debido a 
una mejoría del tono vascular pulmonar o 
a la propia disminución del gasto cardía
co (como ha sido demostrado en pacien
tes con insuficiencia respiratoria a g u d a 4 1 

queda por demostrar. El resultado final fue 
que no se observó ningún efecto clínica
mente importante sobre el valor de oxige
nación arterial. 
2. I n t e r c a m b i o t i su la r de gases . En 
condiciones normales el consumo de oxí
geno de un órgano determinado (expre
sión de su demanda metabòlica) es inde
pendiente de la cantidad de 0 2 que dicho 
órgano rec ibe . 4 2 Ello es así porque, cuan
do el aporte de 0 2 d isminuye se produ
cen una serie de ajustes a nivel microcir-
culatorio que permiten extraer 0 2 de for
ma más eficaz. A partir de un determinado 
valor de aporte crítico, dichos mecanismos 
no son capaces de compensar tota lmen
te el deficiente aporte y el consumo de 
0 2 empieza a disminuir de forma l inea l . 4 2 

Existen algunas referencias 4 3 - 4 4 que su
gieren que en el paciente con hepatopa-
tía crónica la capacidad de extracción de 

O2 de los tej idos corporales se hallaría al
terada. En el paciente con cirrosis hepáti
ca existen numerosas situaciones poten-
cíalmente capaces de disminuir su aporte 
periférico de 0 2 (hemorragia digest iva, 
empleo de propranolol para tratamiento de 
su hipertensión portal, diversas actuacio
nes en la unidad de cuidados intensivos, 
ventilación mecánica, PEEP). Por tanto, en 
estas situaciones es de gran importancia 
clínica tener presente las diferente interac
ciones que pueden producirse a nivel de 
dicho intercambio periférico de gases. 
Cabe señalar que en el estudio de Agust í 
et al sobre los efectos del propranolol en 
el síndrome hepato-pulmonar, la capaci
dad de extracción tisular de 0 2 aumentó 
adecuadamente en respuesta a la dismi
nución del aporte de 0 2 , lo que permit ió 
a los enfermos mantener un consumo de 
0 2 estable (Figura 6 ) . 3 0 Sin embargo, es
tos enfermos no presentaban hipoxemia 
arterial signif icativa, por lo que el aporte 
de 0 2 nunca d isminuyó por debajo del 
valor crít ico aceptado en individuos sa
n o s . 4 5 Por tanto, es posible que en pa
cientes con síndrome hepato-pulmonar e 
hipoxemia severa (o en los que presenten 
un contenido arterial de 0 2 d isminuido 
por otras causas [anemia por hemorragia 
digestiva, por ejemplo]), el empleo de pro
pranolol pueda disminuir el aporte de 0 2 

por debajo de dicho valor crít ico y dete
riorar el normal metabol ismo tisular. Pare
ce pues recomendable, monitorizar el va
lor de contenido arterial de 0 2 (hemoglo
bina y Pa0 2 básicamente) y no sólo el de 
Pa0 2 en pacientes con cirrosis antes de 
iniciar la terapéutica con proprano lo l . 3 0 El 
enfermo en situación crít ica (sepsis, 
ARDS) requiere también atención espe
c i a l . 3 0 

3. T e r a p é u t i c a de l s í n d r o m e h e p a t o -
p u l m o n a r . En el momento actual no exis
te ningún tratamiento farmacológico que 
se haya demostrado eficaz en el síndro
me hepato-pulmonar. A la espera de de
sarrollar nuevos fármacos capaces de al
terar el tono vascular per se o, quizás, a 
través de la modif icación de los mecanis
mos de transducción entote l ia les, 2 9 se 
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han intentado métodos mecánicos de 
oclusión de las dilataciones capilares in
trapulmonares con resultados únicamen
te anecdót icos . 4 6 Sin embargo, si se con
f irman los datos preliminares aportados 
por Erikson et a l 2 8 así como los referidos 
en un caso clínico aislado por Stoller et 
a l , 4 7 es decir, si se demuestra que la cir
culación pulmonar recupera su tono nor
mal tras el trasplante hepático y con ello 
mejora el intercambio pulmonar de gases, 
este úl t imo sería de elección en el trata
miento del paciente con síndrome hepato-
pulmonar e hipoxemia arterial severa. En 
tal caso, cabría reconsiderar la presencia 
de hipoxemia arterial como contraindica
ción para el trasplante hepático e incluirla 
como una indicación formal del mismo. 
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