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RESUMEN. Introduccién: El sindrome hepatopulmonar (SHP) es una de las manifestaciones extrahepaticas menos frecuentes de la insufi-
ciencia hepatica. Tiene una incidencia de 13 a 47%, con una sobrevida de 40% a 2.5 afos. Objetivo: Describir el diagndstico y la evolucién
clinica del SHP en pacientes mexicanos. Material y métodos: Estudio descriptivo, observacional, longitudinal y ambilectivo. Se estudiaron
94 pacientes de la Clinica de Higado, estableciendo como criterios diagndsticos para SHP: datos clinicos sugestivos como tos no asociada
a procesos infecciosos, dolor toracico, disnea, ortodeoxia y/o platipnea, gradiente alvéolo-arterial de oxigeno mayor de 15 mmHg, dilatacio-
nes vasculares intrapulmonares evaluado mediante ecocardiografia de contraste y pruebas de funcién respiratoria por el Departamento de
Neumologia del Hospital de Especialidades 5 de Mayo, ISSSTEP, Puebla, México, en el periodo de marzo a agosto de 2014. Resultados:
Se determind la presencia de SHP en 4 pacientes (4.2%), la etiologia asociada mas prevalente fue por enfermedad hepatica no alcohdlica,
35.1%; asociada a alcohol, 24.4%; viral, 15.9%; y otras, 24.5%. Los sintomas mas frecuentes asociados a SHP fueron: disnea, dolor toracico
y tos crénica. Cien por ciento de los pacientes (4 pacientes) presentaban hipoxemia en diferentes grados. La severidad de la enfermedad
catalogada por Child Pugh no determina la aparicién de los sintomas. Conclusion: El SHP se produjo en 4.2% de los pacientes, presentaron
hipoxemia y elevacion del gradiente alvéolo-arterial. La severidad de la enfermedad hepatica no determina el desarrollo de la enfermedad.
Su deteccidn oportuna disminuye la mortalidad de los pacientes.
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ABSTRACT. Introduction: The hepatopulmonary syndrome (HPS) is one of the less frequent extrahepatic manifestations of liver failure. It
has an incidence of 13 to 47%, with a survival of 40% at 2.5 years. Objective: Describe the diagnosis and clinical course of HPS in Mexican
patients. Material and methods: Descriptive, observational, longitudinal study and ambilective. We studied 94 patients with clinical liver
established as diagnostic criteria for HPS: suggestive clinical data as cough not associated with infectious processes, chest pain, dyspnea,
orthodeoxia and/or platypnea, alveolar/arterial gradient of oxygen higher than 15 mmHg, intrapulmonary vasodilation evaluated by contrast
echocardiography and pulmonary function tests by the Department of Pneumology Specialist Hospital May 5, ISSSTEP, Puebla, in the period
from March 2014 to August 2014. Results: The presence of HPS in 4 patients (4.2%) was determined, the most prevalent etiology was asso-
ciated by non-alcoholic liver disease in 35.1%, associated with alcohol in 24.4%, 15.9% viral and other 24.5%. The most common symptoms
associated with HPS were dyspnea, chest pain and chronic cough. 100% of patients (4 patients) had varying degrees hypoxemia. The sever-
ity of the disease not listed by Child Pugh determines the appearance of symptoms. Conclusion: HPS occurs in 4.2% of patients, they have
hypoxemia and elevation of the alveolar-arterial gradient. The severity of liver disease does not determine the development of the disease. Its
early detection reduces mortality of patients.
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INTRODUCCION

El sindrome hepatopulmonar (SHP) se define como una
triada de la enfermedad hepatica; es decir, la cirrosis
y/o hipertension portal, la desoxigenacion arterial y
dilataciones vasculares intrapulmonares (DVIP)."* Con
regularidad, el sindrome es infradiagnosticado dado que
la mayoria de los pacientes afectados son asintomaticos
o0 presentan sintomas insidiosos hasta presentar disnea

y fatiga rapidamente progresiva. La prevalencia actual es
de 11 a 32% de los pacientes con enfermedad hepatica
cronica, principalmente los cirréticos.®” Los datos clinicos
relacionados a la disfuncion pulmonar son: disnea, paltip-
nea, ortodeoxia, hipocratismo digital y cianosis. La orto-
deoxiay la platipnea, aunque no son patognomanicos del
sindrome se presentan hasta en 90% de los pacientes.®
La ortodeoxia se define como la desaturacion arterial de
mas de 10% basal con el paciente de pie y decubito. La

Este articulo puede ser consultado en version completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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platipnea es la disnea que se presenta cuando el paciente
se incorpora y desaparece cuando adopta la posicion
sedente o decubito supino; ademas, presenta hipoxemia
secundaria asociada a hipocapnia y aumento del gradiente
alvéolo-arterial, siendo este ultimo marcador precoz de
la enfermedad.®"" EI SHP también se ha relacionado con
enfermedad grave con puntuacion de Child-Pugh (CP)
alto y por el modelo para la enfermedad en etapa terminal
del higado (MELD).">"® Recientemente, el curso natural de
SHP ha demostrado ser progresivo'®'® y esta asociado a
menor supervivencia en los pacientes en espera de un
trasplante hepatico.2*?' La mortalidad en los pacientes
con SHP es debido sobre todo a la enfermedad hepatica
asociada, mas que por la pobre funcién pulmonar.2?

El SHP es un marcador de mal prondstico en los
pacientes con dafo hepatico. Una vez que el paciente
deja de responder al oxigeno suplementario, se observa
un rapido deterioro de la funcion pulmonar que puede
llevar a un desenlace a corto plazo de dos meses.23

ElI SHP es determinante entre la enfermedad hepéticay
la vasodilatacién pulmonar con trastorno final en la oxige-
nacion arterial con aumento del gradiente alvéolo-arterial
de oxigeno.?* Para corroborar el diagndstico se recurrio al
estudio de contraste por ecocardiografia, el cual representa
el método mas sensible en la deteccidn de dilataciones
vasculares intrapulmonares, se realiza mediante una in-
yeccion intravenosa de material de contraste, comunmente
solucion salina agitada formando una corriente de micro-
burbujas de 60 a 150 mm de diametro. Bajo condiciones
normales el contraste opacifica Unicamente a las cavidades
derechas, pues el contraste se filtra por el lecho vascular
pulmonar; sin embargo, cuando esto sucede en el cora-
z6n izquierdo es debido a que se encuentra presente una
derivacion cardiaca de derecha a izquierda, generalmente
apareciendo en el lado izquierdo a los tres latidos cardiacos
tras la inyeccion de contraste.?2

Objetivo: Describir el diagndstico y la evolucion
clinica del SHP.

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo, de procedimiento, observacional,
longitudinal, ambilectivo y homodémico. Se estudiaron
todos los pacientes de la Clinica del Higado con cirrosis
previamente diagnosticada clinica, por laboratorio, ima-
genologia e histoldgicamente, fueron sometidos a vigi-
lancia clinica dirigida al diagndstico presuntivo de SHP.

Criterios de inclusion:
1. Pacientes de la Clinica de Higado con el diagndstico

de cirrosis, independiente de la etiologia y género,
rango de edad de 18 a 85 afnos;

2. Con valoracién por lo menos de una consulta en
neumologia y que presentaran sintomas relaciona-
dos;

3. Firma de consentimiento informado.

Criterios de exclusion:

1. Pacientes con enfermedad hepatica inestable o
descompensada;

2. Sin expediente clinico;

3. Con enfermedad descompensada en Unidad de

Terapia Intensiva,

Que no hubieran firmado consentimiento informado;

Que no asistieran a la Consulta Externa de Neumo-

logia.

oA

Metodologia

Los pacientes de la Clinica de Higado con cirrosis,
independiente de la etiologia que fueron consultados
entre el periodo del 3 de marzo al 29 de agosto de
2014, fueron sometidos a revision clinica en busque-
da de manifestaciones respiratorias como disnea,
tos crénica no asociada a procesos infecciosos,
dolor toracico, ortodeoxia y/o platipnea durante dos
mediciones, al inicio del estudio y en una segunda
consulta. Con base en la informacién obtenida en
el formato de recoleccion de datos: edad, género,
etiologia de cirrosis, gravedad de la enfermedad
hepatica (determinada mediante el grado de CP),
hipoxemia, saturacion de O,, se seleccionaron sélo
aquéllos que tenian mayor sospecha clinica para el
diagndstico de SHP, siendo canalizados al Depar-
tamento de Neumologia para realizar el diagndstico
confirmatorio y su seguimiento. Se les realiz6 prue-
bas de funcidn respiratoria (oximetria, gasometria
arterial y espirometria forzada, calculo de gradiente
alvéolo-arterial de oxigeno) y previa autorizacion de
consentimiento informado, ecocardiografia transtora-
cica con contraste, para lo cual se canalizé con 20 cc
de soluciodn fisioldgica, realizando inyeccion manual
de microburbujas con visualizacion del septum inter-
auricular y cavidades cardiacas izquierdas, tanto en
latidos tardios intermedios y tardios para determinar
la existencia de cortocircuito o shunt intrapulmonar.
El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité
de Etica del instituto.

Procedimientos
Andlisis arterial de gases en sangre. La muestra de

sangre fue obtenida por puncién percutanea de la
arteria radial con el paciente sentado. pH arterial, O, y
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CO, fueron medidos a través de electrodos estandar
(modelo Cobas B 221 marca Roche).

El gradiente de oxigeno alveolar-arterial (AaO,)
fue determinado de acuerdo con la ecuacion del gas
alveolar. El gradiente entre el alvéolo y la sangre en
las venas pulmonares en circunstancias normales es
debido a una pequefa cantidad de cortocircuito pulmo-
nar (shunt anatdomico) y a diferencias regionales en la
relacion ventilacién/perfusion. Este gradiente (diferencia
alvéolo-arterial; D (A-a O,) se calcula por la diferencia
entre la presion arterial de oxigeno (PaO,) obtenida por
la ecuacion del gas alveolar y la PaO, en una arteria
sistémica. El gradiente puede estar aumentado casi
siempre por un aumento en el cortocircuito pulmonar
(shunt funcional o anatémico), alteraciones en la rela-
cién ventilacion/perfusién, aumento de la resistencia
al proceso de difusion y disminucion de la presion
venosa mixta de oxigeno (PvO,), por disminucion del
gasto cardiaco o aumento del metabolismo tisular. En
el alvéolo aparece un gas diferente en la mezcla —el
dioxido de carbono (CO,)—, el cual sale del capilar para
ser eliminado en la fase espiratoria del ciclo ventilatorio.
La presion de este gas genera disminucion de la PO,,
produciendo asi un nuevo valor de presion: presién
alveolar de oxigeno (PAQ,), la cual se calcula mediante
la ecuacion de gas alveolar: PAO, = (P atmosférica-P
VH,0 x FiO,) — PaCO,/R, el valor de PACO, es igual al
de PaCO, debido a las caracteristicas de difusibilidad
y solubilidad de éste. R es la relacion entre O, y CO,
difundidos a través de la membrana alvéolo-capilar. Su
valor normal es de 0.8 a 1.

Para fines del presente estudio se consideré como
hipoxemia una PO, de menos de 70 mmHg y un gra-
diente AaO, anormal cuando era mayor de 15 mmHg.

Pruebas de funcion pulmonar. Las pruebas de
funcién pulmonar estandar se realizaron en todos los
pacientes por medio de espirémetro (Easy One Spiro-
meter TM Volks frontline GK 2013), con el fin de evaluar
la capacidad vital funcional (FVC), volumen espiratorio
forzado en 1 segundo (FEV,), el flujo espiratorio maximo
y el indice FEV./FVC.

Ecocardiografia con contraste transtoracica. La pre-
sencia de la dilatacion vascular pulmonar se determiné
indirectamente mediante una evaluacién cualitativa
de derecha a izquierda de maniobras bajo inyeccion
manual, utilizando 20 mL de solucion salina al 0.9%
agitada por intravenosa periférica e identificacion de 60
a 90 micras microburbujas en las cavidades cardiacas
izquierdas, se consideré como evidencia de cortocir-
cuitos intrapulmonares. Ademas, a los pacientes con
ecocardiograma contrastado positivo se les realizd
gammagrafia pulmonar perfusoria con tecnecio con
macroagregados de albumina la medicién utilizada,

los calculos para determinar DVIP fueron con base en
el protocolo del Departamento de Imagenologia su-
brogado por el Hospital de Especialidades 5 de mayo,
ISSSTEP.

Criterios para el diagndstico de SHP. El diagndstico
de SHP fue considerado en presencia de caracteristicas
clinicas como tos no asociada a procesos infecciosos,
disnea, dolor toracico, orteodoxia y/o platipnea, hipoxe-
mia, AaO, anormal, ecocardiograma con contraste y
gammagrama pulmonar perfusorio con tecnecio positivo
para cortocircuitos intrapulmonares.

La gravedad del SHP se determiné basandose en
la oxigenacion, leve (mayor de 60 mmHg), moderado
(menor a 60 y mayor o igual a 50 mmHg), y grave (me-
nor a 50 mmHg).

Analisis estadistico

Se compararon las diferencias entre grupos de pacien-
tes utilizando la prueba de Kruskal-Wallis, prueba de
Chi-cuadrada o Fisher prueba de probabilidad exacta,
cuando fue apropiado. Un valor de p < 0.05 fue con-
siderado significativo. Se realizaron todos los analisis
estadisticos con el programa NOPANDEYV.

RESULTADOS

Se estudiaron 94 pacientes en un periodo de 6 meses
(42 varones y 52 mujeres) con el diagnéstico de cirrosis
de la Clinica de Higado del Hospital de Especialidades
5 de mayo del ISSSTEP, Puebla, México. La etiologia
en los pacientes fue: alcohdlica, 23 (24.2%); viral, 15
(15.9%); esteatohepatitis no alcohdlica, 33 (35.1%); ci-
rrosis biliar primaria, 9 (9.5%); etiologia mixta, 4 (4.3%);
criptogénica, 8 (8.5%); y asociada a medicamentos, 2
(2.1%). Con base en la clasificacion de CP se docu-
mentd que 37 pacientes (39.3%) pertenecian a CP A;
25 (26.5%) a CP B; y 32 (34%) a CP C (p = 0.298) no
estadisticamente significativa (tabla 1).

En relacion con las comorbilidades, 21 pacientes
(22.3%) presentaron diabetes mellitus tipo 2; 6 (6.3%)
hipertension arterial sistémica; 18 (19.1%) presentaron
ambas; y 49 (52.1) no presentaron comorbilidades
(tabla 2).

Del total de los pacientes, tras dos revisiones por
la Clinica de Neumologia se determiné que 17 pa-
cientes (18%) presentaban sintomas sugestivos de
SHP, como tos no asociada a procesos infecciosos,
dolor torécico y disnea; y 81.9% de los pacientes no
presentaban los sintomas sugestivos del sindrome.
De acuerdo con ello se determinaron las siguientes
variables: 5 pacientes (29.4%) fueron del género
masculino con promedio de 64 anos de edad, y 12
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Tabla 1. Severidad de cirrosis con relacion en pacientes
con ecocardiograma contrastado.

Ecocardiograma Sin eco
contrastado contrastado Total
Child A 6 31 37
Child B 7 18 25
Child C 4 28 32
17 77 94
p=0.298
Tabla 2. Relaciéon de comorbilidades.
Ecocardiograma Sin eco
Comorbilidad contrastado contrastado Total
DM2 3 18 21
HAS 3 3 6
Ambos 5 13 18
Ninguno 6 43 49
17 77 94

p = 0.046

DM2: Diabetes mellitus tipo 2.
HAS: Hipertension arterial sistémica.

pacientes (70.5%) del género femenino con promedio
de 62.5 afos de edad, p = 0.371.

De los 17 pacientes con sintomas sugestivos de
SHP, en 4 de ellos (23.5%) se documenté SHP por
la conjuncién de datos clinicos como tos no asocia-
da a procesos infecciosos, dolor toracico, disnea,
ortodeoxia y/o platipnea, mas la determinacion de
cortocircuitos intrapulmonares por ecocardiografia
transtoracica con contraste (sin presentar datos de
hipertension arterial pulmonar, figura 1) y gammagra-
ma perfusorio pulmonar; mientras que 13 pacientes
(76.4%) no cumplieron criterios para el SHP antes
mencionado. Presentaron disnea 7 pacientes (41.2%);
2 (11.8%) platipnea; y 1 (5.8%) ortodeoxia. Los hallaz-
gos radiolégicos fueron: 7 pacientes (41.1%) normal;
patron reticular 5 (29.4%); y aumento de la vasculatura
pulmonar en 1 (29.4%). Dentro de las pruebas pulmo-
nares: espirometria normal, 10 pacientes (58.8%); pa-
tron restrictivo, 3 (17.6%); patron obstructivo, 3 (17.6%);
y 1 (5.8%) patron mixto. La hipoxemia se observé en
4 pacientes (23.4% [2 pacientes con grado leve, 1
paciente con grado moderado y 1 paciente con grado
grave]), 100% de los pacientes con hipoxemia pre-
sento elevacion de gradiente alvéolo-arterial. Ningun
paciente fue sometido a trasplante de higado durante
la hospitalizacidn debido a las politicas de asignacion
del instituto.

Figura 1. Ecocardiografia bidimensional de contraste que tras
3-6 latidos, aparecen las burbujas de suero salino agitado en
las cavidades izquierdas.

DISCUSION

La cirrosis hepatica es considerada en varios paises
como una de las 10 principales causas de muerte, con
variaciones en su mortalidad durante el paso de los
afnos. En Francia, en 2009 se report6 una frecuencia
de 2,000-3,300 casos por cada millén de habitantes.
En México, en 1987 se reportd una tasa de 24.4 casos
por cada 100,000 habitantes y en 2002 ocup¢ el quinto
lugar. De acuerdo con el Instituto Nacional de Estadis-
tica y Geografia, en el afo 2003 fue la tercera causa
de mortalidad en hombres adultos (20,478 casos) y la
octava causa en mujeres (6,332 casos), con un total de
26,810 muertes a nivel nacional. Es una enfermedad
que afecta a la poblacion econémicamente activa,
causa un alto numero de consultas médicas y requiere
un consumo importante de recursos a nivel de areas
hospitalarias, de urgencias médicas o de terapia in-
tensiva. Se asocia a discapacidad, constituyendo un
problema de salud publica. Se estima que para el afo
2020 habra alrededor de dos millones de pacientes
con enfermedad hepatica crénica."”

La American Association for the Study of Liver Disea-
sesrecomienda la deteccion precoz del SHP, dado que
la gravedad de la enfermedad pulmonar puede hacer
a estos pacientes elegibles para trasplante, indepen-
diente del compromiso hepatico.'” A pesar de que los
pacientes con hipoxemia grave tienen mayor mortalidad
en el postrasplante inmediato, el grado de hipoxemia no
contraindica el trasplante y el SHP es completamente
reversible con el trasplante.®”

Neumol Cir Torax, Vol. 75, No. 1, Enero-marzo 2016

21



Sindrome hepatopulmonar

NCT

La edad promedio de presentacion del SHP fue de
52 + 9 afos,"” la edad promedio en el estudio realiza-
do por Shafiq et al. reportaron 47.92 + 11.38 afos.2°
En nuestro estudio de 18% (17 pacientes), 12 (71%)
correspondian al rango de edad de entre los 61y 75
afos, coincidiendo con lo reportado con la literatura
internacional.

De los pacientes con sospecha inicial para SHP
se obtuvo el predominio de mujeres en un 71%, con
un 50% en los pacientes con diagnodstico de SHP;
de acuerdo con el estudio de Fallon et al., no hubo
diferencia significativa entre los pacientes con o sin
SHP.'®

Se ha reportado que no hay diferencia significa-
tiva en la presencia o no de SHP de acuerdo con la
etiologia;' no obstante, en nuestro estudio 50% de
los pacientes con SHP presentaban el etilismo como
etiologia de la cirrosis, seguido de causa medica-
mentosa y viral. En paises en vias de desarrollo, la
etiologia mas frecuente es la hepatitis cronica por
consumo de alcohol (OH), por esteatohepatitis no al-
cohodlica (EHNO), seguida por las infecciones virales
crénicas, como la del virus de la hepatitis C (VHC).
La cirrosis por alcohol y enfermedad viral crénica es
la primera causa de hipertension portal en México."”
Lo que produce mayor relevancia porque a pesar de
tener mas prevalencia de cirrosis por EHNO (41%),
en nuestra poblacion de estudio ninguno de estos pa-
cientes fue positivo para SHP, contra 18% de etiologia
alcohdlica. EI SHP se encuentra en pacientes con o
sin hipertension portal en la enfermedad hepéatica
aguda o croénica; de hecho, puede encontrarse en
pacientes con falla hepatica aguda. Soélo existe una
asociacion débil entre la severidad de la enfermedad
hepatica y el grado de hipoxemia y la causa de la
enfermedad hepatica no parece estar en relacion con
el desarrollo de SHP.*!

La mayoria de los estudios analizados reportan
casuistica de pacientes en Clasificacion de la Gra-
vedad de la Enfermedad Hepatica en Child Turcotte
Pugh C o postrasplantados de higado, no hay es-
tudios realizados en pacientes con diagndstico de
cirrosis que incluya poblacion independiente de la
estadificacion de gravedad de ésta. Schenk et al.
encontraron 7 de 111 pacientes con SHP en CP B,??
el enfoque de estudio es con base en pacientes
child C o segun el MELD. En el estudio realizado por
Shafiq et al. reportaron que todos los pacientes de
su muestra fueron diagnosticados con SHP de etio-
logia viral para VHC y en Child C.2° Nuestro estudio
fue realizado en pacientes con cirrosis en diversos
estadios y la seleccién se baso en la presencia de
datos clinicos sugestivos de SHP; cabe mencionar

que los 4 pacientes diagnosticados (100%) con SHP
fueron correspondientes a CP B, razoén por la cual
sugerimos la extensién del screening a etapas mas
tempranas de la cirrosis. La clasificacion del Child en
el estudio de El Makarem et al.**fue de 35.2% para
child B, sin encontrar diferencia significativa para la
sintomatologia respiratoria como la platipnea.

El prondstico es ominoso pues la sobrevida es de 16
a 38% a un ano del diagndstico y todavia mas limitada
sila PaO, es < 50 mmHg.?

En el presente estudio se diagnostico SHP a 4 de
los 17 pacientes (23.5%) con el cuadro clinico su-
gestivo, hipoxemia, AaO, anormal, ecocardiograma
contrastado y gammagrama pulmonar perfusorio con
presencia de fistulas arteriovenosas pulmonares.
Otras fuentes refieren incidencia de 10-30% de los
pacientes con cirrosis con un incremento significativo
en la mortalidad® y otras refieren que es una de las
manifestaciones extrahepaticas de la insuficiencia
hepatica con incidencia de 13 a 47%."° Schenk et al.??
reportaron en una serie de 111 pacientes con cirrosis
una incidencia de 24% usando el ecocardiograma
transtoréacico contrastado y una mortalidad signifi-
cativamente alta comparada con pacientes sin SHP,
una sobrevida media de 10.6 meses vs. 40.8 meses,
respectivamente.®'* Los pacientes con SHP admitidos
en la Unidad de Cuidados Intensivos tienen un rango
de mortalidad de 50-100% que aumenta con la disfun-
cion organica multiple, siendo la mayor problematica.
En México se documenta que la prevalencia de SHP
en pacientes con cirrosis y enfermedad hepatica en
fase terminal varia de 4 a 30%, esta diferencia en la
prevalencia se debe en principio a la heterogeneidad
de los criterios diagndsticos utilizados.?*

La presencia del SHP determina una menor so-
brevida. Al efectuar el analisis de sobrevida basado
en la severidad del dano hepatico subyacente, la
mortalidad se mantuvo mas elevada en los pacientes
con SHP, quienes fallecen por complicaciones de la
hipertensidon portal, en estrecha correlacion con la
severidad de la hipoxemia. Otra serie mostr6é una
sobrevida a 5 afios de 23% (24 meses en promedio)
en los pacientes con SHP no trasplantados respecto
a 63% (87 meses) en los pacientes con cirrosis he-
patica sin SHP.®

El costo/beneficio del screening depende de la
prevalencia y severidad del SHP.2¢ Aunque hay estu-
dios que recomiendan el uso de pulso oximetria como
screening para diagnosticar el SHP, observamos que
en nuestra muestra so6lo uno de los pacientes presenté
ortodeoxia, a pesar de que la literatura comenta que
se llega a presentar en 90% de los pacientes positivos
a SHP."12
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CONCLUSION

Los pacientes con cirrosis e hipoxemia son altamente
sospechosos de presentar SHP asociado a sintomas
cardinales de la enfermedad, posteriormente presen-
tan deterioro progresivo y desenlace a corto plazo. El
diagndstico de SHP es complejo y requiere revisiones
sistematicas de los pacientes que presentan deterioro
de su calidad de vida o descompensaciones. La gra-
vedad en la clasificacion CP no es determinante en la
aparicion del sindrome.
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