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RESUMEN

La trombosis venosa portal (TVP) es una complicacion poco frecuente del
paciente cirrético compensado. Su incidencia parece ser baja; sin embargo,
probablemente se ha subestimado por lo inespecifico de su sintomatologia. La
frecuencia en México aun no se conoce. Su etiologia se considera que puede ser
heterogénea. Se han sugerido factores predisponentes: disfuncidon hepatica,
carcinoma hepatocelular, sepsis abdominal, trauma vy estasis abdominal,
esplenectomia, escleroterapia de varices esofdgicas, cortocircuitos porto-cava,
factores hemodinamicos y estados trombofilicos, heredados o adquiridos. El papel
que juegan los anticuerpos anticardiolipinas (aCl) y el anticoagulante lupico (AL)
aun se desconoce. El cuadro clinico es inespecifico; sin embargo, puede complicar
el curso clinico de la cirrosis debido, al incremento cronico de la presion portal. El
diagndstico se puede establecer en base a los hallazgos del ultrasonido doppler
color y pulsado, que demuestran la presencia del trombo dentro de la vena porta
y/o alteracion en sus flujos.

OBJETIVO: Investigar 1a frecuencia de TVP en pacientes cirroticos de la clinica
de hipertension portal del Centro Médico Nacional Siglo SXXI, y analizar los
factores asociados que pueden predisponer a su desarrollo.

DISENO: Estudio prospectivo observacional.

MATERIAL Y METODOS: Entre junio del 2000 y abril del 2002, se estudiaron de
manera aleatoria 115 pacientes cirrdticos atendidos en la clinica de hipertension
portal con ultrasonido doppler (USGD). Los pacientes cirroticos con diagndstico de
TVP por USGD (en dos ocasiones) y un grupo de controles, se evaluaron
clinicamente y bioquimicamente con pruebas especiales de la coagulacion que
incluyeron: perfil de trombofilia, aCL y AL.

ANALISIS: Los resultados se expresan en promedios + deswviacion estandar y
porcentajes. Para la comparacion de promedios se utilizo 1a prueba T de Student y
para comparar los porcentajes la prueba X°.

RESULTADOS: La frecuencia de TVP encontrada es det 7%. La manifestacion
clinica mas frecuente y grave fue la hipertension portal hemorragica. Las
alteraciones en las pruebas de la coagulacion son heterogéneas. Los tiempos de
coagulacion presentaron mayor tendencia a estar prolongados en el grupo de TVP.
Los factores de la coagulacion e inhibidores naturales presentan alteraciones mas
graves y complejas en el grupo de TVP, en relacion con el grado de insuficiencia
hepatica. Los productos de degradacion de fibrina y dimero D también presentan
mayor alteracion en el grupo de TVP, lo cual sugiere mayor actividad fibrnnolitica.
CONCLUSIONES: ta frecuencia de TVP encontrada fue similar a lo reportado
previamente en la literatura mundial (7%). Las alteraciones que se presentan en la
coagulacion en los pacientes con TVP son heterogéneas y no son condicionantes
Unicas para su desarrolio. Todos los padentes con TVP tienen mas de un factor
que los predispone para esta condicion.



INTRODUCCION.

El higado juega un papel central en la hemostasia, ya que es el sitio de
sintesis de muchos factores de la coagulacion e inhibidores fisiologicos de la
coagulacion (proteina C, proteina S y antitrombina 1II); también sintetiza
componentes del sistema fibrinolitico (a2-antiplasmina y plasmindégeno). El higado
regula la hemostasia y fibrinolisis por aclaramiento de factores de la coagulacion

activados y activadores del plasminogeno (1).

Tabla 1. Cambios hemostiticos en hepatopatia cronica.

Sistema de coaguiacién.

Tlempo de protrombina 1.

Tiempo de tromboplasting parcial actvado 1.
Tiempo de trombina ¢

Factores II, VII, IX, X {.

Factor VII1 T.

Factor de von Willetwrand 1.

Fibrindgeno +.

Sistema fibrinolitico.

Tiempo de hsts total del coaguio {1,

Tiemnpo de Iisis de euglobulinas .
Productos de degradackdn de irndgeno/fibrina T,
Dimero D T,

a2-antiplasming {1,

Inhibidor Gel activador de plasmindgeno 1 (PAL) 1.
Factores Inhibidores.

Proteina C {.

Proteina S !

Antitombina 111 .

Inhibidor de la via del factor tsutaw N
Plaquetas.

Hamero §.

1 = aumentado, § = drsminuido, N = normal.

La disfuncion hepatica avanzada con mas frecuencia predispone a eventos
de hemorragia por disminucion de la sintesis de factores procoagulantes y por un
aumento de la fibrinolisis. La trombosis debido a una deficiente sintesis de
inhibidores de la coagulacion tedricamente es posible pero, es un fenémeno raro



(1). Las anormalidades de la hemostasia mas frecuentemente observadas en
paclentes con hepatopatia cronica se muestran en la tabla 1.

Se considera trombosis a la coagulacion intravascular que reduce la luz
vascular o la ocluye con detencién de la circulacion, o cual puede causar isquemia
o infarto de odrganos. La trombosis es un proceso multifactorial y ocurre a
consecuencia de: a) presencia de estasis sanguinea (principal factor
predisponente), b) hipercoagulabilidad, y c) alteracién de la pared vascular (2). En
general las causas de la trombosis se pueden clasificar en primarias y secundarias,
tabla 2.

Tabla 2. Estados de hiperccagutabilidad.

1. Primarios.

Deficiencia de antitrombina 111.

Deficiencia de cofactor I de la heparina.
Deficiencia ge proteina C.

Deficiencla de proteina S.

Disfibri ia.

Deficiencia del factor XII.
Displasminogenemias.

Deficiencia del activador dei plasmindgeno.
Exceso del inhibidor del activador del plasmindgeno.
Anticoagulante hipko.

11, Secundatios,

Inmavilizacdn

Estados posoperatonos

Obesidad

Prétesis vahrutares y vasculares artificiales.
Homocistinueia

Vascultis

Polictemia,

Hiperviscocidad.

PUrpura rombocitopdnca trombdtica.
Sindromes mietoproliferativos.
Hiperipdemia.

Diabetes meliitiss.

Hemoglobinurta paroaistica noctuma.
Cdncer.

Embararo.

Puerpeno,

ANticONCeplives orales.

Sindrome nefrotxo.

En 1868 Balfour y Stewart, describen por primera vez la trombosis de la
vena porta extrahepatica. En 1895 Beeckman Delatour, describe el primer caso de
trombosis venosa portal (TVP) en un paciente esplenectomizado, refiriéndose ala
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presencia de un trombo dentro de la vena porta lo que da como resultado una
serie de alteraciones anatomicas y funcionales dentro del sistema portal. Desde
esa fecha, se han reportado series de casos en diferentes partes del mundo (3,4).

EPIDEMIOLOGIA.

La trombosis venosa portal (TVP) es una complicacion poco frecuente del
paciente cirrético en ausencia de carcinoma hepatocelular (CHC). Su incidencia
parece ser baja. Aunque, probablemente se ha subestimado debido a lo
inespecifico de su sintomatologia. La incidencia de TVP reportada en cirrosis
hepatica (CH) compensada es del 0.6% al 12%, incrementandose hasta el 25% en
CH descompensada (usualmente asociada a CHC); en hipertension portal (HTP) se
ha encontrado entre el 10% a 21% de los casos, y en pacientes sometidos a
trasplante hepatico del 2% al 26%. En estudios de autopsia la incidencia general
de TVP reportada es de 0.05% al 0.5%, y se incrementa hasta el 39% en
autopsias de cirroticos, donde se encontrd fibrosis de 1a capa intima de la vena
porta (VP) y/o el trombo agudo (4,5).

ETIOLOLGIA.

Se considera que puede ser heterogénea. En una serie publicada en 1985,
se encontré que en muchos casos la TVP era una complicacion de un estado
protrombético previo, y en 1a tercera parte de los pacientes con TVP se demostrd
la combinacién de varios factores de riesgo protrombdético. Las alteraciones en la
coagulacion se desarrollan frecuentemente en el paciente cirrdtico. Aunque
también se han reportado en pacientes con HTP no cirrotica (sindrome de Budd-
Chiari, fibrosis portal no cirrdtica y obstruccion venosa portal extrahepatica) (5,6,7).

Los factores que predisponen en general 3 TVP incluyen trauma abdominal,
sepsis, neoplasias (CHC, carcinoma pancreadtico, leiomiosarcoma primario de la



vena porta), apendicitis, pancreatitis, diverticulitis, colecistitis, peritonitis,
linfadenitis tuberculosa, sindrome de Behget, esplenectomia, trasplante hepatico,
cirugia abdominal, sindromes mieloproliferativos primarios (SMP), uso de
anticonceptivos, deficiencia adquirida o heredada de proteinas inhibidoras o
anticoagulantes naturales (proteina C, proteina S y antitrombina III), y otros
estados trombofilicos adquiridos o heredados (tabla 2). En nifios se ha asociado a
cateterizacion de la vena umbilical, onfalitis neonatal y sepsis neonatal (8,9).

Recientemente, desde 1993 se han identificado nuevos factores de riesgo
para trombosis como: la mutacion Q506 en el codigo genético del Factor V,
llamado Factor V de Leiden (FVL), mutaciéon G20210A de la protrombina
(PTHRA20210), y la substitucion C677-T en la metilenotetrahidrofolato reductasa
(MTHFR C677-T) (9).

L.as trombofilias hereditarias (ver tabla 3) se pueden identificar en el 30% a
50% de los casos, presentandose como un primer episodio de tromboembolismo
venoso en un alto porcentaje de pacientes con trombosis recurrente. Los pacientes
con trombofilia hereditaria pueden tener mas de un factor hereditario vy
anormalidades asociadas y/o adquiridas, como por ejempio las referidas en la
tabla 2. Las anormalidades hereditarias estdn mas asociadas con trombosis
venosa que arterial pero, asociadas a tabaquismo o diabetes meliitus pueden
presentarse en el 10% de las trombosis arteriales en pacientes con anormalidades
hereditarias (9).

Tabla 3. Defectos trombofilicos hereditanos.
{asociados con nesgo eievado de trombosts venosa)

Resistencia a k proteina C activada (factor V Lesden) 14-20 %
Pol.wﬁsmodepmuunbm(ﬁ‘ﬂ)lm) .............................. 4-8 %
Hiperhomocstessermns . . 510 %
Deficiencia de proteina C .. 104 %
Deficiencia ge¢ protena S, . 1.9 %
Deficiencia de antitrombxna 11 %

Factor VIII elevado.....occiiiiiiiiciniicn it scnnensiescveenenes




Aunque se desconoce la patogenia de la TVP en el cirrético, se consideran
factores predisponentes: la disfuncion hepatica, neoplasias hepatobiliares (CHC),
sepsis abdominal, trauma y estasis abdominal, cirugia abdomina! (esplenectomia),
escleroterapia de varices esofagicas, cortocircuitos porto-cava, factores
hemodinamicos y estados trombofilicos, defectos protromboticos heredados o
adquiridos (deficiencia de proteina C, proteina S, cofactor II de la heparina y
antitrombina 111, e incremento de niveles de factor de von Willebrand y dimero D,
disminucion del factor tisular inhibidor y mutaciones genéticas de los factores de la
coagulacion, tabla 3). El papel de los anticuerpos antifosfolipidos (APA),
anticoagulante lupico (al.) y en particular los anticuerpos anticardiolipinas (aCL) en
el cirrotico con trombosis aun esta en estudio (10,11).

FISIOPATOLOGIA.

En cirrosis el mecanismo por el cual sucede la trombosis es poco claro, se
ha sugerido que puede ser resultado de la disminucion del flujo sanguineo
hepatico, presencia de linfangitis periportal y fibrosis, comunicaciones
portosistémicas y coagulopatias (9,11).

Se desconoce la historia natural de la TVP en cirrosis. Sin embargo, se
sugiere que 1a TVP puede complicar el curso clinico de la CH debido, al incremento
cronico de la presion dentro del sistema portal y a la precipitacion de sus
complicaciones. El bazo crece y fa circulacion colateral se abre para transportar la
sangre portal hacia la circulacion sistémica. El aumento de flujo en los pequefios
vasos los dilata hasta que se convierten en vances esofagicas, gastricas,
duodenales y/o yeyunales. El coagulo dentro de 1a vena porta sigue su evolucion
natural, formando un tapon colagenoso con pequeios conduclos venasos Yy
tortuosos, por accion de los fibroblastos en el transcurso de 5 a 52 semanas
(proceso conocido como transformacion cavermomatosa portal) (12,13).

En CH el dafo parenquimatoso es sequido por fibrosis, obstruccion
sinusoidal y de pequeios vasos portales adyacentes. La CH tiene un patron
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uniforme de fibrosis septal y formacién de nddulos regenerativos. El tamaiio de los
nédulos es generalmente uniforme. La TVP se asocia con respuesta regenerativa,
caracterizada por la presencia de nddulos adyacentes al sistema portal principal
(patrén "porto-central”). La lesidn de vasos portales de mediano y gran calibre se
correlaciona con hemorragia variceal. En CH la TVP contribuye al desarrollo de HTP
clinica, por el incremento en la resistencia de los vasos portales de mediano y gran
calibre y/o por obliteracién de pequeiios vasos intrahepaticos colaterales. Los
factores hemodinamicos que participan en la TVP son condicionados por 1a
hipertension portal, con altas presiones en el sistema portal y el flujo hepatofuga
de las colaterales (14,15).

En la patogenia de la TVP se ha implicado la deficiencia heredada o
adquirida de proteinas anticoagulantes naturales, lo cual es probablemente un
fendmeno secundario en la mayona de los casos, que ocurre como parte de una
alteracion global en la coagulacion. Sin embargo, se refiere también que ésta
deficiencia puede ser secundaria a la TVP. La proteina C es activada por la
trombina unida a trombomodulina y esta reaccion es amplificada por el receptor
endotelial de ia proteina C; una vez activada la proteina C (PCa) funciona como un
potente anticoagulante para inactivar a los factores Villa y Va. La proteina C
activada (PCa) inactiva al Fva y FVIlia en presencia de proteina S hibre (cofactor) y
fosfolipidos, inhibiendo la produccion de trombina. La proteina S (PS) libre tiene
efecto anticoaqulante, inhibe el complejo protrombinasa (por su unidn reversible a
los factores Xa y Va) el cual convierte 13 protrombina en trombina y activa al FX.
Al disminuir la actividad de la PC y PS se produce alteracion en el control de la
formacion de trombina, y favorece la trombosis. Se han encontrado niveles séricos
bajos de proteina C, proteina S, antitrombina 11l y plasmindgeno en arroticos con
y sin trombosis. La ATIII se une a la sulfato-heparina en las células endoteliales,
neutralizando 13 trombina procoagulante, FXIa, FIXa y FXa. La disminucion en (3
actividad de la ATI!I, deteriora la neutralizacion de |3 trombina. Se ha reportado
disminucion de proteinas C, S y antitrombina IIl en CH con insuficiencia hepatica
avanzada (Child-Pugh C) (16,17,18,19).



La asociacion de TVP con incremento en tiempos de protrombina (TP) y
parcia! de tromboplastina activada (TPTa), y concentraciones bajas del F VII,
sugieren que ¢ésta alteracion es causada probablemente por la disminucion
verdadera de proteinas anticoagulantes. La reduccion de proteinas procoagulantes
y anticoagulantes sugiere un origen multifactorial. El inhibidor de la via del factor
tisular (TFPI), un anticoagulante natural fisiologicamente importante, actua
inhibiendo a los factores Vila y Xa, disminuye su concentracion sérica en la
enfermedad hepatica avanzada, y esto puede ser un factor que contribuye a la
TVP (19,20).

E! factor VIII es un reactante de fase aguda y se puede elevar por un
estado inflamatorio. Un nivel mayor de 150% de! valor normal (antigénico y
funcional), es un factor de riesgo independiente para trombosis venosa. El
aumento de otros factores como el XI, IX, X y V (>150%) también han sido
informados como factores de riesgo para trombosis venosa, Parece ser que el
factor VI1I elevado por un estado inflamatorio no es causa comun de trombosis. La
elevacion del factor VIII1 y otros factores de la via intrinseca (X1, IX, X y V) parecen
contribuir @ un estado de hipercoagulabilidad y la presentacion clinica es
semejante a la de pacientes con otros factores de riesgo genético (21,22).

Ltas nuevas alteraciones trombofilicas identificadas son resultado de
mutaciones puntuales en los factores de la coagulacion. En 1993, se reconoce la
resistencia a 1a proteina C activada (RPCa) que puede ser adquirda o hereditana
(>90% de los casos), en éste ultimo caso un reemplazo de la arginina 506 por
glicina (Arg506GIn) en el factor V, llamado factor V Leiden (FVL), es responsable
de la RPCa debido, a resistencia proteolitica del factor Va a la proteina C activada.
La combinacion de factores de riesgo hereditarios 0 una combinacion de factores
hereditarios y adquiridos para trombosis venosa (tabla 2), son encontrados en una
proporcion importante de pacientes asintomaticos. La trombosis venosa profunda y
superficial son las manifestaciones mas comunes de éste desorden, y la
tromboembolia pulmonar y trombosis en sitios poco comunes SOn menos

frecuentes que en pacientes con deficiencias de antitrombina III, proteina C o




proteina S. El FVL es la trombofilia hereditaria mas comun en individuos cirréticos
de origen europeo, presente en el 1.4% a 7% de los casos (23). En 1996, se
describe la mutacion puntual del gen de la protrombina en la posicion 20210 del
nucledtido, que consiste en la sustitucion de adenina por guanina (PTHR A20210),
asociado a un aumento en la concentracion de protrombina en plasma. Esta
mutacién genética estd asociada con trombosis venosa en sitios poco frecuentes,
particularmente trombosis venosa en senos cerebrales y se puede combinar con
otros estados trombofilicos. La mutacion del gen de la metilenotetrahidrofolato
reductasa (MTHRF C677-T), de C-T del nucledtido en la posicion 677 se asocia con
hiperhomocisteinemia en plasma, factor de riesgo para trombosis venosa y arterial.
Sin embargo, la presencia de la mutacion PTHR A 20210 y homocigotos MTHFR
C677-T estan fuertemente asociados con TVP en CH (24,25,26).

Otro mecanismo potencial para TVP en el cirrdtico es la presencia de
anticuerpos antifosfolipidos (APA), ya que se han encontrado en el 60% de los
pacientes cirroticos con TVP, y solo en el 10% de los cirréticos sin TVP; sin
embargo, estudios posteriores no han sido consistentes con este hallazgo. En
pacientes con enfermedad hepatica no autoinmune, 13 produccion de anticuerpos
anticardiolipinas (aCL) es un epifenomeno inespecifico, secundarnio al grado de
dafio hepatico o de necrosis hepatocelular, independientemente de la etiologia, y
no se asocia a complicaciones tromboticas. La presencia de anticuerpos
anticardiolipinas se han reportado en cirrosis por virus de la hepatitis C (VHC),
asociado a eventos de trombosis, sugiriendo la presencia del VHC como una
posible causa del sindrome antifosfolipidos pero, esta hipotesis también no se ha
corroborado. Sin embargo, en CH por VHC se ha sugerido que ia infeccion per se,
puede contribuir a la activacion de la cascada de coagulacion, y esto predisponer a
trombosis venosa (27,28).

En pacientes esplenectomizados la TVP es una comphcacion fatal. Los
factores que probablemente predisponen son: 1a hipercoagulabilidad posterior a la
esplenectomia, estasis sanguinea en el muidn de la vena esplénica, y el
incremento de la viscosidad sanguinea por elevacion en la cuenta plaquetaria y



de leucocitos, como resultado de 1a crisis de ausencia de! bazo. También hay un
incremento en la rigidez de los eritrocitos, posiblemente causado por el acumulo
de restos nucleares (cuerpos de Howell-Jolly), lo cual contribuye a incrementar i3
viscosidad en el plasma. La estasis sanguinea en el muiidn de la vena esplénica es
un factor de riesgo mecanico para trombosis portal, el muidn remanente
después de ligarlo forma un saco cerrado, la turbulencia dentro de este saco
puede dar origen al trombo, que se puede desprender a la vena porta o a las
mesentéricas. Asimismo, la esplenomegalia previa a la cirugia y el tamaiio del
muidn posiblemente también incrementan el riesgo para TVP (29).

Se ha reportado una incidencia de TVP mayor al 10% en pacientes
sometidos a escleroterapia variceal endoscopica (EVE). Se investigo la influencia
de la EVE sobre la coagulacion y fibrinolisis, y se encontro que posterior a la EVE
hay elevacion de marcadores de fibrinolisis, complejo inhibidor de plasmina (PIC) y
productos de degradacion de la fibrina (FDP), asi como disminucion de la cuenta
plaquetaria. Finalmente se ha demostrado que la incidencia de TVP no aumenta
con la EVE, y que la TVP esta asociada a cirrosis, con o sin HTP (30,31).

Los procesos infecciosos también se han considerado en la patogenia de la
TVP, se ha informado un caso secundario a Candida albicans (32).

Los sindromes mieloproliferativos primarios (SMP) se asocian a TVP, no se
conoce la relacion real; se ha sugerido que el incremento en la trombogénesis en
estadios tempranos, el incremento en la cuenta eritrocitana, fa disminucion de su
volumen y la hiperplasia megacariocitica en médula osea, podirian estar implicados.
Sin embargo, son inconstantes y en el paciente cirrotico no se han documentado
como causa primaria de TVP (33).

CUADRO CLINICO.
La TVP se puede desarrollarse lenta y silenciosamente, en muchos casos

se descubre hasta que el padente presenta hemorragia gastrointestinal secundaria
a hipertension portal. Durante el evento agudo de TVP se puede manifestar dolor



abdominal y fiebre, principalmente asociado a isquemia intestinal; Sin embargo, la
gran mayoria de los pacientes cursan asintomaticos, principalmente los pacientes
jovenes. En la TVP cronica las manifestaciones clinicas son secundarias a la HTP
con hemorragia gastrointestinal y/o ascitis (34,35).

En pacientes cirréticos y no cirréticos con TVP la complicacion mas comun
es la hemorragia gastrointestinal. En pacientes no cirroticos la incidencia de
hemorragia reportada es de 12.5 por 100 pacientes/aiio, y el tamafio de las varices
gastro-esofagicas durante el evento de hemorragia es un predictor independiente
de hemorragia en TVP., La recurrencia de hemorragia gastrointestinal por
hipertension portal alcanza una mortalidad del 5 al 20% en pacientes con TVP
(35).

En el cirrético, la TVP complica el curso clinico y puede precipitar algunas
complicaciones como {a hemorragia gastrointestinal, la cual es pobremente
tolerada y requiere de tratamiento de urgencia con farmacos (somatostatina,
terlipresina y octredtida), endoscopia, derivacion percutanea portosistémica
intrahepatica (DPPI) derivacion porto-cava o trasplante hepatico (7). En cuanto a
la ascitis, se ha observado que en los cirrdticos descompensados la TVP puede ser
un factor que contribuye al desarrolic de ascitis refractaria (36).

DIAGNOSTICO.

Los estudios de imagen que han demostrado utilidad en el diagndstico de
TVP son el ultrasonido doppler abdominal (USGD), tomografia computada
contrastada (TAC), angiografia, endosonografia (USE) y la resonancia magnética
(IRM) (36).

El USGD es el método diagnostico mas Gtil en el estudio de la HTP, facil de
realizar, seguro y no invasivo. Nos permite obtener parametros hemodinamicos:
cualitativos (determinacion de la presencia de flujo, direccion del mismo y
morfologia de los registros doppler), semicuantitativos (indices de resistencia o
pulsatilidad) y cuantitativos (medida de velocidades y flujos) (37).
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La utilizacion del USG doppler color y pulsado permite en la mayoria de los
casos asegurar la permeabilidad o identificar la presencia de trombosis total o
parcial de la vena porta. La utilizacion aislada del doppler color o pulsado puede
dar falsos positivos 0 no diagnosticar la trombosis parcial, ya que las velocidades
muy bajas no son detectadas por doppler color, por lo que en estos casos, se
recomienda realizar doppler pulsado (38).

En el sistema portal el USG doppler evalua la presencia de flujo dentro de la
vena porta, demostrando directamente el flujo sanguineo en su interior. La imagen
ecografica descrita en TVP corresponde a una estructura tubular ecogénica en la
que no se detecta registro doppler, con la presencia de! trombo ecogénico dentro
de la luz del vaso, aumento de su calibre y presencia de colaterales. Es frecuente
ver la arteria hepatica aumentada de tamaio, haciendo facil la obtencion de
registros arteriales tanto en el hilio, como intrahepaticos. En el curso de la
pelifiebitis la imagen ecografica es de una vena porta de dimensiones normales
con ecos finos internos y ausencia de registro doppler. En trombosis portal cronica
podemos ver una vena porta pequefa e hiperecogénica, la flujometria doppler en
el hilio hepatico muestra ausencia de flujo y detecta el flujo puisatit de la arteria
hepatica. Un signo indirecto de TVP es la presencia de seiales arteriales de alta
frecuencia en el hilio hepatico y en ramas intrahepaticas debido, al aumento en la
circulacion arterial en un intento de compensar la TVP. En trombosis parcial de la
porta y TVP reciente, los hallazgos del USG hacen dudoso y dificil el diagndstico,
ya que el patron del trombo es hipoecogénico o anecogénico y es dificil poder
verfo dentro de la vena, pasando inadvertido. En estos casos, el doppler muestra
flujo sanguineo pasando a través del trombo, vy el doppler color facilita el
reconocimiento de trombos panetales. La sensibiidad del USGD en TVP es del
93% y su especificicdad del 99%. En trombosis parcial o de las ramas
intrahepaticas la sensibilidad disminuye (39).

Cuando la trombosis es de larga evolucion, mas de 12 meses, observamos
transformacion cavernomatosa de la VP, con numerosos vasas en forma de gusano
a nivel de la porta hepatis, lo cual representa la circulacion colateral periportal.



Cuando ocurre transformacion cavernomatosa, el doppler muestra flujo turbulento
en el interior de los pequefios vasos serpentiformes que cruzan la vena porta
trombosada (39).

En trombosis portal secundaria a infiltracion tumoral por hepatoma, la porta
puede estar aumentada de tamaiio, con aspecto solido, con flujo en la periferia del
vaso y mediante el doppler color pueden detectarse registros arteriales en la
periferia y en el propio trombo debido a la irrigacion tumoral (40).

La TAC contrastada tiene especificidad del 99%, y sensibilidad del 90%; por
lo que el USGD debe ser el prirner estudio de imagen en pacientes con sospecha
de TVP. Cuando el diagnodstico es dudoso la TAC y/o la venografia hepatica son de
gran utilidad. En TVP maligna y CHC, la TAC es el estudio mas util, tiene mayor
sensibilidad (86%) y especificidad (100%) en relaciéon a otros estudios de imagen,
y puede diferenciar entre un trombo benigno y maligno (41).

TRATAMIENTO.

El manejo del paciente con TVP cronica usualmente se enfoca a las
complicaciones; la hemorragia variceal es la mas importante. Se han sugerido tres
opciones de manejo: farmacoldgico, endoscopico y quirlrgico. Sin embargo, en
ausencia de un tratamiento ideal las tres opciones deben ser consideradas,
valorando de manera individual a los pacientes, tomando en cuenta el grado de
insuficiencia hepatica (42).

En el manejo del paciente con anormahdades de la coagulacion el
tratamiento con anticoagulante oral puede ser benéfico; sin embargo, aun es
controversial. En pacentes con TVP reciente o aguda el tratamiento con
anticoagulantes esta recomendado, especialmente en asocacion con trombosis
mesenténica, en pacientes recientemente sometidos a derivaciones
postosistémicas, y en quienes tienen otras manifestaciones tromboticas (43).

La identificacion tardia de la TVP puede incrementar la morbilidad y
mortalidad de los cirroticos. La mortalidad también se asocia con las condiciones



médicas concomitantes a la TVP, como la hemorragia y el grado de insuficiencia
hepatica. Los pacientes con TVP pueden ser exitosamente manejados cuando el
diagndstico se hace precozmente.

Es necesaria la identificacion de grupos de alto riesgo o con factores
predisponentes para trombosis que permita establecer un diagndstico temprano e
Iniclar manejo especifico.

La medicion exacta de la funcidon hepatica es crucial para 1) evaluar la
progresion de la disfuncion hepatica, 2) establecer el prondstico a largo plazo y el
riesgo de tratamiento quirirgico, y 3) elegir el momento optimo para el trasplante
hepatico. La utilizacion de la escala de Child-Pugh nos ayuda a conocer el grado de
disfuncion hepatica. Sin embargo, estas pruebas no reflejan de manera exacta la

reserva hepatica funcional (44).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La trombosis portai es una complicacién poco frecuente del paciente
cirrético compensado. Sin embargo, cuando se presenta complica la evolucion
clinica del cirrdtico, incrementa la hipertension portal y precipita sus
complicaciones. De las complicaciones la hemorragia de tipo variceal es la mas
grave. Cada evento de hemorragia tiene una mortalidad hasta del 50%,
descompensa la funcion hepatica y condiciona deterioro en la reserva funcional
hepatica, ensombreciendo asi el prondstico del paciente cirrotico.

La identificacion de pacientes con TVP y los factores involucrados en su
génesis, nos puede ayudar a conocer mejor esta entidad. El conocer mejor su
patogenia nos permitira comprender 13 evolucion natural de la enfermedad y sus
complicaciones. Asimismo, el diagndstico oportuno durante el evento trombdtico
agudo nos permitira ofrecer algun tipo de tratamiento, y en los casos necesarios
iniciar la profilaxis para prevenir recurrencia de la trombosis, y asi tratar de
modificar la morbilidad y mortalidad por esta causa. Ademas, en el paciente con
CH que presenta trombosis portal es necesario investigar 13 presencia de
complicaciones asociadas como hepatocarcinoma o estados de hipercoagulabilidad.

El control penodico para la evaluacion de la funcion hepatica, renal y
hematologica, la vigilancia con USG doppler del higado vy la vigilancia endoscopica,
nos permiten identificar en forma oportuna la presencia de trombosis portal, dado
que el cuadro cdinico es inespecifico. La realizacion de USG doppler abdominal
ofrece datos hemodinamicos sugestivos de trombosis portal (ausencia de flujos), e
incluso la visualizacion directa del trombo.

La realizacion de estudios especiales de 1a coagulacidn puede dentificar de
manera especifica algunas anormalidades en {3 coagulacion que sean capaces de
condicionar trombosis, y en base a estos estudios valorar la necesidad de profilaxis
o tratamiento.
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JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.

En la literatura mundial se ha reportado que la trombosis portal en cirrosis
hepatica tiene una Incidencia del 12% en cirrosis compensada y del 26% en
cirrosis descompensada. En estudios de autopsia de pacientes cirrdticos la
incidencia se eleva hasta el 39%. En México la incidencia no ha sido reportada. La
mayoria de los pacientes con trombosis portal estan asintomaticos o presentan
manifestaciones propias de la HTP, la mas frecuente es la hemorragia variceal y
ascitis. EI método diagndstico de primera eleccion es el USGD, que nos permite la
evaluacion de la circulacion portal y la visualizacion directa del trombo dentro del
sistema portal. Es un estudio seguro, facil de realizar, no invasivo y con bajo costo,
que tiene una sensibilidad del 93% y especificidad del 99% en pacientes con TVP.
La TAC contrastada y la angiografia portal pueden ser de utilidad para el
diagnostico en los casos dudosos. De esta manera, una vez establecido el
diagnostico se debe valorar la posibilidad de manejo y vigilancia. Otro factor
importante es prevenir la recurrencia de trombosis, para lo cual es necesario
realizar el perfil de trombofilia y pruebas especiales de coagulacidon. En base a la
identificacion de posibles factores involucrados valorar si el paciente es candidato
0 no a tratamiento. La presencia de TVP puede modificar el prondstico del paciente
con cirrosis hepatica.

La frecuencia de TVP en los pacientes cirrdticos de 1a clinica de hipertension
portal del CMN SXXI se desconoce, y no se han evaluado ios posibles factores
asociados a trombosis portal.

OBJETIVOS.

Conocer la frecuencia y los factores asociados a la presencia de trombosis
de la vena porta en pacientes con cirrosis hepatica de la clinica de hipertension
portal del CMN SXXI.




DISENO Y DURACION.

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional, transversal y descriptivo.

MATERIAL, PACIENTES Y METODOS.

POBLACION Y MUESTRA.

CRITERIOS DE SELECCION:
Pacientes con diagndstico de cirrosis hepatica de cualquier etiologia,
que acudieron a 13 clinica de hipertension portal del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto
Mexicano del Sequro Social.

CRITERIOS DE INCLUSION:
-Hombres y mujeres.
-Edad de 18 a 70 aiios.
-Aceptacion para participar en el estudio.

CRITERIOS DE ELIMINACION:
Pacientes con estudios incompletos.

EVALUACION INICIAL.

Se realizd en todos los pacientes evaluacion clinica, bioquimica,

ultrasonografica con doppler (USGD) y endoscopica.
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El diagndstico de trombosis portal por USGD, se corrobord por medio de un
segundo USGD, previo a la evaluacion por el servicio de hematologia. Los

pacientes con TVP se sometieron a estudios especiales de la coagulacién y perfil

de trombofilia que fueron realizados fuera del evento agudo.

a) Evaluacion: examen clinico general con bisqueda de antecedentes de
trombofilia.
b) Laboratorio y Gabinete:

a.

~n0 an

Rutinarias.- biometria hematica completa, tiempos de
coagulacién, plaquetas, quimica sanguinea, electrolitos Sséricos,
pruebas de funcionamiento hepatico (colesterol, triglicéridos,
bilirrubinas, AST, ALT, proteinas totales, albumina, globulina,
fosfatasa alcalina, gamaglutamiltranspeptidasa), examen general
de orina, y en caso de presentar ascitis se realizO paracentesis
diagndstica. Serologia por ELISA para HIV. Serologia para VHB y

VHC. Alfafetoproteina. Hierro sérico, saturacion vy ferritina.

. Especiales.- Se les realizd pruebas especiales de la coagulacion

con determinacion de TP, TTPa, TT y correccion de los mismos.
Determinacion de fibrindgeno, productos de degradacion del
fibrindgeno/fibrina, Dimero D y lisis de euglobinas. El perfil de
trombofilia con determinacion de proteina C, proteina S,
antitrombina 111, resistencia a la proteina ¢ activada, Factores de
la coagulacion ( I, v, VII, X, VIII, IX, XI, Xl1I), anticoagulante
lopico (AL), y anticuerpos anticardiolipinas (aCL).

Rx de torax (PA).

Electrocardiograma.

Gammagrama hepato-esplénico.

Ultrasonografia doppler abdominal.- en dos ocasiones con
evaluacidn cualitativa, cuantitativa y semicuantitativa del higado
y circulacion portal.




g. Tomografia axial computada contrastada, solo en casos de duda
diagnastica, o evidencia de complicaciones.

h. Pruebas de funcién respiratoria.

i. Puntuacion de Child-Pugh.

j. Endoscopia.

Se realizo un seqguimiento en la consulta de la Clinica de Hipertension portal,
con vigilancia cada 4 meses, o antes en algunos casos. Los pacientes con
alteracion en las pruebas de coagulacion y el perfil de trombofilia, se evaluaron
nuevamente por el servicio de hematologia. El paciente cirrdtico con HTP recibid
profilaxis primaria o secundaria.

La informacion se consigno en el formato de recoleccidon de datos, anexo 1.

ANALISIS ESTADISTICO.

Los resultados se expresan en promedios + desviaciéon estandar y porcentajes.
Para la comparacion de promedios se utilizé la prueba T de Student y para
comparar los porcentajes la prueba X?. Se consideraron significativos los valores
de p<0.05.

RESULTADOS

De 115 pacientes con Insuficiencia hepatica cronica evaluados por
ultrasonido doppler, 8 (6.95%) cumplieron los criterios ultrasonograficos para
TVP. Para la comparacion de las pruebas de coagulacion se selecciond un grupo
de 8 pacientes con msuficiencia hepatica cronica sin TVP pero, con caracteristicas
clinicas similares e igual reserva funcional hepatica de acuerdo al indice de Child-
Pugh. Las caractensticas clinicas y demograficas de estos pacientes se muestran
en la tabla 1,



TABLA 1, CARACTERISTICAS CLINICAS DE CIRROTICOS CON TVP Y SINTVP,

CARACTERISTICAS CLINICAS TVP (n =8) S TVP (neg) )

NUMERO & e e e e

GENERO MASCULINO 3 S —
FEMENING 3 3

EDAD (aios:DE) 58.25 5175

'ENF. CONCOMITANTES 5 5

DIABETES MELLITUS 3 R

OBESIDAD " X

DISLIPIDEMIA 2 X

 CIRUGIA ABDOMINAL ;3 3

ESPLENECTOMIA 4 3

OTRAS* 5 s

'ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS

ALCOHOL 3 3

VHC R ;

CRIPTOGENICA 1 )

ceP ' \

EHNA 1 0

CLASE FUNCIONAL

CHILD-PUGH A s

CHILD-PUGH B 3 _ 3

*OTRAS: Colecistectomia, apendicectomia, LAPE, reseccidn intestinal,

En ambos grupos la manifestacion clinica mas frecuente fue la hipertension
portal hemorragica (HTPH) secundaria a ruptura de varices esofagicas. Sin
embargo, en el grupo de pacientes con TVP la hemorragia aguda fue de mas dificil
manejo y con recurrencia temprana de la hemorragia en tres casos. Otras
manifestaciones referidas en ambos grupos, aunque en menor frecuencia se
describen en la tabla 2.



TABLA 2. MANIFESTACIONES CLINICAS EN CIRROTICOS CON Y SIN TVP,

SINTOMATOLOGIA TVP (n=8) Sin TVP (n=8)
SINTOMATICOS [} [}
HTP HEMORRAGICA 8

VARICES ESOFAGICAS (VE) 4 s

VARICES GASTRICAS (VG) 1 o

VE Y VG 3 2
FATIGA 6 7
ICTERICIA 3 2
ASCITIS 4 1
ENCEFALOPATIA 0 0
ESPLENOMEGALIA 4 3

El tratamiento para la HTP hemorrdgica incluyé manejo farmacoldgico
(propranolol), tratamiento endoscopico (escleroterapia endoscopica y ligadura
endoscopica), tratamiento quinirgico (gastrogastroanastomosis con o  sin
esplenectomia) y el tratamiento mixto. Ademas se requirid de apoyo transfusional

GRAFICA 2. TRATAMIENTO EN HTP HEMORRAGICA.
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en ambos grupos, siendo mayor el requerimiento de hemoderivados en el grupo
de pacientes con TVP. En la grafica 1 se muestra el tratamiento que han recibido
los pacientes en ambos grupos.

Entre las pruebas hematoliogicas realizadas observamos que no hubo
diferencia en la presencia de anemia y leucopenia entre los dos grupos, solo llama
la atencidon que en el grupo sin TVP hay mayor numero de casos con
trombocitopenia, probablemente secundario a hiperesplenismo.

Los tiempos de la coagulacion (TP, TTPa y TT) se encuentran alterados en
ambos grupos, pero hubo mas tendencia a estar prolongados en el grupo de TVP.

Entre los inhibidores naturales de la coagulacion encontramos que los
pacientes cirrdticos con TVP presentaron deficiencia mas severa y compleja de
antitrombina III, proteina C y proteina S, y siempre en relacion al grado de
insuficiencia hepatica. En los pacientes sin TVP la deficiencia de inhibidores
naturales se presentd mas simple y en menor frecuencia, tabla 3. La resistencia a

la proteina C activada fue negativa en todos los casos.

TABLA 3. VALOR PROMEDIO DE INHIBIDORES NATURALES DE LA COAGULACION.

[TNHIBIDORES NATURALES |~ e T T Sin Wi
CHILD-PUHG A/B
[ANTTITROMBINA T11 (80-120%) |~ 92.4%/74.0%
PROTEINA C (70-140%) 94.0%/55.3%
PROTEINA S (70-140%) 77.0%155.0% T T 62.2%57.3%

En cuanto a los factores de la coagulacion hay mayor tendencia al déficit de
multiples factores en el grupo de TVP, principalmente en aquelios con mayor
deterioro en su clase funcional. En el grupo sin TVP la deficiencia de factores es
aislada y mas simple. El Factor VIII elevado es igual en los dos grupos, sin
observar diferencias en el nivel de elevacion de este factor, tabla 4.
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TABLA 4. FACTORES DE LA COAGULACION ALTERADOS.

PACIENTE/ | FI | FI1 | FV |FVII| FVIII | FIX | FXI | FXII| FX | C-P
CONTROL

No. 1 i NL NL NL§ T NL NL NC | 'NL A
CONTROL NL | N T HL NN NL | NL A
No.2 NL 3 1 NL ] NL NL NL NL | NL A
CONTROL NL | NC NL KL NL NL NL 1 NL A
No.3 NL NL NL NL NL NL 1 NL | NL A
CONTROL NL | N 1 s 1 NL NL NL | NL A
No.4 T NL 1 NU NL NL NC I NL A
CONTROL NL NL NL NL NL ! NL 1 NL A
No.5 NL NL NL NL 1 NL 1 NL | NL A
CONTROL NL NL NL NL i NL NL NL | NL A
No.6 NL 1 e HL N NL s NL 1 [:]
CONTROL N T 7 NL NL N 1 NL B
No.7 NL 1 ! NL NL NL i NL ! B
CONTROL NL NL NL NL b NL NL NL | NL ]
No. 8 ! NL NL NL NL NU NL NL 1 B
CONTROL NL | NL i NL NL NL N NL | NL B

C-P= Chiid-Pugh, T = alto, : = bajo, NL = normal,

En cuanto a las pruebas especiales de la coagulacion observamos que el
grupo de pacientes con TVP presentd mayor tendencia a estar alterados los
productos de degradacion de fibrina y dimero D, con incremento significativo de
éstos, o cual nos sugiere mayor actividad fibrinolitica.

Los estudios inmunologicos con  determinacion de  anticuerpos
anticardiolipinas y anticoagulante lupico en ambos grupos fue negativo. La
serologia para HIV también fue negativa en todos los pacientes.

22




DISCUSION

Los estudios de imagen y especialmente el ultrasonido doppler color y de
pulsos, actualmente nos permiten diagnosticar de manera oportuna, facil y segura
la TVP, probablemente estos avances hayan incidido en el diagnostico de mas
casos (11). La primera descripcion de TVP fue hecha por Balfour y Stewart en
1868, reportando una incidencia de 0.05% a 0.5% en estudios de autopsia (4).
Actualmente la incidencia reportada es del 0.6% al 26% en paises del primer
mundo. En Estados Unidos la incidencia reportada es de hasta el 26%, con una
incidencia similar en paises de oriente. Amitrano et al, reportaron en Italia una
prevalencia de TVP en pacientes con cirrosis hepatica del 8%, similar a la
encontrada en este grupo de pacientes con cirrosis hepatica evaluados en la
clinica de hipertension portal del CMN SXXI, donde la frecuencia de TVP
encontrada fue de 7%.

La presentacion clinica de la TVP en cirrosis es determinada en gran medida
por el incremento cronico de la presion dentro del sistema portal. La hemorragia
variceal es la manifestacion mas frecuente y mas grave, siendo pobremente
tolerada (4,9). En nuestra serie de pacientes la hemorragia variceal, ascitis y
fatiga fueron las manifestaciones clinicas mas frecuentes, y el principal motivo
de admision hospitalaria fue la hemorragia variceal, caracteristica que se presento
en todos los pacientes con TVP. La hemorragia por varices esofagicas y/o
gastricas, fue de difial control y con recurrencia en 3 casos de pacientes con TVP,
lo cual sugiere que la presencia de TVP en presencia de cirrosis condiciona mayor
predisposicion a comphcaciones durante un episodio de hemorragia variceal.

La patogenia de la TVP en el cirrdtico no se ha dilucidado. Se han sugerido
algunos factores predisponentes, dentro de los cuales la disminucion en el flujo
sanguineo portal y la presencia de hinfangitis periportal y fibrosis portal son los que
con mayor frecuencia se mencionan que promueven a la formacion del trombo, y
cualquier condicion que altere a alguno de éstos factores puede condicionar
trombosis (9).
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Durante muchos afios se considerd a la escleroterapia endoscopica (EVE)
como un factor predisponente; sin embargo, estudios prospectivos realizados en
Japon, Korea y EUA, observan que la escleroterapia no incrementa la incidencia de
TVP (30,31). En nuestra serie todos los pacientes con TVP habian recibido
tratamiento de escleroterapia, lo cual hace pensar que la EVE puede ser un factor
mas que puede estar asociado a TVP. Sin embargo, para corroborar esta
asociacién entre EVE y TVP, seria necesario el seguimiento con USGD en los
pacientes cirroticos que ingresan a los programas de escleroterapia.

Otro de los factores predisponentes descrito es la esplenectomia, el primer
caso fue descrito en 1895 por Beeckman Delatour (29). La esplenectomia
condiciona una serie de cambios hemodinamicos a nivel esplacnico, a los cuales se
les ha atribuido la trombosis, que se presenta como una complicacion grave y en
ocasiones de curso fatal, En nuestra serie los pacientes de ambos grupos tiene el
antecedente de esplenectomia en el 50% de los casos debido, a que forma parte
de la técnica quirurgica que se realiza en nuestro hospital como parte del
tratamiento de la HTP hemorragica.

El papel de las alteraciones en la coagulacion en asociacidn con otros
factores heredados o adquiridos se conoce mejor en otras enfermedades
trombofilicas que en la TVP.

Las alteraciones en los inhibidores naturales de la coagulacién (proteina C,
proteina S y antitrombina 1) esta en relacion a la clase funcional de Child-Pugh,
encontrando disminucion de los inhubidores en el cirrdtico con clase funcional
deteriorada (Child-Pugh B y C) debido, a que su capacidad de sintesis esta alterada
(9,11). Su papel en Ia TVP no se ha determinado a(n, ya que la deficiencia esta
presente en pacientes con y sin TVP. En nuestra serie de casos observamos una
mayor tendencia a la defiaencia de los inhibidores naturales de 1a coagulacion en
los cirroticos con mayor msuficiencia hepatica (Child-Pugh B) y con TVP.

El papel de los anticuerpos anticardiolipinas y del anticoagulante lGpico no
se ha establecido aun en crrrosis y TVP, ya que en algunas series reportadas se

han encontrado presentes en hasta el 50% de los casos (11). En nuestra serie los
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anticuerpos anticardiolipinas y el anticoagulante lupico fueron negativos en ambos
grupos.

La asociacion de TVP con incremento en tiempos de protrombina (TP) y
parcial de tromboplastina activada (TPTa), y concentraciones bajas de factores de
la coagulacion, sugieren que ésta alteracion es causada probablemente por la
disminucién verdadera de proteinas anticoagulantes. La reduccion de proteinas
procoagulantes y anticoagulantes sugiere un origen multifactorial (19,20). En
nuestra serie observamos que los pacientes con TVP presentan alteraciones mas
severas y complejas en los tiempos de la coagulacion, asociado a mayor alteracion
en los factores de la coagulacion, 1o cual esta en relacidon a un déficit en la sintesis
de estos factores por la insuficiencia hepatica.

Recientemente se han identificado nuevas alteraciones trombofilicas de
origen genético que se caracterizan por mutaciones puntuales en los factores de
la coagulacion como el Factor V de Leiden, PTHR A20210 y MTHFR C677-T.
Siendo el Factor V de Leiden la trombofilia heredada mas frecuente en poblacion
europea (11). De acuerdo a otros estudios realizados en pacientes cirroticos con
TVP, la presencia de defectos trombofilicos heredados juegan un papel importante
en la patogenia de la trombosis portal en el cirrdtico (23,24,25,26). Por lo tanto,
deben hacerse estudios de investigacion de estos aspectos en nuestra poblacion.

CONCLUSIONES.

La frecuencia de trombosis venosa portal en pacientes cirréticos de la clinica
de hipertension portal del CMN Siglo XXI es similar a lo reportado en la literatura
mundial del 7%.

Todos los pacientes con TVP presentan mas de un factor que puede
predisponer a trombosis: diabetes mellitus, dishpidemia, obesidad, cirugia
abdominal, esplenectomia, disfuncion hepatica, escieroterapia endoscopica,
factores hemodinamicos y alteraciones en la coaqulacion.



Las alteraciones que presentan en la coagulacion son heterogéneas. Los
factores de la coagulacién que encontramos alterados predisponen con mayor
frecuencia a hemorragia mas que a trombosis, siendo homogénea su alteracion en
los dos grupos.

La disminucion de los inhibidores naturales de la coagulacion en el grupo
de trombosis portal esta en relacién al grado de insuficiencia hepatica, y puede ser
un factor mas que contribuye a la trombosis.

Estos resuitados sugieren que no se justifica el estudio rutinario del paciente
cirrético con pruebas especiales de la coaqulacion, perfil de trombofilia y estudios
inmunolégicos (aCL y AL). Ya que la TVP en cirrosis hepatica probablemente es
debida a una conjuncion de factores locales y hemodinamicos, y probablemente
contribuye la deficiencia de algunos anticoagulantes naturales a consecuencia del

daiio hepatico.
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ANEXO 1.

SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA

CLINICA DE HIPERTENSION PORTAL

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

PACIENTES CIRROTICOS

No.
Nombre

Teléfono
Edad Sexo

rCB

Talta_____PVT
Dx
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Duabetes Mellitus
Hiperiipdemua
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sl

St
S
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St
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CUADRO CLINICO
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Pérdita de peso
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S]
st
S1
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Afos

NO
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888388
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Encefaiopatia
Geadto,

CHILD-PUGH -~

HTD

VE

vG

St

o]

LABORATORIOS

RRRRRRRRRRRRRRRRRRRRRRREE

ELECTROLITOS URINARIOS

Qu
LAY
Xy

32

ESTUDIO ENDOSCOPICO

Fecha _

Ho Estuko__

VE S1 NO

vG 13 NO

VE Y VG S NO

GPH St NO
Leve Grave

VE,VG,GPH S! NO

OTROS

BIOPSIA HEPATICA
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