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RESUMEN 

La trombosis venosa portal (lVP) es una complicación poco frecuente del 
paciente cirrótico compensado. Su incidencia parece ser baja; sin embargo, 
probablemente se ha subestimado por lo inespecífico de su sintomatología. La 
frecuencia en México aún no se conoce. Su etiología se considera que puede ser 
heterogénea. Se han sugerido factores predisponentes: disfunción hepática, 
carcinoma hepatocelular, sepsls abdominal, trauma y estasis abdominal, 
esplenectomía, escleroterapia de varices esofágicas, cortocircuitos porto-cava, 
factores hemodinámlcos y estados trombof1licos, heredados o adquiridos. El papel 
que juegan los anticuerpos anticardiolipinas (aCL) y el anticoagulante lúpico (AL) 
aún se desconoce. El cuadro clínico es inespecífico; sin embargo, puede complicar 
el curso clínico de la cirrosis debido, al Incremento crónico de la presión portal. El 
diagnóstico 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 alteración en sus flu¡os. 

OBJETIVO: Investigar la frecuencia de TVP en pacientes cirróticos de la clínica 
de hipertensión portal del Centro Médico Nacional Siglo SXXI, y analizar los 
factores asociados que pueden predisponer a su desarrollo. 
DISEÑO: Estudio prospectivo observacional. 
MATERIAL Y METODOS: Entre junio del 2000 y abril del 2002, se estudiaron de 
manera aleatoria 115 pacientes cirróticos atendidos en la clínica de hipertensión 
portal con ultrasonido doppler (USGD). Los pacientes cirróticos con diagnóstico de 
TVP por USGD (en dos ocasiones) y un grupo de controles, se evaluaron 
clínicamente y bioquímicamente con pruebas especiales de la coagulación que 
Incluyeron: perfil de trombofília, aCL y AL. 
ANALISIS: Los resultados se expresan en promedios + desviación estándar y 
porcentajes. Para la comparación de promedios se utilizó la prueba T de Student y 
para comparar los porcentajes la prueba X2

• 

RESULTADOS: La frecuencia de TVP encontrada es del 7%. La manifestación 
clínica más frecuente y grave fue la hipertensión portal hemorrágica. Las 
alteraciones en las pruebas de la coagulación son heterogéneas. Los tiempos de 
coagulación presentaron mayor tendencia a estar prolongados en el grupo de TVP. 
Los factores de la coagulación e lnhibidores naturales presentan alteraciones más 
graves y complejas en el grupo de TVP, en relación con el grado de insuficiencia 
hepática. Los productos de degradación de fiblina y dímero D también presentan 
mayor alteración en el grupo de TVP, lo cual sugiere mayor actrvidad fibnnolitica. 
CONCLUSIONES: La frecuencia de TVP encontrada fue similar a lo reportado 
previamente en la literatura mundial (7%). Las alteraciones que se presentan en la 
coagulación en los pacientes con TVP son heterogéneas y no son condicionantes 
únicas para su desarrollo. Todos los pacientes con TVP tienen más de un factor 
que los predispone para esta condición. 



INTRODUCCION. 

El hígado juega un papel central en la hemostasia, ya que es el sitio de 

síntesis de muchos factores de la coagulación e inhibidores fisiológicos de la 

coagulación (proteína C, proteína S y antitrombina Ill); también sintetiza 

componentes del sistema fibrinolítico (n2-antiplasmina y plasminógeno). El hígado 

regula la hemostasia y fibrinolisis por aclaramiento de factores de la coagulación 

activados y activadores del plasminógeno ( 1 ). 

Tabla 1. Cambios hemo..LltKos en hepatopatia crónoca. 

Sistema de coagulación. 
Tiempo de protrombwY T . 
Tiempo de lroml>opld,llf\d pd<Ciitl .>CtNddo 1. 
TIMnpo de trombn.1 r 
Factores 11, Vll, IX. X ¡. 
Factor VIII 1. 
Factor de von W1llebr.10d 1. 
Flbrinógcno l 
Sistema fibrinolítko. 
Tiempo de lr>r> tot.>I <lel cnaqulo 1. 
Tiempo de '"" de euglobuhn.>S l. 
Productos de de<Jrad.lCIÓn de fit>ronó<;¡eno/libruld T. 
Dín""° D ! . 
u2·.111tlp~ivnW'-' 1. 
lnhlbl<lo<- del acttv.lOOr de pla=onó<;¡eno 1 (PAi) l. 
Factorea lnhibidores. 
rrotein.J c 1. 
Prot~Ín.:l s !. 
Anlltronlb•>.1 111 j. 

lnhibidor de La ... del r.xtcv '"""" 11. 
Pl .. quet.s. 
Uúmero l. 
f.9re9aci6n l o N. 
Aahesión j o ti 
Tiempo de '"""Y o><lo : o N. 

T • o>\MTiefll..00, j • d""1llnuldo, H • normal. 

La disfunción hepática avanzada con mas frecuencia predispone a eventos 

de hemorragia por disminución de la síntesis de factores procoagulantes y por un 

aumento de la fibrinohsis. La trombosis debido a una deficiente síntesis de 

inhibidores de la coagulación teóricamente es poSible pero, es un fenómeno raro 



(1). Las anormalidades de la hemostasia más frecuentemente observadas en 

pacientes con hepatopatia crónica se muestran en la tabla 1. 

Se considera trombosis a la coagulación intravascular que reduce la luz 

vascular o la ocluye con detención de la circulación, lo cual puede causar isquemia 

o Infarto de órganos. La trombosis es un proceso multifactorial y ocurre a 

consecuencia de: a) presencia de estasis sanguínea (principal factor 

predlsponente), b) hipercoagulabllidad, y c) alteración de la pared vascular (2). En 

general las causas de la trombosis se pueden clasificar en primarias y secundarias, 

tabla 2. 

Tabla 2. Estados ele h1percoagulabilidacl. 

I. Primarios. 
Defic:leocla de anUtrornbind lll. 
0ef1Cienela de COfdC(OI" 11 de l.l flt'p.lrUl.l. 

Defic:lencla lle proteÍOd C. 
Defoclencl.1 de proteína S. 
D~flbrino¡¡enemla. 

Defocief>ci.1 del f.xtor XII. 
Oisplasmino9<"nemlaS. 
Deficlencl.• del i>Cllv.tdor del pl.l .. lll"1Ó')f:0(). 
Exceso del Inhibido< del actrvado<" del plasm1nó9eno. 
Anlk:OdQUt.lnte lúpk:o. 
11. Secund•rfo•. 
lmnov1l11.lcó1 
Estados posoperrttl)f'°O:. 

Obe.ld.ld 
Prótesis v,1MJL..ues y v.ic,.c.ut.ucs artJflCldk.."'S. 
tiomoc1~t1nu1i..1 

Vasculltrs 
Pohc1tenu.1. 
tilpetY&ocid,ld. 
Púrpura tromboc1topémc.1 t10mbótoca. 
Sindrornes nueloprohf..,. "trvo<. 
tiipedipidnni.l. 
Oc.abetes rnefhtlfi. 
Hcmoglob•nurt...1 P.VU•istK ... 1 noc.turna. 
C\nc~. 
[mb..ltc110 

~'""º· 
Anticoocept~ Otd~. 

Síndrome nelrótoc.u. 

En 1868 Balfour y Stewart, describen por primera vez la trombosis de la 

vena porta extrahepát1ca. En 1895 Beeckman Delatour, describe el primer caso de 

trombosis venosa portal (lVP) en un paciente esplenectomlzado, refiriéndose a la 



presencia de un trombo dentro de la vena porta lo que da como resultado una 

serle de alteraciones anatómicas 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 complicación poco frecuente del 

paciente cirrótico en ausencia de carcinoma hepatocelular {CHC). Su incidencia 

parece ser baja. Aunque, probablemente se ha subestimado debido a lo 

Inespecífico de su sintomatologia. La incidencia de TVP reportada en cirrosis 

hepática (CH) compensada es del 0.6% al 12%, incrementándose hasta el 25% en 

CH descompensada (usualmente asociada a CHC); en hipertensión portal (HTP) se 

ha encontrado entre el 10% a 21% de los casos, y en pacientes sometidos a 

trasplante hepático del 2% al 26%. En estudios de autopsia la inodencia general 

de TVP reportada es de 0.05% al 0.5%, y se incrementa hasta el 39"/o en 

autopsias de cirróticos, donde se encontró fibrosis de la capa intima de la vena 

porta (VP) y/o el trombo agudo {4,S). 

mOLOLGIA. 

Se considera que puede ser heterogénea. En una sene publicada en 1985, 

se encontró que en muchos casos la lVP era una complicación de un estado 

protrombótico previo, y en la tercera parte de los pacientes con TVP se demostró 

la combinación de varios factores de riesgo protrombót1co. Las alteraciones en la 

coagulación se desarrollan frecuentemente en el paciente cirrótico. Aunque 

también se han reportado en pacientes con lffP no orrót1ca (síndrome de Budd­

Chiarl, fibrosis portal no cirrótica y obstruccián venosa portal extrahepática) {S,6,7). 

Los factores que predisponen en general a TVP incluyen trauma abdominal, 

sepsis, neoplasias (CHC, carcinoma pancreático, leiomiosarcoma primario de la 

J 



vena porta), apendicitis, pancreatitis, divertlculitls, colecistitis, peritonitis, 

llnfadenltls tuberculosa, síndrome de Behc:;et, esplenectomía, trasplante hepático, 

cirugía abdominal, síndromes mleloproliferativos primarios (SMP), uso de 

anticonceptivos, deficiencia adquirida o heredada de proteínas inhibidoras o 

antlcoagulantes naturales (proteína C, proteína S y antltrombina III), y otros 

estados trombofllicos adquiridos o heredados (tabla 2). En niños se ha asociado a 

cateterizaclón 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 mutación Q506 en el código genético del Factor V, 

llamado Factor V de Leiden (FVL), mutación G20210A de la protrombina 

(PTHRA20210), y la substitución C677-T en la metilenotetrahidrofolato reductasa 

(MTHFR C677-T) (9). 

Las trombofilias hereditarias (ver tabla 3) se pueden identificar en el 30% a 

50% de los casos, presentándose como un primer episodio de tromboembolismo 

venoso en un alto porcentaje de pacientes con trombosis recurrente. Los pacientes 

con trombofilia hereditaria pueden tener más de un factor hereditario y 

anormalidades asociadas y/o adquiridas, como por ejemplo las referidas en la 

tabla 2. Las anormalidades hereditarias están más asociadas con trombosis 

venosa que arterial pero, asociadas a tabaquismo o diabetes mellitus pueden 

presentarse en el 10% de las trombosis arteriales en pacientes con anormalidades 

hereditarias (9). 

Tabla J. Defectos trombofihcos hered1tanos. 
(asociados con ne-.go elevado de trombosis venosa) 

Res;.tenci.1 ,, Ll protein.i C .>etr,,,ld., (loct0< V Leoden) M·ZO '\lo 
Polimorf"rvno de protmmbtn.t ( GZ 0}1 OA) . . . . + 8 % 
lilpcrt'IOmOC "!"""'°'"' .... ~ · I O % 
DeflCienct.Hk proteind C .. I · 4 'ló. 
Oeflc1erx1.• Ot' prot.,;,..., S.. .. .. !· 4 % 
Oeíic1enc1a de ant1tromb<na 111. ....................................... 1- 3 "lo 
Factor VIII elevado .......................................................... 25 % 



Aunque se desconoce la patogenia de la lVP en el cirrótico, se consideran 

factores predisponentes: la disfunción hepática, neoplasias hepatoblliares (CHC), 

sepsis abdominal, trauma y estasls abdominal, cirugía abdominal (esplenectomía), 

escleroterapia de varices esofágicas, cortocircuitos porto-cava, factores 

hemodinámicos y estados trombofllicos, defectos protrombóticos heredados o 

adquiridos (deficiencia de proteína C, proteína S, cofactor II de la heparina y 

antitromblna 111, e Incremento de niveles de factor de von Willebrand y dímero D, 

disminución del factor tisular lnhibidor y mutaciones genéticas de los factores de la 

coagulación, tabla 3). El papel de los anticuerpos antifosfolípidos (APA), 

anticoagulante lúpico (al) y en particular los anticuerpos anticardioliplnas (aCL) en 

el cirrótico con trombosis aún está en estudio (10,11). 

FISIOPATOLOGIA. 

En cirrosis el mecanismo por el cual sucede la trombosis es poco daro, se 

ha sugerido que puede ser resultado de la disminución del nuJo sanguíneo 

hepático, presencia de linfangltis periportal y fibrosis, comunicaciones 

portosistémicas y coagulopatías (9, 11 ). 

Se desconoce la historia natural de la lVP en cirrosis. Sin embargo, se 

sugiere que la lVP puede complicar el curso dínico de la CH debido, al incremento 

crónico de la presión dentro del sistema portal y a la precipitación de sus 

complicaciones. El bazo crece y la circulación colateral se abre para transportar la 

sangre portal hacia la circulación sistémica. El aumento de nu10 en los pequeños 

vasos los dilata hasta que se convierten en várices esofágicas, gástricas, 

duodenales y/o yeyunales. El coagulo dentro de la vena porta sigue su evolución 

natural, formando un tapón colagenoso con pequeños conductos venosos y 

tortuosos, por acciÓn de los fibroblastos en el transcurso de S a 52 semanas 

(proceso conocido como transformación cavemomatosa portal) (12,13). 

En CH el claño parenquimatoso es seguido por fibrosis, obstnicción 

sinusoidal y de pequeños vasos portales adyacentes. La CH tiene un patrón 



uniforme de fibrosls septal y formación de nódulos regenerativos. El tamaño de los 

nódulos es generalmente uniforme. La TVP se asocia con respuesta regenerativa, 

caracterizada por la presencia de nódulos adyacentes al sistema portal principal 

(patrón "porto-central"'). La lesión de vasos portales de mediano y gran calibre se 

correlaciona con hemorragia variceal. En CH la TVP contribuye al desarrollo de HTP 

clínica, por el Incremento en la resistencia de los vasos portales de mediano y gran 

calibre y/o por obliteración de pequeños vasos intrahepáticos colaterales. Los 

factores hemodlnámicos que participan en la lVP son condicionados por la 

hipertensión 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 proteínas antlcoagulantes naturales, lo cual es probablemente un 

fenómeno secundario en la mayoría de los casos, que ocurre como parte de una 

alteraclón global en la coagulación. Sin embargo, se refiere también que ésta 

deficiencia puede ser secundaria a la TVP. La proteína C es activada por la 

tromblna unida a trombomodulina y esta reacción es amplificada por el receptor 

endotelial de la proteína e; una vez activada la proteína e (Pea) funciona como un 

potente anticoagulante para inactivar a los factores Villa y Va. La proteína C 

activada (PCa) inactiva al FVa y FVllla en presencia de proteína S libre (cofactor) y 

fosfolípidos, inhibiendo la producción de trombina. La proteína S (PS) libre tiene 

efecto anticoagulante, inhibe el complejo protrombinasa (por su unión reversible a 

los factores Xa y Va) el cual convierte la protromb1na en trombina y activa al FX. 

Al disminuir la actividad de la PC y PS se produce alteración en el control de la 

formación de tromb1na, y favorece la trombosis. Se han encontrado niveles séncos 

bajos de proteína c. proteína s. ant1trombina 111 y plasm1nógeno en cirróticos con 

y sin trombosis. La ATlll se une a la sulfato-heparina en las células endoteliales, 

neutralizando la tromb111a procoagulante, FX!a, F!Xa y FXa. La disminución en la 

actividad de la ATill. deteriora la neutralizaCiÓn de la trombina. Se ha reportado 

disminución de proteínas C, S y antitrombina Ill en CH con insuficiencia hepática 

avanzada (Child-Pugh C) (16,17,18,19). 



La asociación de TVP con Incremento en tiempos de protrombina (TP) y 

parcial de tromboplastina activada (TPTa), y concentraciones bajas del F VII, 

sugieren que ésta alteración es causada probablemente por la disminución 

verdadera de proteínas antlcoagulantes. La reducción de proteínas procoagulantes 

y anticoagulantes sugiere un origen multifactorial. El inhibidor de la vía del factor 

tisular (TFPI), un anticoagulante natural fisiológicamente importante, actúa 

inhibiendo a los factores Vlla y Xa, disminuye su concentración sérica en la 

enfermedad hepática avanzada, y esto puede ser un factor que contribuye a la 

1VP (19,20). 

El factor VIII es un react¡¡nte de fase aguda y se puede elevar por un 

estado inflamatorio. Un nivel mayor de 150% del v<:lor 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 VIII elevado por un estado inflamatorio no es causa común de trombosis. La 

elevación del factor VIII y otros factores de la vía intrínseca (XI, IX, X y V) parecen 

contribuir a un estado de hipercoagulabilidad y la presentación clínica es 

semejante a la de pacientes con otros factores de riesgo genético (21,22). 

las nuevas alteraciones trombofílicas identificadas son resultado de 

mutaciones puntuales en los factores de la coagulación. En 1993, se reconoce la 

resistencia a la proteína C activada (RPca) que puede ser adquirida o hered1tana 

(>90% de los casos), en éste último caso un reemplazo de la argirnna 506 por 

glicina (Arg506Gln) en el factor V, llamado factor V Leiden (FVL), es responsable 

de la RPca debido, a resistencia proteolitica del factor Va a la proteína C activada. 

La combinación de factores de riesgo hereditarios o una combinación de factores 

hereditarios y adquiridos para trombosis venosa (tabla 2), son encontrados en una 

proporción importante de pacientes asintomáticos. La trombosis venosa profunda y 

superficial son las manifestaciones más 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, proteína C o 



proteína S. El FVL es la trombofília hereditaria más común en Individuos cirróticos 

de origen europeo, presente en el 1.4% a 7% de los casos (23). En 1996, se 

describe la mutación puntual del gen de la protromblna en la posición 20210 del 

nucleótldo, que consiste en la sustitución de adenlna por guanina (PTHR A20210), 

asociado a un aumento en la concentración de protrombina en plasma. Esta 

mutación genética está asociada con tromlxlsis venosa en sitios poco frecuentes, 

particularmente trombosis venosa en senos cerebrales y se puede combinar con 

otros estados trombofilicos. La mutación del gen de la metilenotetrahidrofolato 

reductasa (MTHRF C677-T), de C·T del nucleótido en la posición 677 se asocia con 

hiperhomocisteinemia en plasma, factor de riesgo para tromlxlsis venosa y arterial. 

Sin embargo, la presencia de la mutación PTHR A 20210 y homocigotos MTHFR 

C677-T están fuertemente asociados con TVP en CH (24,25,26). 

Otro mecanismo potencial para TVP en el cirrótico es la presencia de 

anticuerpos antifostolípidos (APA), ya que se han encontrado en el 60% de los 

pacientes cirróticos con TVP, y solo en el 10% de los cirróticos sin TVP; sin 

embargo, estudios posteriores no han sido consistentes con este hallazgo. En 

pacientes con enfermedad hepática no autolnmune, la producción de anticuerpos 

anticardlolipinas (aCL) es un epifenómeno Inespecífico, secundario al grado de 

daño hepático o de necrosis hepatoceluiar, independientemente de la etiología, y 

no se asocia a complicaciones trombótícas. 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 síndrome ant1tosfolipidos pero, esta hipótesis también no se ha 

corroborado. Sin embargo, en Cti por VtiC se ha sugerido que la infección per se, 

puede contribuir a la activación de la cascada de coagulación, y esto predisponer a 

trombosis venosa (27,28). 

En pacientes esptenectom1zados la lVP es una complicación fatal. Los 

factores que probablemente predisponen son: la hipercoagulabihdad posterior a la 

esplenectornía, estasis sanguínea en el muñón de la vena esplénica, y et 

Incremento de la viscosidad sanguínea por elevación en la cuenta plaquetaria y 



de leucocitos, como resultado de la crisis de ausencia del 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 la 

viscosidad en el plasma. La estasis sanguínea en el muñón de la vena esplénica es 

un factor de riesgo mecánico para trombosis portal, el muñón 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 cirugía y el tamaño del 

muñón posiblemente también incrementan el riesgo para TVP (29). 

Se ha reportado una Incidencia de TVP mayor al 10% en pacientes 

sometidos a escleroterapia variceal cndoscópica (EVE). Se investigó la influencia 

de la EVE sobre la coagulación y fibrinolisis, y se encontró que posterior a la EVE 

hay elevación de marcadores de fibrinolisis, complejo inhib1dor de plasmina (PIC) y 

productos de degradación de la fibrina (FDP), así como disminución de la cuenta 

plaquetaria. Finalmente se ha demostrado que la incidencia de lVP no aumenta 

con la EVE, y que la TVP está 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 cand1da alb1cans (32). 

Los síndromes mieloprol1ferat1vos primarios (SMP) se asocian a TVP, no se 

conoce la relación real; se ha sugerido que el incremento en la trombogénesis en 

estadios tempranos, el incremento en la cuenta eritroc1tana, la disminución de su 

volumen y la hiperplasia megacariocit1ca en médula ósea, podrían estar implicados. 

Sin embargo, son Inconstantes y en el paciente cirrótico 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 paciente presenta hemorragia gastrointestinal secundarla 

a hipertensión portal. Durante el evento agudo de TVP se puede manifestar dolor 



abdominal y fiebre, principalmente asociado a isquemia intestinal; Sin embargo, la 

gran mayoría de los pacientes cursan asintomáticos, principalmente los pacientes 

jóvenes. En la lVP crónica las manifestaciones clínicas son secundarias a la HTP 

con hemorragia gastrointestinal y/o ascitis (34,35). 

En pacientes cirróticos y no cirróticos con TVP la complicación más común 

es la hemorragia gastrointestinal. En pacientes no cirróticos la incidencia de 

hemorragia reportada es de 12.5 por 100 pacientes/año, y el tamaño de las várices 

gastro-esofágicas durante el evento de hemorragia es un predictor ;ndependiente 

de hemorragia en lVP. La recurrencia de hemorragia gastrointestinal por 

hipertensión portal alcanza una mortalidad del 5 al 20% en pacientes con TVP 

(35). 

En el cirrótico, la TVP complica el curso clínico y puede precipitar algunas 

complicaciones como la hemorragia gastrointestinal, la cual es pobremente 

tolerada y requiere de tratamiento de urgencia con fármacos (somatostatina, 

terlipreslna y octreótida), endoscopia, derivación percutánea portosistémica 

lntrahepática (DPPJ) derivación porto-cava o trasplante hepático (7). En cuanto a 

la ascitis, se ha observado que en los cirróticos descompensados la TVP puede ser 

un factor que contribuye al desarrollo de ascitis refractaria (36). 

DIAGNOSTICO. 

Los estudios de imagen que han demostrado utilidad en el diagnóstico de 

TVP son el ultrasonido doppler abdominal (USGD), tomografía computada 

contrastada (TAC), angiografía, endosonografia (USE) y la resonancia magnética 

{IRM) (36). 

El USGD es el método diagnóstico más útil en el estudio de la HTP, fácil de 

realizar, seguro y no invasivo. Nos permite obtener parámetros hemodinámicos: 

cualitativos (determinación de la presencia de nujo, dirección clel mismo y 

morfología de los registros doppler), semicuant1tativos (índices de resistencia o 

pulsatilidad) y cuantitativos (medida de velocidades y nu¡os) (37). 
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La utilización del USG doppler color y pulsado permite en la mayoría de los 

casos asegurar la permeabilidad o identificar la presencia de trombosis total o 

parcial de la vena porta. La utilización aislada del doppler color o pulsado puede 

dar falsos positivos o 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 evalúa la presencia de flujo dentro de la 

vena porta, demostrando directamente el flujo sanguíneo en su interior. La imagen 

ecográfica descrita en 1VP corresponde a una estructura tubular ecogénica en la 

que no se detecta registro dopp:er, con la presencia del trombo ecogénico dentro 

de la luz del vaso, aumento de su calibre y presencia de colaterales. Es frecuente 

ver la arteria hepática aumentada de tamaño, haciendo fácil la obtención de 

registros arteriales tanto en el hiho, como intrahepáticos. En el curso de la 

peliflebitis la imagen ecográfica es de una vena porta de dimensiones normales 

con ecos finos internos y ausencia de registro doppler. En trombosis portal crónica 

podemos ver una vena porta pequeña e hiperecogénica, la flujometría doppler en 

el hilio hepático muestra ausencia de flu10 y detecta el flujo pulsátil de la a1teria 

hepática. Un signo indirecto de 1VP es la presencia de señales arteriales de alta 

frecuencia en el h1ho hepático y en ramas intrahepátic;1s debido, al aumento en la 

circulación arterial en un intento de compensar la lVP. En trombosis paroal de la 

porta y lVP reciente, los hallazgos del USG hacen dudoso y dificil el diagnóstico, 

ya que el patrón del trombo es h1poecogénico o anecogénico y es dificil poder 

verlo dentro de la vena, pasando inadvertido. En estos casos, el doppler muestra 

flujo sanguíneo pasando a través del trombo, y el doppler color facilita el 

reconocimiento de trombos panetales. La sensib1hdad del USGD en lVP es del 

93% y su especificidad del 99%. En trombosis parcial o de las ramas 

intrahepát1cas la sensibdidad d1sm111uye (39). 

Cuando la trombosis es de larga evoluciÓn, más de 12 meses, observamos 

transformación cavemomatosa de la VP, con numerosos vasos en forma de gusano 

a nivel de la porta hepat1s, lo cual representa la circulaciÓn colateral periportal. 
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Cuando ocurre transformación cavemomatosa, el doppler muestra flujo turbulento 

en el Interior de los pequeños vasos serpentiformes que cruzan la vena porta 

trombosada (39). 

En trombosis portal secundaria a Infiltración tumoral por hepatoma, la porta 

puede estar aumentada de tamaño, con aspecto sólido, 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 Irrigación tumoral (40). 

La TAC contrastada tiene especificidad del 99%, y sensibilidad del 90%; por 

lo que el USGD debe ser el primer estudio de imagen en pacientes con sospecha 

de lVP. Cuando el diagnóstico es dudoso la TAC y/o la venografia hepática son de 

gran utilidad. En TVP maligna y CHC, la TAC es el estudio mas útil, tiene mayor 

sensibilidad (86%) y especificidad (100%) en relación a otros estudios de imagen, 

y puede diferenciar entre un trombo benigno y maligno (41). 

TRATAMIENTO. 

El manejo del paciente con TVP crónica usualmente se enfoca a las 

complicaciones; la hemorragia variceal es la más importante. Se han sugerido tres 

opciones de manejo: farmacológico, endoscópico y quirúrgico. 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 hepática {42). 

En el mane¡o del paciente con anormalidades de la coagulación el 

tratamiento con anticoagulante oral puede ser benéfico; sin embargo, aún es 

controversia!. En pacientes con TVP reciente o aguda el tratamiento con 

anticoagulantes está recomendado, especialmente en asoc1actÓn con trombosis 

mesentérica, en pacientes recientemente sometidos a derivaciones 

postos.istémicas, y en quienes tienen otras manifestaciones trombóticas (43). 

la identificación tardía de la TVP puede incrementar la morbilidad y 

mortalidad de los cirróticos. La mortalidad también se asocia con las condiciones 
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médicas concomitantes a la IVP, como la hemorragia y el grado de insuficiencia 

hepática. Los pacientes con IVP pueden ser exitosamente manejados cuando el 

diagnóstico se hace precozmente. 

Es necesaria la Identificación de grupos de alto riesgo o con factores 

predlsponentes para trombosis que permita establecer un diagnóstico temprano e 

Iniciar manejo especifico. 

La medición exacta de la función hepática es crucial para 1) evaluar la 

progresión de la disfunción hepática, 2) establecer el pronóstico a largo plazo y el 

riesgo de tratamiento quirúrgico, y 3) elegir el momento óptimo para el trasplante 

hepático. La utilización de la escala de Child·Pugh nos ayuda a conocer el grado de 

disfunción hepática. Sin embargo, estas pruebas no reflejan de manera exacta la 

reserva hepática funcional (44). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La trombosis portal es una complicación poco frecuente del paciente 

cirrótico compensado. Sin embargo, cuando se presenta complica la evolución 

clínica del cirrótico, incrementa la hipertensión portal y precipita sus 

complicaciones. De las complicaciones la hemorragia de tipo variceal es la más 

grave. cada evento de hemorragia tiene una mortalidad hasta del 50%, 

descompensa la función hepática y condiciona deterioro en la reserva funcional 

hepática, ensombreciendo así el pronóstico del paciente cirrótico. 

La Identificación de pacientes con lVP y los factores involucrados en su 

génesis, nos puede ayudar a conocer mejor esta entidad. El conocer mejor su 

patogenia nos permitirá comprender la evolución natural de la enfermedad y sus 

complicaciones. Asimismo, el diagnóstico oportuno durante el evento trombót1co 

agudo nos permitirá ofrecer algún tipo de tratamiento, y en los casos necesarios 

Iniciar la profilaxis para prevenir recurrencia de la trombosis, y así tratar de 

modificar la morbilidad y mortalidad por esta causa. Además, en el paciente con 

CH que presenta trombosis portal es necesario investigar la presencia de 

complicaciones asociadas como hepatocarcinoma o estados de hipercoagulabilidad. 

El control penód1co para la evaluación de la función hepática, renal y 

hematológica, la vigilancia con USG doppler del hígado y la vigilancia endoscóp1ca, 

nos permiten identificar en forma oportuna la presencia de trombosis portal, dado 

que el cuadro clínico es inespecífico. La realización de USG doppler abdominal 

ofrece datos hemodinámicos sugestivos de trombosis portal (ausencia de fluJOS), e 

Incluso la visualización directa del trombo. 

La realización de estudios especiales de la coagulaoón puede 1dent1ficar de 

manera específica algunas anormalidades en la coagulación que sean capaces de 

condicionar trombosis, y en base a estos estudios valorar la necesidad de profilaxis 

o tratamiento. 



JUSTIFICACION DEL ESTUDIO. 

En la literatura mundial se ha reportado que la trombosis portal en cirrosis 

hepática tiene una Incidencia del 12% en cirrosis compensada y del 26% en 

cirrosis descompensada. En estudios de autopsia de pacientes cirróticos la 

Incidencia se eleva hasta el 39%. En México la Incidencia no ha sido reportada. La 

mayoría de los pacientes con trombosis portal están asintomáticos o presentan 

manifestaciones propias de la HTP, la más frecuente es la hemorragia variceal y 

ascitis. El método diagnóstico de primera elección es el USGD, que nos permite la 

evaluación de la circulación portal y la visualización directa del trombo dentro del 

sistema portal. Es un estudio seguro, fácil de realizar, no invasivo y con bajo costo, 

que tiene una sensibilidad del 93% y especificidad del 99% en pacientes con lVP. 

La TAC contrastada y la angiografia portal pueden ser de utilidad para el 

diagnóstico en los casos dudosos. De esta manera, una vez establecido el 

diagnóstico 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 trombof1lia y pruebas especiales de coagulación. En base a la 

identificación de posibles factores involucrados valorar si el paciente es candidato 

o no a tratamiento. La presencia de lVP puede modificar el pronóstico del paciente 

con cirrosis hepática. 

La frecuencia de lVP en los pacientes cirróticos de la clinica de hipertensión 

portal d'!I CMN SXXI se desconoce, y no se han evaluado los 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 hepática de la clínica de hipertensión 

portal del CMN SXXI. 
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DISEÑO Y DURACION. 

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

MATERIAL, PACIENTES Y METODOS. 

POBLACION Y MUESTRA. 

CRITERIOS DE SELECCION: 

Pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática de cualquier etiología, 

que acudieron a la clínica de hipertensión portal del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto 

Mexicano del Seguro Social. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

·Hombres y mujeres. 

-Edad de 18 a 70 años. 

-Aceptación para participar en el estudio. 

CRITERIOS DE EUMINACION: 

Pacientes con estudios incompletos. 

EVALUAOON INICIAL. 

Se realizó en todos los pacientes evaluación dínlca, bioquímica, 

ultrasonográflca con doppler (USGD) y endoscópica. 
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El diagnóstico de trombosis portal por USGD, se corroboró por medio de un 

segundo USGD, previo a la evaluación por el servicio de hematologia. Los 

pacientes con lVP se sometieron a estudios especiales de la coagulación y perfil 

de trombofílla que fueron realizados fuera del evento agudo. 

a) Evaluación: examen clínico general con búsqueda de antecedentes de 

tromborília. 

b) Laboratorio y Gabinete: 

a. Rutinarias.- biometria hemática completa, tiempos de 

coagulación, plaquetas, química sanguínea, elcctrolitos séricos, 

pruebas de funcionamiento hepático (colesterol, triglicéridos, 

bilirrubinas, AST, AL T, proteínas totales, albúmina, globulina, 

rosratasa alcalina, gamaglutamiltranspeptidasa), examen general 

de orina, y en caso de presentar ascitis se realizó paracentesis 

diagnóstica. Serología por EUSA para HIV. Serología para VHB y 

VHC. Alraretoproteína. Hierro sérico, saturación y ferritina. 

b. Especiales.- Se les realizó pruebas especiales de la coagulación 

con determinación de TP, TIPa, TI y corrección de los mismos. 

Determinación de fibrinógeno, productos de degradación del 

tibrinógeno/fibrina, Dímero D y lisis de euglobinas. El perfil de 

trombofllia con determinación de proteína C, proteína S, 

antitrombina 111, resistencia a la proteína c activada, Factores de 

la coagulación ( 11, V, VII, X, VIII, IX, XI, XII). anticoagulante 

lúpico (AL), y anticuerpos anticardiohpinas (aCL). 

c. Rx de tórax (PA). 

d. Electrocardiograma. 

e. Gammagrama hepato-esplénico. 

f. Ultrasonografia doppler abdominal.- en dos ocasiones con 

evaluación cualitativa, cuantitativa y semicuantitattva del hígado 

y circulación portal. 
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g. Tomografía axial computada contrastada, solo en casos de duda 

diagnóstica, o evidencia de complicaciones. 

h. Pruebas de función respiratoria. 

l. Puntuación de Child-Pugh. 

j. Endoscopia. 

Se realizó un seguimiento en la consulta de la Cínica de Hipertensión portal, 

con vigilancia cada 4 meses, o antes en algunos casos. Los pacientes con 

alteración en las pruebas de coagulación y el perfil de trombofília, se evaluaron 

nuevamente por el servicio de hematología. El paciente cirrótico con HTP recibió 

profilaxis primaria o secundaria. 

La Información se consigno en el formato de recolección de datos, anexo 1. 

ANALISIS ESTADISTICO. 

Los resultados se expresan en promedios + desviación estándar y porcentajes. 

Para la comparación de promedios se utilizó la prueba T de Student y para 

comparar los porcentajes la prueba X2
• Se consideraron significativos los valores 

de p<0.05. 

RESULTADOS 

De 115 pacientes con Insuficiencia hepática crónica evaluados por 

ultrasonido doppler, 8 (6.95%) cumplieron los criterios ultrasonográficos para 

TVP. Para la comparación de las pruebas de coagulación se seleccionó un grupo 

de 8 pacientes con insuficiencia hep.itica crónica sin TVP pero, con características 

clínicas similares e igual reserva funcional hepática de acuerdo al índice de Ch1ld­

Pugh. Las caracterist1cas clínicas y demográficas de estos pacientes se muestran 

en la tabla 1. 
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TABLA 1. CARACTERISTICAS UlNICAS DE CRROTICOS CON lVP Y SINTVP. 

CARACTERJSTJCAS CUNJCAS TVP (n •I) s1ñ-TVP-(fi;;11¡- --
NUMERO_________ 8 - ·9 

GENERO ___ MASCUUllO 

FEMENINO 

EDAD (ari0<1oq·--- ---- -

5 

3 

58.25 

-ENF. CONCOMITANTES ____ - 5 

DIABETES MELLTTUS 3 

OBESIDAD 

DISUPIDEMIA 
CJRuGIAAeOOMlNAL ___ _ 

ESPlCNECTOMIA 

OTRAS• 

rnoL<>Gl.úit CülltífosK- --
ALCOHOL 

VHC 

CRJPTOGENICA 

CBP 

EIHIA 

2 

5 

4 

5 

3 

2 

3 
---5¡: 7_5 ____ _ 

5 

3 

5 

3 

2 

o 
ct.ASe-FüN'cioNAL --~---------+-----------i 
CIULO·PUGll A 

ClillD·PUGli B 

5 

3 

s 

----·-----------·--- __________ _.__ _________ ____, 

•OTRAS: Co1ec1stectomia, apendicectomia, L.APE, resección intestinal. 

En ambos grupos la manifestación clínica más frecuente fue la hipertensión 

portal hemorrágica (tffPH) secundaria a ruptura de várices esofágicas. Sin 

embargo, en el grupo de pacientes con TVP la hemorragia aguda fue de más difícil 

manejo y con recurrenc1a temprana de la hemorragia en tres casos. Otras 

manifestaciones referidas en ambos grupos, aunque en menor frecuencia se 

describen en la tabla 2. 
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TABlA 2. MANIFESTACIONES CUNICAS EN CIRROTICOS CON Y SIN "TVP. 
SINTOMATOLOGIA __ _ 

SIHTOMATICOS 

tiTP tiEMORRAGICA 

VARICES ESOfAGICAS (VE} 

VARICES Gl\SlRJCAS (VG) 

VEYVG 

FATIGA 

ICTERJCJA 

ASCITIS 

ENCEFALOl'ATIA 

ESPLENOMEGAUA 

TVP (n•8) 

8 

8 

4 

3 

6 

J 

4 

Stn TVP (n•ilY--

8 

7 

5 

o 
2 

7 

2 

o o 
4 J 

----------------- -----------' 

El tratamiento para la HTP hemorráglca incluyó manejo farmacológico 

(propranolol), tratamiento endoscópico (escleroterapia endoscópica y ligadura 

endoscópica), tratamiento quirúrgico (gastrogastroanastomosis con o sin 

esplenectomla) y el tratamiento mixto. Además se requirió de apoyo transfusional 

GRAFJCA 2. TRATAMIENTO Ell HTP HEMORRAG!CA 
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en ambos grupos, siendo mayor el requerimiento de hemoderivados en el grupo 

de pacientes con TVP. En la gráfica 1 se muestra el tratamiento que han recibido 

los pacientes en ambos grupos. 

Entre las pruebas hematológicas realizadas observamos que no hubo 

diferencia en la presencia de anemia y leucopenia entre los dos grupos, solo llama 

la atención que en el grupo sin TVP hay mayor numero de casos con 

trombocitopenia, probablemente secundario a hlperesplenismo. 

Los tiempos de la coagulación (TP, TIPa y TI) se encuentran alterados en 

ambos grupos, pero hubo mas tendencia a estar prolongados en el grupo de TVP. 

Entre los inhibidores naturales de la coagulación encontramos que los 

pacientes cirróticos con TVP presentaron deficiencia mas severa y compleja de 

antitrombina III, proteína C y proteína S, y siempre en relación al grado de 

Insuficiencia hepática. En los pacientes sin TVP la deficiencia de inhibidores 

naturales se presentó más simple y en menor frecuencia, tabla 3. La resistencia a 

la proteína C activada fue negativa en todos los casos. 

En cuanto a los factores de la coagulación hay mayor tendencia al déficit de 

múltiples factores en el grupo de lVP, principalmente en aquellos con mayor 

deterioro en su clase funcional. En el grupo sm lVP l.1 defic1enc1a de factores es 

aislada y más simple. El Factor VIII elevado es igual en los dos grupos, sin 

observar diferencias en el nivel de elevadÓn de este factor, tabla 4. 
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, 
TABLA 4. FACTORES DE LA COAGULACION ALTERADOS. 

--~--~---- --··-- ------·----
PACIENTE/ FI Fii FV FVII FVllI FIX FXI FXII FX C-P 

CONTROL 

No. 1 NL NL NL NL A 

CONTROL NL A 
t...,.,--:-----jc---c-Nc-L·--t--¡r-+--rl-- ---¡¡¡:--- --ÑL- -ÑL- _N_L _,..._N_L_, __ N_L-+-A--< 
No.2 

CONTROL 

No.3 

CONTROL 

No.4 

CONTROL 

No.S 

CONTROL 

No.6 

CONTROL 

No.7 

CONTROL 

NL NL """NL- -N-L-•--N-L--•--ÑL --NL·- . NL A 

NL NL NL ---¡¡-¡:-· --ÑL- NL 

NL NL -¡---- --. -- ----!-·- NL NL 

"NL·m:-·--¡.: 
--NL NL A 

1 NL -¡- -ÑL- -----¡¡L NL NL ~ NL A 
NL -NL""Nl_NL .. _NL ___ --¡- NL -¡--NL A 

NL ,¡¡:- NL ----¡¡¡:- --r--~ -¡- -m:- NL A 

NL NL NL . NL--¡- NL NL -NL NL A 

NL 1 . NL NL-- -r:¡¡:-· --¡ NL B 

No.8 

~~~~ ~~ 1-~~--=~~--~~=~ NL : 
NL NL NL NL ·-r-- - --NL-j NL NL NL B 

,__ ____ __,.__J.~ ... --N-L-- NL-,¡¡:- ---,¡c-r""Ni:·· -NL--~ -i: ª 
'--------=~l-~-l=~~-=~~~~r=NL~-_ ~~-]~NL -~e:=-~ CONTROL 

C-P= Ch1ld-Pugh, l = alto, ! = b.lJO, NL = normal. 

En cuanto a las pruebas especiales de la coagulaetón observamos que el 

grupo de pacientes con TVP presentó mayor tendencia a estar alterados los 

productos de degradación de fibrina y dímero D, con incremento significativo de 

éstos, lo cual nos sugiere mayor actividad fibnnolít1ca. 

Los estudios inmunológicos con determinación de anticuerpos 

anticardiolípinas y ant1coagulante lúpico en ambos grupos fue negativo. La 

serología para HIV tamb1en fue negativa en todos los paoentes. 



DISCUSION 

Los estudios de Imagen y especialmente el ultrasonido doppler color y de 

pulsos, actualmente nos permiten diagnosticar de manera oportuna, fácil y segura 

la lVP, probablemente estos avances hayan Incidido en el diagnóstico de más 

casos (11). La primera descripción de lVP 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 países del primer 

mundo. En Estados Unidos la Incidencia reportada es de hasta el 26%, con una 

Incidencia similar en países de oriente. Amitrano et al, reportaron en Italia una 

prevalencia de lVP en pacientes con cirrosis hepática del 8%, similar a la 

encontrada en este grupo de pacientes con cirrosis hepática evaluados en la 

clínica de hipertensión portal del CMN SXXI, donde la frecuencia de lVP 

encontrada fue de 7%. 

La presentación clínica de la lVP en cirrosis es determinada en gran medida 

por el Incremento crónico de la presión dentro del sistema portal. La hemorragia 

variceal es la manifestación más frecuente y más grave, siendo pobremente 

tolerada (4,9). En nuestra serie de pacientes la hemorragia variceal, ascitis y 

fatiga fueron las manifestaciones clínicas más frecuentes, y el principal motivo 

de admisión hospitalaria fue la hemorragia variceal, característica que se presentó 

en todos los pacientes con lVP. La hemorragia por varices esofágicas y/o 

gástricas, fue de d1fic1I control y con recurrencia en 3 casos de paoentes con lVP, 

lo cual sugiere que la presencia de lVP en presencia de cirrosis condiciona mayor 

predisposición a complacac1ones durante un episodio de hemorragia variceal. 

La patogerna de la lVP en el orrótico no se ha dilucidado. Se han sugerido 

alguno5 factores pred1sponentes, dentro de los cuales la disminución en el flujo 

sanguíneo portal y la presencia de hnfangit1s pcriportal y fíbrosls portal son los que 

con mayor frecuencia se mencionan que promueven a la formación del trombo, y 

cualquier condición que altere a alguno de éstos factores puede condicionar 

trombosis (9). 



Durante muchos años se consideró a la esderoterapia endoscópica (EVE) 

como un factor predisponente; sin embargo, estudios prospectivos realizados en 

Japón, Korea y EUA, observan que la escleroterapia no incrementa la incidencia de 

lVP (30,31). En nuestra serie todos los pacientes con TVP hl!bían recibido 

tratamiento de escleroterapia, lo cual hace pensar que la EVE puede ser un ractor 

más que puede estar asociado a TVP. Sin embargo, para corroborar esta 

asociación entre EVE y TVP, sería necesario el seguimiento con USGD en los 

pacientes cirróticos que ingresan a los programas de escleroterapia. 

Otro de los ractores predisponentes descrito es la esplenectomía, el primer 

caso rue descrito en 1895 por Beeckman Delatour (29). La esplenectomía 

condiciona una serie de cambios hemodinámlcos a nivel esplácnico, a los cuales se 

les ha atribuido la trombosis, que se presenta como una complicación grave y en 

ocasiones de curso fatal. En nuestra serie los pacientes de ambos grupos tiene el 

antecedente de esplenectomía en el 50% de los casos debido, a que forma parte 

de la técnica quirúrgica que se realiza en nuestro hospital como parte del 

tratamiento de la HTP hemorrágica. 

El papel de las alteraciones en la coagulación en asociación con otros 

factores heredados o adquiridos se conoce mejor en otras enfermedades 

tromboíilicas que en la TVP. 

Las alteraciones en los inh1b1dores naturales de la coagulación (proteína C, 

proteína S y antitromtJ1na 111) está en relación a la clase funcional de 01ild-Pugh, 

encontrando disminución de los inh1bidores en el cirrótico con clase funcional 

deteriorada (Ct1ild-Pugh B y C) debido, a que su capacidad de síntesis esta alterada 

(9,11). Su papel en la TVP no se ha determinado aún, ya que la deficiencia está 

presente en pacientes con y s111 TVP. En nuestra serie de casos observamos una 

mayor tendencia a la deficiencia de los 1nh1bidores naturales de la coagulación en 

los cirróticos con mayor insuficiencia hepática (Cl11ld·Pugh 8) y con TVP. 

El papel de los anticuerpos anticard1ol1pinas y del anticoagulante lúpico no 

se ha establecido aún en cirrosis y TVP, ya que en algunas series reportadas se 

han encontrado presentes en hasta el 50% de los casos (11). En nuestra serie los 



anticuerpos antlcardiollplnas y el anticoagulante lúpico fueron negativos en ambos 

grupos. 

La asociación de 1VP con Incremento en tiempos de protrombina (TP) y 

parcial de tromboplastlna activada (TPTa), y concentraciones bajas de factores de 

la coagulación, sugieren que ésta alteración es causada probablemente por la 

disminución verdadera de proteínas anticoagulantes. La reducción de proteínas 

procoagulantes y anticoagulantes sugiere un origen multifactorial (19,20). En 

nuestra serie observamos que los pacientes con 1VP presentan alteraciones más 

severas y complejas en los tiempos de la coagulación, asociado a mayor alteración 

en los factores de la coagulación, lo cual está en relación a un déficit en la síntesis 

de estos factores por la insuficiencia hepática. 

Recientemente se han identificado nuevas alteraciones tromborilicas de 

origen genético que se caracterizan por mutaciones puntuales en los factores de 

la coagulación como el Factor V de Leiden, PTHR A20210 y MTHFR C677-T. 

Siendo el Factor V de Leiden la trombofília heredada más frecuente en población 

europea ( 11 ). De acuerdo a otros estudios realizados en pacientes cirróticos con 

1VP, la presencia de defectos trombofilicos heredados juegan un papel importante 

en la patogenia de la trombosis portal en el cirrótico (23,24,25,26). Por lo tanto, 

deben hacerse estudios de investigación de estos aspectos en nuestra JX>blación. 

CONCLUSIONES. 

La frecuencia de trombosis venosa portal en pacientes cirróticos de la clínica 

de hlpertensiÓn portal del CMN Siglo XXI es similar a lo reportado en la literatura 

mundial del 7%. 

Todos los pacientes con TVP presentan más de un factor que puede 

predisponer a trombosis: diabetes mellitus, dishpidemia, obesidad, cirugía 

alxlominal, esplenectomia, disfunción hepática, escleroterapid endoscópica, 

factore-; hemodinámicos y alteraciones en la coagulacián. 



Las alteraciones que presentan en la coagulación son heterogéneas. Los 

factores de la coagulación que encontramos alterados predisponen con mayor 

frecuencia a hemorragia más que a trombosis, siendo homogénea su alteración en 

los dos grupos. 

La disminución de los lnhibidores naturales de la coagulación en el grupo 

de trombosis portal está en relación al grado de insuficiencia hepática, y puede ser 

un factor más que contribuye a la trombosis. 

Estos resultados sugieren que no se justifica el estudio rutinario del paciente 

cirrótico con pruebas especiales de la coagulación, perfíl de tromborilia y estudios 

inmunológicos (aCL y AL). Ya que la TVP en cirrosis hepática probablemente es 

debida a una conjunción de factores locales y hemodinámlcos, y probablemente 

contribuye la deficiencia de algunos anticoagulantes naturales a consecuencia del 

daño hepático. 
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ANEXO 1. 

SERVICIO DE GASTROENTEROLOGlA 

CUNICA DE HIPERTENSION PORTAL 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA 

PACl!NnS CIRROTICOS 
No. ________ _ 

Nombre ____ _ 

Reoostro ____ ·----

Td~fono 

Edad __ Suo __ Poso_ 

To!la __ .PVT __ rcB __ _ 

º'--------· 
ANTECEDENTES 

Oiabetes Mellitus 

H1ptt11pHkm.a 

SI NO 

SI NO 

Trolrlsfus.t~ SJ NO 
UN<lad<> ____ Mo_ 

Oruoía SJ NO Me __ _ 

AJcOhol SJ ''° 
úntlc1cld}ó.'a ___ . __ A/tos_ 

TabaQutsmo SI NO 

Cant>d<ld/dóa ___ Ahls_ 

CUADRO CLINICO 

As.ntomábco SI NO 

Fabga SI NO 

Pb~depcso SI NO 

lcteno.t SI NO 

As<>Us SI NO 

""1lmctro obd __ Gdo 

SI r,¡Q 
Gr<KIO 

Oi!LO-PUGH·-·················· 
HTD SI NO 

VE SI NO 

ll'G SI '"° Gl'H SI NO 

E~ SI NO 

Esb?m&•1- SI NO 

~~ SI NO 

E'l'I~ SI NO 

LABORATORIOS 

F«N 

tib . .,, 
laJCDS 

Pl.aq 

T1' 

T1'T 

AST 

AlT 

FAl 

8T 

BI 

80 

Glurosa 

BUN 

GGT 

Prot Tot 

Albümono -----­
Colesurol __ -----

Trv,¡locb 

ú 

a 
rQ 

DCt 2- -- --· --

s.t rr-.am --- -·---· ---

fUCTROUTOS URINARIOS 

au 
rQU 

KU 

J2 

ESTUDIO IENOOSCOPICO 

F«ha 

No. Es.t.udr.o -------
VE SI 

VG SI 

VEYll'G SI 

GPH SI 

u- Gr ..... 

'IE,ll'G,GPH SI 

OTROS 

lllOPSIA HEPATICA 

SI 

SI 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

lrve Modcrad.i ~a 

E~...,.,, (QO-.>do) ____ _ 

Úm>S<S 

ULTRASONIDO 

SI NO 

"""""-----------
"'"""" 
Port.I (dm) 

B.lro(mm) 

""-"" 
Col.te.tics 

t~41Cl'Ón 

l~t.r~m,,\ 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

COU:Cl5TOCRMIA ORAL 

HOIW90'_······ 

NO 

NO 

NO 

NO 

'"° NO 

NO 

NO 

NO 



TOMOGRAFlA 

Fecna ------------
Normal SI NO 

Hepalopatia CIÓO SI NO 

Estr.atosu. SI NO 

fsP'en<>me<Jcllia SI NO 

L61ones Focales SI NO 

l.JtJast!I. ~cucar SI NO 

Ddataaón v;a blholt SI NO 

RESONAIK:IA MAGNETICA _____ 

TRATAMIENTO 

P.PRIMARJA SI 

DOSIS RU'C DIAS 

B-bloq 

SMNI 

P. SECUNDARIA SI NO 

FARMACOS 

Bbloqu<ado< 

SMNI 

DOSIS íf\EC 

n< ENDOSCOPICO SI t¡() 

No. PT091ama 

fV 

No. Ses.tones 

LV 

No. Ses>on... 

CIRUGIA 

Fecna 

SI NO 

SI NO 

SI 

DIAS 

INFECCIONES CATETERISMO SH 

Jntr~tataua SI NO 
GPSH _____ _ 

Estr~talana SI NO PSH.. _____________ _ 

llCUMONIA SI NO 
PS>E _____ _ 

IVU SI ''° PRESIO"ES CARDIOPUL 

PCIUTOIITTJS SI NO GC __________ _ 

FUBlTIS SI NO PAP _____ _ 

n< 0€ INfECOOllES SI NO PCP _____ _ 

---------------- PAD _____ _ 

HEPATOCARCINOHA SI NO 
va ______ _ 

Femaº' ------------ FC 

BIOPSIA SI NO TA _____ _ 

Fecna B• 
PAM _____ _ 

SEROLOGIA COMENTARIOS 

VHB SI NO 

VHC SI NO 

GHE 

FKT,. -Fema 

EJ<G(í«N) 

ll 
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