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RESUMEN

Antecedentes

Cirrosis: enfermedad hepéatica progresiva que altera la arquitectura normal del
parénquima. En México representa, en los hombres la tercera causa de
mortalidad general y en las mujeres la octava. Considerada durante mucho
tiempo como un estado hipo coagulante. Sin embargo existe también un déficit
en la sintesis de factores anticoagulantes y aumento de factores pro-coagulantes.
Condicién que genera riesgo de trombosis en el paciente cirrético.

Método

Estudio retrospectivo, descriptivo, transversal y observacional que incluyo 76
pacientes mayores de 18 afos fallecidos durante el periodo de 2008-2012 con
diagndstico de trombosis (principalmente tromboembolia pulmonar), que
contaban con estudio de necropsia. Buscando la relacion entre insuficiencia
hepatica y riesgo de trombosis.

Resultados.

Se estudiaron 78 casos obtenidos de los reportes de patologia clinica con el
diagndstico de egreso de trombosis en territorio venoso o arterial y que en su
conjunto presentaran alteraciones macroscopicas de cirrosis hepatica. De los
78 casos registrados se excluyeron 2 casos debido a que no se contaba con el
registro clinico completo para su analisis

De los 76 pacientes el 67.9% correspondieron al género femenino, 29.5% al
género masculino, y 2 el 2.6% fueron excluidos del andlisis final. La mediana de
edad fue de 63 afios rango 23-95 afios, 95% IC. De acuerdo a los registros
meédicos, un 19.2% de los casos contaban con un puntaje CHILD-A, 67.9%,
CHILD-B 'y un 10.3% CHILD-C, el 100% de los pacientes presentaba
tromboembolia pulmonar y solo del 2.6-5.1% presentaba trombosis multiple.

Conclusiones

Nuestros resultados sugieren que la enfermedad hepética cronica no es un
estado de anticoagulacién y que el riesgo de trombosis incluso se encuentra
incrementado debido al nuevo equilibrio de factores anti-coagulantes, pro-
coagulantes, y este riesgo se encuentra probablemente en relacion al estadio de
la falla hepética crénica.

Vi



INTRODUCCION
Antecedentes.

La cirrosis es una condicién patologica hepatica progresiva caracterizada por la
fibrosis del parénquima, asi como la evidencia de actividad regenerativa, nodular,
que altera la arquitectura normal del parénquima. “** Es la fase avanzada de

un gran numero de padecimientos inflamatorios cronicos que afectan al higado.
(23)

De acuerdo con el Boletin de Estadisticas de Mortalidad en México, emitido por la
Direccion General de Informacion en Salud, de la Secretaria de Salud, para el
afo 2003, se registraron 26,810 defunciones por cirrosis hePética en México; de
las cuales 6,332 fueron en mujeres y 20,478 en hombres. *® En el caso de los
hombres representa la tercera causa de mortalidad general, precedida por la
diabetes mellitus y la cardiopatia isquémica. En el caso de las mujeres la cirrosis
hepatica, representa la octava causa de mortalidad. ®® La principal causa de
cirrosis la representa el alcoholismo seguidas de la infeccion por virus de la
hepatitis B y C y en menor medida las relacionadas con las hepatitis autoinmune,
cirrosis biliar primaria y las hepatopatias metabdlicas. Se considera que existen
alrededor de 100,000 a 200,000 pacientes cirréticos en México. 2%

La cirrosis ha sido considerada durante mucho tiempo como un estado hipo
coagulante en funcién del hallazgo de un déficit de sintesis hepaticas de factores
pro coagulantes, que da como resultado una alteracion de las pruebas
convencionales de la coagulacion (INR y tiempo de protrombina), y en la
presencia de trombocitopenia. “!? Sin embargo, en la cirrosis existe también un
déficit en la sintesis de factores anticoagulantes, como la proteina C, proteina Sy
antitrombina y un aumento de factores pro coagulantes como el factor VIl o el
factor von Willebrand. 213

Esto a menudo provoca en el equipo médico un sentido de seguridad sobre el
riesgo de presentar un evento trombo embolico, debido a la idea de la "auto-
anticoagulacion."**¥  Sin  embargo, la  sintesis  defectuosa de los
factores anticoagulantes, incluyendo la proteina C, proteina S y la antitrombina
lll, que se presentan en la EHC puede aumentar el riesgo de trombosis, ademas
también se han encontrado niveles elevados de anticuerpos anti
fosfolipidos en algunos pacientes con cirrosis que pueden serun factor de
riesgo de trombosis. %

Los estudios indican que, ademas de una disminucion de los factores pro
coagulantes sintetizadas por el higado, hay una disminucion igual o incluso
mayor de los factores anticoagulantes, lo que puede predisponer a la trombosis
venosa profunda (TVP) y embolismo pulmonar. ¢



En condiciones fisioldgicas el sistema de coagulacion se encuentra balanceado
por los factores pro coagulante y anticoagulante. Pero el mecanismo de la
disminucién paralela de pro coagulante y anticoagulante en pacientes con

enfermedad hepatica cronica ha escapado a la atencion durante muchos afos.
(15,16)

La reduccién de factores pro coagulantes y factores anticoagulantes da lugar a
un nuevo estado de equilibrio. Este equilibrio se vuelve precario en determinadas
situaciones y puede condicionar que exista una tendencia pro coagulante.
Diferentes estudios epidemiologicos han demostrado un aumento en la incidencia
de fendmenos tromboéticos en los pacientes con enfermedades hepaticas
crénicas, en especial con la cirrosis hepatica. "8

El relativo equilibrio o desequilibrio en estos pacientes no se refleja en los indices
convencionales de coagulacién, tales como el tiempo de protrombina (TP),
tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA) o INR. 9

El desequilibrio pro coagulante observado in vitro asociada a la enfermedad
cronica del higado puede tener importantes implicaciones clinicas. En primer
lugar, pone en cuestion el uso de la infusion de plasma para corregir los
resultados de las pruebas convencionales de coagulacion en pacientes
sometidos a procedimientos invasivos, a pesar de la falta de pruebas de ensayos
controlados y aleatorizados, y las recientes recomendaciones de la Asociacion
Americana para el Estudio de Enfermedades Hepaticas, que advierten sobre el
uso indiscriminado de la terapia de plasma. En segundo lugar, el desequilibrio pro
coagulante puede ayudar a explicar por qué estos pacientes de manera
mecdnica, no estan protegidos de eventos clinicos como la trombosis venosa
periférica, trombosis de la vena porta, la aterotrombosis, y la progresion de la
fibrosis hepatica. Presentando complejos dilemas de manejo en pacientes con
cirrosis, ya que la terapia tradicional basada en la anticoagulacion con warfarina
se valora al medir el INR, recordando que en estos pacientes los valores de INR
son poco claros. En este momento, no hay recomendaciones claras basadas en
evidencia para el tratamiento de la Trombosis en pacientes con cCirrosis y
generalmente la terapia debe ser individualizada. % 2021

En cuanto a la enfermedad tromboembolica encontramos que la trombosis
venosa profunda y la Tromboembolia pulmonar son el espectro de una
enfermedad definida como ETV. La TEP es la obstruccion del tronco de la arteria
pulmonar o de algunos de sus ramos. La verdadera incidencia en la poblacion
general de la TVP es dificil de conocer aproximadamente 100 de 100 000
personas al afio y de estas el 50% tiene riesgo de presentar TEP.

La incidencia de TEP es de 1 en 1000 personas afio con una alta tasa de
mortalidad de 50000 a 200000 muertes por afio en USA. En el periodo
comprendido de enero 1 de 2002 al 31 de diciembre de 2006 en el Hospital
General de México se reportaron un total de 2264 trombosis con un total de



egreso de 203,447 de estos, 37404 correspondieron a partos cesareas y abortos.
El total de trombosis arteriales fue de 1699 casos 75% y el de trombosis venosas
de 543 (24%) y en el restante 1% no es especifico el tipo de trombosis. La
prevalencia de todas las trombosis del hospital general de México es de 11/1000
casos, la prevalencia de trombosis arterial es de 8.35/1000 casos, siendo la
primera causa el infarto agudo de miocardio con el 51.55% de todos los casos y
de estos 6.57% son casos subsecuentes. La segunda causa corresponde a
infarto cerebral 28% vy el tercer lugar la trombosis arterial de los miembros con
19.88%. Y

En cuanto a la trombosis venosa su prevalencia fue de 2.67/1000 la primera
causa es la tromboflebitis con 39.78% de los casos de los cuales el 7%
corresponde a mujeres embarazadas y 0.46% a puérperas, el segundo lugar lo
ocupa la tromboembolia pulmonar que se encontrd en 31.49% de todos los casos
reportados de trombosis venosa con una prevalencia d 0.84/1000. El 27.8 de los
casos corresponde a otras trombosis venosas.

En el afio 2006 se realizaron 684 necropsias de las cuales 621 estuvieron
disponibles para su revisidbn encontrando un total de 102 casos de trombosis. Y
de estos se registraron 53 casos de tromboembolia pulmonar que corresponde al
45% de todas las trombosis encontradas en las necropsias los cuales se
dividieron en 2 grupos a) TEP antigua 3.77% de los casos N=2, b) TEP reciente
96.23%.en el 66% de los casos la TEP fue la causa directa de la muerte sin
embargo solo el 9.4% de los casos contaba con el diagnéstico clinico de TEP. En
el 11.32% de los casos también se realizé el diagnostico anatomopatolégico de
trombosis venosa profunda. ‘¥

La insuficiencia hepatica cronica representa una de las principales causas de
atencion en hospitales de referencia. Se ha considerado de forma general que el
paciente con insuficiencia hepatica se encuentra “auto-anticoagulado” debido a
las diversas alteraciones en las pruebas de sintesis hepatica, esta situacion
finalmente no es cierta ya que en promedio un 3% de los pacientes cursa con
una complicacion trombatica. De forma general el riesgo trombaético se encuentra
subestimado, No se han considerado hasta el momento medidas de
tromboprofilaxis, solo en algunos casos con cardiopatia concomitante (Fibrilacion
auricular), al igual que no existen escalas de riesgo de trombosis para este
subtipo especifico de poblacion.

Por lo que tratamos de evaluar esta relacion, permitiendo que los resultados de
estey futuros estudios conduzcan arecomendaciones sobrela profilaxis
de trombo embolismo venosoy el tratamiento en pacientes con enfermedad
hepatica cronica.



Justificacion

La trombosis se encuentra subestimada en pacientes con insuficiencia hepatica
cronica, inclusive como diagnostico de defuncidn la sospecha de trombosis es
pobre. Es necesario determinar las condiciones bioquimicas de los pacientes
gue fallecen por alguna complicacion de trombosis y muestran alteraciones
patolégicas que sugieren la presencia de cirrosis. En nuestro hospital no existe
una serie de casos de trombosis asociada a insuficiencia hepatica, la cual puede
contribuir  al conocimiento y a la modificacion de la terapéutica en diversas
condiciones

Objetivos

Objetivo General

Establecer la relacion existente entre la trombosis venosa o arterial y la severidad
del dafio hepatico determinado por el perfil bioquimico

Objetivos Especificos
1. Demostrar la relaciéon entre enfermedad hepética y la enfermedad
tromboembolica (trombosis venosa profunda, TEP) en pacientes del
hospital general de México.

2. Definir el riesgo de enfermedad tromboembolica en pacientes con
insuficiencia hepética crénica del hospital general de México.

3. Valorar el inicio de profilaxis antitrombotica en los pacientes con
insuficiencia hepatica crénica del Hospital general de México

4. Probar que la prolongacion de los tiempos de coagulacion en los pacientes
con insuficiencia hepatica cronica del hospital general de México no los
protege de eventos trombdticos.



Hipotesis

Actualmente se considera a la insuficiencia hepatica cronica como un estado de
trombofilia secundaria por lo que establecemos la siguiente hipotesis.
Conocemos que a pesar de que cuenta con una frecuencia baja (<3% de todos
las complicaciones) esta es selectiva a situaciones especifica de dafio hepatico.
Si los pacientes con insuficiencia hepatica cronica muestran un deterioro
bioguimico mas severo identificado por la escala de puntaje MELD y CHILD-
PUGH entonces presentaran una mayor frecuencia de eventos de trombosis.



MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio

Estudio retrospectivo, descriptivo, transversal y observacional, (revision de
registros médicos y reporte de patologia donde se identificé la presencia de
trombosis).

Poblacién en estudio y tamafo de la muestra

Pacientes mayores de 18 afios fallecidos durante el periodo de estudio con
diagndstico de trombosis (principalmente tromboembolia pulmonar), que cuenten
con estudio de necropsia

Periodo. 2008-2012.

Tamafo de la muestra.

Se realiz6 un estudio piloto, con un muestreo por conveniencia

Criterios de inclusién, exclusion y eliminacién

Criterios de inclusion.

- Pacientes con expediente en archivo vigente del Hospital General de México.
- Mayores de 18 afios.

- Fallecidos en el periodo de 2008 a 2012

- Diagndstico de defuncion de trombosis de territorio venoso o arterial

- Hallazgo patoldgico de cirrosis hepética en el estudio post-mortem

Criterios de exclusion.

-Causa de defuncién no identificada

-Pacientes que no cuenten con registro médico ni perfil bioquimico

-Pacientes con diagnostico de defuncion de trombosis y que no cuenten con
alteraciones histopatolégicas de cirrosis hepatica

Criterios de eliminacion.

- Registros médicos incompletos



Variables y escalas de medicion

Variable dependiente: Trombosis
Variable cualitativa, nominal
Se define por el hallazgo es el estudio de necropsia como causa de defuncion

asociada la presencia de trombosis en algun territorio vascular tanto venoso
como arterial

Variable Independiente: Grado de severidad bioquimico de la insuficiencia
hepatica cronica

Tipo de variable: Cualitativa ordinal
Se dividen los grados de severidad de las escalas tanto
1. Escala CHILD-PUGH (3 estadios)
CHILD-PUGH A: 5 — 6 puntos

CHILD-PUGH B: 7 -9 puntos
CHILD-PUGH C: 10-15puntos

Variable Independiente: Grado de severidad bioquimico de la insuficiencia
hepatica cronica

Tipo de variable: Cualitativa ordinal
Se dividen los grados de severidad de las escalas tanto
Escala MELD (5 estadios)
Puntaje MELD 1 (<10)
Puntaje MELD 2 (10-19)
Puntaje MELD 3 (20-29)
Puntaje MELD 4 (30-39)

Puntaje MELD 5 (>40)



Recolecciéon de datos y andlisis de los resultados

Se realizo la revision en base de los datos de los certificados de defuncion
expedidos por el servicio de Patologia en el periodo de 2008 a 2012 y se tomaran
aquellos que cumplieron con los criterios de inclusion y como causa de
defuncién trombosis. Dentro de los hallazgos de patologia se verificO que
tuvieran la presencia de lesion sugerente de cirrosis hepatica. Posteriormente se
verificd en los registros médicos y se valoro el perfil bioquimico, los pardmetros
clinicos de severidad (principalmente ascitis y encefalopatia) para poder
establecer la correlacion entre la severidad de la falla hepética con la presencia
de trombosis.

Cronograma de actividades.

ETAPA Enero-marzo Abril-Mayo 13 | Junio 13 junio 13
2013
Disefio del proyecto +++
Captura de informacion +++
Analisis +++
Escribir articulo +++

Analisis estadistico.

Se realiz6 estadistica descriptiva para la estimacion de frecuencias,
porcentajes diferencias entre los diferentes estadios de severidad de la
insuficiencia hepatica.

Se realiz6 un andlisis de correlacion entre las dos escalas de severidad del
dafio hepético (CHIL-PUGH, MELD) vy la diferencia de frecuencia de trombosis
acorde a cada uno de los estadios




Implicaciones Eticas del Estudio

De acuerdo a la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud
en su titulo segundo De los aspectos éticos de la investigacion en seres
humanos, capitulo I, articulo 17, el estudio se engloba dentro de la categoria |
Investigacion sin riesgo para el sujeto de investigacion.

De acuerdo al articulo 23 de la misma Ley, dado que no existe riesgo alguno para
el paciente, el estudio puede realizarse sin necesidad de consentimiento
informado o, si acaso, consentimiento informado verbal.



RESULTADOS

Se realizO estadistica descriptiva de los principales parametros del perfil
bioguimico y de las caracteristicas demograficas de los casos (edad, género)
para obtener medidas de tendencia central. Se realizd estimacion en
porcentaje de los principales sitios de trombosis y reclasificando los casos en
trombosis Unica y trombosis multiple. La severidad de la falla hepatica se
estimdé mediante el puntaje CHILD-PUGH y MELD, brindandose un valor
numérico a los diferentes estratos de severidad. Se recodificé la severidad en
estadios tempranos o falla hepética leve (CHILD-PUGH estadio Ay puntaje
MELD <19) vy estadios avanzados a puntaje CHILD —PUGH estadio By C y
puntaje MELD >20. Debido a que consideramos a la falla hepatica como un
estado de trombofilia se realizé una prueba de Ji-cuadrado para estimar la
relacion entre la severidad de la falla hepatica , trombocitopenia, INR menor de
1.5 y la presencia de trombosis Unica y trombosis mduiltiple, . El andlisis
estadistico se realiz6 con el software SPSS version 20.0. Todo el analisis se
realizé a un 95% de IC.

Se estudiaron 78 casos obtenidos de los reportes de patologia clinica con el
diagnostico de egreso de trombosis en territorio venoso o arterial y que en su
conjunto presentaran alteraciones macroscopicas de cirrosis hepatica. De los
78 casos registrados se excluyeron 2 casos debido a que no se contaba con el
registro clinico completo para su analisis

Caracteristicas generales de la poblacion.

De los 76 pacientes el 67.9% (n=53) correspondieron al género femenino,
29.5% (n=23) al género masculino, el 2.6% (n=2) fueron excluidos del andlisis
final. La mediana de edad fue de 63 afios (rango 23-95 afios, 95% IC), sin
encontrarse diferencias significativas en cuanto a la edad o en cuanto al género
(p= 0.254, 95% IC). Las caracteristicas generales del perfil bioquimico se
describen en latabla 1.

En cuanto al sitio de trombosis 65 pacientes tenian tromboembolia pulmonar
85.5%, tromboembolia pulmonar + trombo mural del VI 3.9%, TEP + trombo
mural en auricula izquierda 2.6%, TEP + trombosis venosa profunda 5.3% y TEP
+ trombosis de la vena cava inferior 2.6%. Lo que representa 85.5% para Unica
trombosis y 14.4% para trombosis multiple. (Tabla 1).

Severidad de la enfermedad.
Acorde a los registros médicos, un 19.2% de los casos (n=15) contaban con un
puntaje CHILD-A, 67.9% (n=53) CHILD-B y un 10.3% (n=8) CHILD-C). La

frecuencia en porcentaje de la severidad del puntaje MELD se describe en la
tabla 2.
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Relacion entre la presencia de trombosis Unica o multiple y las diferentes
variables de riesgo.

Se estimo la relacion entre la trombocitopenia (cifra de plaguetas menor 100 x
10%mcL), INR (mayor de 1.5), Severidad de la falla hepatica y la presencia de
trombosis Unica y multiple. Los resultados se muestran en la tabla 3

TABLA 1 CARACTERISTICAS GENERALES DE LA
POBLACION EN ESTUDIO.

Edad 62 (£33)
Sexo
Femenino 53 (67.9%)
Masculino 23 (29.5%)
Albumina 2.3153 (1.05-
3.6)
AST 66.85.92 (6.30-
431)
ALT 52.9776 (3.3-
338)
FA 132.763 (46-
956)
GGT 87.7303 (0-427

DHL 415.4737 (30-
4778)

TP 18.8395 (0-120)

INR 1.4547  (0.9-
6.2)

CREATININA 2.1486 (0.3
14)

UREA 80.5079  (6.4-
308)

PLAQUETAS 21353  (9-825)

Sitio de trombosis
Tromboembolia pulmonar (TEP)

65 (85.5%)

TEP + trombo mural en Ventriculo 3 (3.9%)
izquierdo

TEP + trombo mural en Auricula izquierda 2 (2.6%)

TEP + trombosis venosa profunda 4 (5.3%)

TEP + trombosis vena cava inferior 2 (2.6%)

11



Tabla 2 SEVERIDAD DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA DE ACUERDO A
CHILD Y MELD

CHILD

CHILD A
CHILD B
CHILD C

MELD
<10
10-19
20-29
30-39

15(19.2%)
53(67.9%)
8 (10.3%)
76 (100%)

19 (24.4%)
33 (42.3%)
20 (25.6%)
4 (5.1%)
76 (100%)

Tabla 3 asociacion de la presencia de trombosis Gnica o multiple con la severidad de la
falla hepética

CHILD PUGH ESTADIO TEMPRANOS CHILD A Vs ESTADIOS

NEWMELD ESTADIOS TEMPRANOS =19 Vs ESTADIOS

PLAQUETAS <100 x 103/mcL, mas de 100 x 103/mcL

SEVEROS CHILD B-C

AVANZADOS 220

IC 95%
P 0.627

P 0.528

P 0.316

12



DISCUSION

La enfermedad hepética cronica es considerada desde hace mucho tiempo como
la causante de desoOrdenes adquiridos y alteracion de las pruebas de
coagulacion, sugiriendo durante muchos afios el factor protector de estas
alteraciones, sin embargo el riesgo de trombosis en estos pacientes debido a la
produccion de trombina y a un equilibrio entre los factores procoagulantes y
anticoagulantes en la enfermedad hepatica cronica estable tiende a comportarse
como en personas normales e incluso con un mayor riesgo de eventos
trombéticos.*?

Reportdndose en mudltiples estudios una incidencia de eventos tromboticos en
pacientes con cirrosis hepatica desde 0.5% hasta el 6.5% y que estos en general
se encontraban en etapas iniciales de falla hepética, reportadas como CHILD
PUGH Ay B 1919,

Los resultados de nuestro estudio no difieren a otros en relacion a que la gran
mayoria de nuestros pacientes presentaban etapas iniciales de la enfermedad
con 19.2% de los casos puntaje CHILD-A'y 67.9% CHILD-B y solo el 10.3%
CHILD-C. presentandose el mayor nimero de eventos tromboticos en estadios
tempranos de la enfermedad y en etapas avanzadas el mayor riesgo de sangrado
esto muy en relaciéon a lo encontrado por Lisman en donde las complicaciones
hemorragicas son explicadas por multiples factores entro ellos: la disminucién del
recuento plaquetario o defectos en la funcién plaquetaria, niveles bajos de
factores de la coagulacion como el factor 11, V, VII, IX y X, deficiencia de vitamina
K, desfibrinogemia, y niveles elevados de activador de plasminogeno tisular entre
otros, por otro lado el riesgo de trombosis en estos pacientes se asocia a: niveles
elevados del factor Von Willebrand, disminuciéon en los niveles de ADAMTS-13,
aumento de factor VIII, disminucién de las proteinas C, S, antitrombina y bajos
niveles de plasminogeno.©®#?

De ahi la importancia de no valorar de una manera ligera los trastornos de la
coagulacion en los pacientes con enfermedad hepética cronica, quedando fuera
de lugar las valoraciones simplificadas de la hemostasia (TP, TTPa, INR). Ya que
estas son de gran ayuda en trastornos aislados del sistema hemostatico como
hemofilia o trombocitopenia, pero no asi en el paciente cirrético. )

Postulando de este modo que en el paciente con enfermedad hepatica cronica
estable existe un reequilibrio de los factores pro-coagulantes y anti-coagulantes
el cual es menos estable que en las personas sin enfermedad hepatica. Este
precario balance hemostatico se explica debido a 2 principales causas primero a
gue los factores de coagulacion en plasma son muy reducidos y segundo debido
a que este balance es facilmente modificado por complicaciones propias de la
enfermedad incluyendo infecciones y falla renal.*#19
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Tripodi et al demostr6é que el plasma de los pacientes cirroticos es resistente a la
accion de la trombomodulina la cual es menos eficiente en la activacion de la
proteina C en vitro en comparacion con el plasma de personas sanas. Esto tal
vez puede ser explicado por la mutacion del factor V Leiden o a un desequilibrio
en favor de los procoagulantes lo que mas tarde puede resultar en un incremento
del factor VIII o a una deficiencia de factores anticoagulantes especialmente la
proteina C, por lo que encontraron que la incidencia de eventos incrementa con
la gravedad de la cirrosis siendo de menos del 1% en los pacientes
compensados incrementando hasta el rango de 8-25% en aquellos pacientes
candidatos a trasplante hepatico. En nuestro estudio encontramos que la mayor
cantidad de pacientes con trombosis se encontraba precisamente en los
pacientes con MELD por arriba de 19 puntos y CHILD PUGH B con un 30.7 y
67.9% respectivamente, a pesar de no contar con valores séricos de proteina C
factor VIII, etc., nuestros resultados son similares a los encontrados por estos
autores. ®

La trombocitopenia y la disfuncién plaguetaria se encuentran frecuentemente en
estos pacientes lo cual es compensado por un incremento en el factor Von
Willebrand y a una disminucion de los niveles de la metaloproteasa ADAMTS13
lo que incrementa la adhesion plaquetaria en vitro como lo demuestra Lisman et
al, los hallazgos encontrados en relacién al conteo de plaquetas en nuestros
pacientes no es parecido al encontrado en los estudios ya comentados. ¢ 1112

Finalmente nuestro estudio busco la relacion existente entre etapa clinica de
enfermedad hepética cronica y el riesgo de presentar enfermedad trombdtica de
acuerdo a la clasificacién Child pught, MELD y cuenta de plaquetas, que a pesar
de no ser significativas en nuestros resultados finales, si nos orientan hacia el
riesgo latente de trombosis en pacientes con enfermedad hepatica cronica
estable child B y MELD menor de 20 puntos y probablemente a un mayor riesgo
de sangrado en aquellos pacientes con enfermedad avanzada CHILD C y MELD
mayor de 20. Sin embargo al ser un estudio retrospectivo las limitaciones per se
y ademas de la falta de mediciones cuantitativas de los diversos factores de
coagulaciéon involucrados nos permite proponer en un futuro un estudio
prospectivo con la finalidad de definir finalmente el riesgo tromboembolico en
pacientes con enfermedad hepatica crénica y a corto plazo proponer medidas
profilacticas en estos pacientes ademas de desechar la idea de que el paciente
cirrético se encuentra anti-coagulado per se.
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CONCLUSIONES

Nuestros resultados sugieren que la enfermedad hepatica cronica no es un
estado de anticoagulacion y que el riesgo de trombosis incluso se encuentra
incrementado debido al nuevo equilibrio de factores anti-coagulantes, pro-
coagulantes, y este riesgo se encuentra probablemente en relacion al estadio de
la falla hepatica crénica. Sin embargo faltan estudios prospectivos en donde se
pueda medir este nuevo equilibrio entre los factores procoagulantes y
anticoagulantes y de esta forma dilucidar este nuevo equilibrio y ofertar nuevas
medidas profilacticas en estos pacientes.
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