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1.RESUMEN

Trombosis venosa portal, caracterizacion de una corte retrospectiva en el Centro Médico Nacional 20 de
noviembre; en el periodo de mayo del 2013 — mayo del 2019.

Primer autor que presenta el trabajo: J. Aguilar-Herndndez. Coautores: M. G. Reyes-Zermefio. Institucion:
Centro Meédico Nacional “20 de Noviembre” ISSSTE. Ciudad: Ciudad de Meéxico. Correo:
dr_jhonatan_ah@hotmail.com

Introduccion: La trombosis de la vena porta (TVP) se caracteriza por la formacién de un trombo dentro del
tronco de la vena porta y las ramas porta intrahepaticas. La evolucion de TVP incluye principalmente el grado
(es decir, oclusidn parcial, oclusiéon completa y corddn fibrético), estadio (trombo fresco, trombo reciente o
antiguo y cavernoma portal) y extensién (vena porta sola o extensidon a la vena esplénica y / o vena
mesentérica superior).

Al-Azzawi Y et al. en su estudio encontrd que las personas con cirrosis hepatica tienen aproximadamente 8
veces mas probabilidades de tener TVP que el grupo de cirrosis no hepdtica. Se encontraron mas casos con
TVP en mujeres y caucasicos. La cirrosis cronica relacionada con la VHB (virus de la hepatitis B) y la cirrosis por
VHC (virus de la hepatitis C) tienen probabilidades casi iguales de desarrollar TVP (la razén de Odd ajustada es
7.9 vs. 7.2). La cirrosis hepatica alcohdlica la razon de Odd ajustada es 3.4. El diagndstico coexistente de un
tumor en general aumenta el riesgo de TVP en mas de 5 veces (relacién de Odd es 5.3) y tener una metastasis
aumenta el riesgo hasta 7 veces. Los Pacientes con cdncer de colon o gastrico tienen de 4 a 5 veces mas
posibilidades de tener TVP que las personas sin cancer (relaciéon de Odd es 5.1y 4.2) (Y & Y, 2017).

Objetivo: Caracterizar a la poblacion de pacientes del CMN 20 de noviembre con diagndstico de trombosis
venosa portal en el periodo de mayo del 2013 —mayo del 2019.

Material y Métodos: Se realizd un estudio transversal y retrospectivo. Se usé los expedientes clinicos de los
pacientes que acudieron al Centro Médico Nacional 20 de Noviembre en el periodo de mayo del 2013 — mayo
del 2019, con diagndstico de trombosis venosa portal que cumplan los criterios de inclusidn. El analisis
estadistico de los datos se presenta como medidas de tendencia central y dispersion, mostrandose como
medias + desviacién estandar. Las variables cualitativas se analizaron con la prueba X2; y en el caso de la
comparacién de variables cuantitativas se utilizd prueba de T de Student y ANOVA de un factor para las
comparaciones entre las diferentes categorias de variables cualitativas politdmica. Se consideré un valor
significativo p <0.05. Se utilizé paquete estadistico SPSS 25 (Startical Product and Service Solutions 25).

Resultados: En el estudio realizado se encontraron 28 casos (100%) con diagndstico de trombosis venosa
portal (TVP) y de estos el 21.4% fallecié durante el seguimiento en la consulta de los cuales el 16.7% eran
hombres y el 25% eran mujeres (tabla 1). Como se puede observar en la figura 1, la procedencia de los
pacientes con diagndstico de TVP atendidos en el periodo de estudio un 53.6% fue originario de la Ciudad de
México, mientras que el 46.4% restante correspondieron a pacientes provenientes de los distintos estados de
los centros de referencia hacia nuestro centro hospitalario. En la tabla 1, se observa las caracteristicas clinicas
de la poblacién, donde la edad promedio fue 59 + 16.2 afios y 42.85 % fueron hombres y el 57.14% fueron
mujeres. EL 98% solo cursaban con sobrepeso. En su ingreso el cuadro clinico (signos y sintomas) que presento
en un 50% fue dolor abdominal, seguido por dolor abdominal y sangrado gastrointestinal en un 17.9 % y en
tercer lugar el paciente se encontraba asintomatico en un 14.3%. En la exploracion fisica fue normal en un
32.1%, ictericia en segundo lugar con un 17.9% y en tercer lugar ascitis en un 14.3%. Los casos que

corresponden a trombosis venosa portal cirrético, la causa de la cirrosis hepatica en primer lugar fue
6
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criptogénica en un 50%, seguido por infeccién por el virus de la hepatitis C en un 14.3% y en tercer lugar fue
autoinmune en un 10.7%.

Como se puede observar en la tabla 1y figura 2 el 42.9% presentaba un solo factor de riesgo para TVP y el
32.1 presentaba 3 o mas factores de riesgo. En la figura 2 se podemos visualizar que la mayoria de los
pacientes estudiados tenian como factor de riesgo a la cirrosis seguida de una mezcla variada de
combinaciones entre 2, 3 y mas factores de riesgo.

Los patrones ecograficos encontrados en la exploracion ultrasonografica de los pacientes con diagnédstico de
trombosis venosa portal (tabla 2), se encontré que el 46.4% presentaba Colaterales venosas portosistémicas
como signo ultrasonografico directo de hipertension portal y en un 50% presentaron esplenomegalia como
Signos indirectos de Hipertensidn Portal por USG y El grado de obstruccidn del trombo segun la clasificacion
de Yerdel y cols, en esta corte fue Grado | en el 60.7 % (n=17), Grado Il 17.9% (n=5), Grado Il 10.7% (n=3) y
Grado IV 10.7% (n=3). Las caracteristicas ultrasonograficas y por tomografia permitieron clasificar en un 60.7%
(n=17) presentaba un episodio de trombosis aguda y 39.3% (n=11) como crénico y solo el 28.6% (n=8)
presentaba datos ecograficos de cavernoma.

En los Patrones endoscopicos de los pacientes con diagnéstico de TVP (tabla 3) el 78.6% presento varices
esofagicas y de estas el 60.7% (n=5) presentaba varices esofagicas grandes por la clasificacion de Baveno IV.

En nuestra poblacién estudiada el 60.7% (n=17) recibid tratamiento y el farmaco mas usado fue en primer
lugar con heparina de bajo peso molecular (HBPM) 32%, segundo lugares con un 7% con inhibidores directo
del factor Xa, antagonistas de la vitamina K (AVK) y antiagregantes plaquetarios y en tercer lugar fueron los
inhibidores directo de la trombina y heparina no fraccionada (HNF) con un 4% como se puede apreciar en la
figura 3.

Conclusiones: concluimos que los médicos que se encargan de la atencidn de poblacion adulta y en especial
los médicos gastroenterdlogos e internistas deben conocer las formas de presentacion clinica mas frecuentes
de la trombosis venosa portal y sospechar en aquellos pacientes que tiene factores de riesgo para TVP ya que
el tratamiento de forma oportuna y correcta ayudara a evitar complicaciones y disminuir la morbimortalidad.
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2. ABREVIATURAS

% PORCENTAJE
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TH. TRASPLANTE HEPATICO.
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3. INTRODUCCION.

INTRODUCCION.

ANTECEDENTES:

La trombosis de la vena porta (PVT) se define como una oclusién parcial o completa de la luz de la vena
porta o sus afluentes mediante la formacion de trombos. El diagndstico de TVP ocurre con mas frecuencia,
muchas veces se encuentra incidentalmente, debido al uso creciente de estudios de imagen abdominales
(ultrasonografia Doppler, mas cominmente) realizadas en el curso de las evaluaciones rutinarias de los
pacientes y la vigilancia del cancer de higado (1). Balfour y Stewart describieron el primer caso de TVP en
1868 en un paciente con ascitis, esplenomegalia y dilatacion variceal. Desde entonces, la trombosis de la
vena porta ha sido bien estudiada y descrita en pacientes con o sin cirrosis (2).

DEFINICION:

La trombosis de la vena porta (TVP) se define como una obstruccion de la vena porta o sus ramas, que
incluyen las venas mesentérica superior e inferior y esplénica (3)(4)(2). La TVP se produce en asociacion
con cirrosis o neoplasia maligna del higado o puede ocurrir sin una enfermedad hepdtica asociada. La
terminologia de la obstruccién venosa portal extrahepatico (EHPVO, por sus siglas en inglés) se refiere al
desarrollo del cavernoma portal en ausencia de enfermedad hepatica asociada. EHPVO debe considerarse
como una entidad separada. La trombosis de la vena porta es una causa importante de hipertension portal
prehepatica no cirrética en todo el mundo (2).

EPIDEMIOLOGIA.

La prevalencia de TVP en la poblacién general es de alrededor del 1%, aunque varia ampliamente entre las
poblaciones de pacientes segun la fisiopatologia y la etiologia subyacentes. La cirrosis y el carcinoma
hepatocelular tienen el mayor riesgo de TVP (odds ratio, 17). En la cirrosis, el riesgo de TVP aumenta con
el empeoramiento de la enfermedad hepatica (hipertension portal mas avanzada) con una incidencia
informada de 11% a 17% en general, 14% a 39% en trasplante hepatico ortotdpico y 13% a 44% con
hepatoma (1).

La TVP crénica se produce con mayor frecuencia en el contexto de la cirrosis y, a menudo, se diagnostica
incidentalmente mediante estudios de imagen (1).

FISIOPATOLOGIA.

PVT resulta de una combinaciéon de factores de riesgo locales (tumor, infeccidn, constriccion) y sistémicos
que se pueden identificar en 30% y 70% de los pacientes, respectivamente (1).

Los trastornos mieloproliferativos se presentan con frecuencia con PVT, con una incidencia del 30% al 40%
en esta poblacidn (5). Los riesgos relativos y la comparacion de las condiciones trombofilicas se muestran
en la tabla 2. La PVT generalmente ocurre en presencia de multiples factores de riesgo. Los siguientes
mecanismos fisiopatoldgicos abarcan la base del desarrollo y la propagacion del trombo. Cirrosis como un
estado de hipercoagulabilidad (1).

Disminucién de los procoagulantes, excepto el factor VIl y el factor von Willebrand.

Disminucién de anticoagulantes.

Alteraciones relacionadas con plaquetas.

Hiperfibrindlisis.

Flujo sanguineo alterado.

10
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En individuos normales, la trombomodulina y la trombina activan la proteina C (PC) son parte del equilibrio
entre el estado procoagulante y el anticoagulante. El factor VIl es uno de los procoagulantes primarios de
la cascada de la coagulacién y los niveles generalmente disminuyen con el empeoramiento de la funcion
hepatica, pero pueden ser altos y representan un reactante de fase aguda. Las PC activadas junto con los
cofactores proteina S y factor V causan inhibicidn del factor VIl y, por lo tanto, una tendencia disminuida
para la formacién de trombos cuando es deficiente independientemente del nivel real de factor VIII (6).
Normalmente, la adicion de trombomodulina a muestras individuales de plasma disminuye la formacién
de trombos, pero esto no es cierto en pacientes con cirrosis (7). Este fendmeno refleja una resistencia
parcial de la PC a la trombomodulina y es directamente proporcional al grado de disfuncién hepdtica. La
tendencia protrombdtica en la enfermedad hepatica es, por tanto, directamente proporcional al nivel de
factor VIII e inversamente proporcional al nivel de PC. Por lo tanto, la relacién factor VIII: PC puede
considerarse un indice de desequilibrio procoagulante en la enfermedad hepatica avanzada (1).

Del mismo modo, los niveles de proteina antitrombdética disminuyen en proporcidn a la gravedad de la
enfermedad hepatica, lo que representa una forma de las pruebas de funcidon hepatica. Los marcadores
antihemoestaticos, como el nivel del Dimero, son marcadamente elevados en pacientes con un puntaje de
Modelo de Enfermedad Hepatica Final de mayor a 13 debido a la disminucion del metabolismo hepatico
de este factor de degradacidén de la coagulacién (8). En pacientes con cirrosis, ocurren los siguientes
cambios relacionados con las plaquetas (9):

Disminucidn en el nimero absoluto de plaquetas circulantes

Secuestro de plaquetas en el bazo. Normalmente, el bazo acomoda un tercio de la masa de plaquetas, pero
en la cirrosis, el secuestro puede elevarse al 90% de la masa total de plaquetas.

El anticuerpo anti-GPIlb-llla, que se encuentra en pacientes cirréticos, destruye las plaquetas y reduce el
recuento de plaquetas.

Los niveles de desintegrina y metaloproteasa con trombospondina tipo 1 motivo 13 (ADAMTS 13), una
metaloproteinasa plasmatica de origen natural que limita la funcidn in vivo del factor de von Willebrand en
las plaquetas, se reducen en la cirrosis (7).

La formacién de tapones de plaquetas se mejora debido a los niveles elevados de factor de von Willebrand,
gue son directamente proporcionales a la gravedad de la cirrosis (1).

Los defectos cualitativos en la funcién plaquetaria también pueden predisponer a la formacién de trombos,
donde las plaguetas son realmente hiperfuncionales o tienen un nivel de plaquetas determinado. Existen
multiples factores prohemostaticos y antihemostaticos (10) en las diferentes fases de la hemostasia en
pacientes con enfermedad hepdtica crdnica, tal como se resume en la Tabla 3 (1). En circunstancias
normales, el sistema de coagulacion esta equilibrado a favor de la anticoagulacion (11).

El flujo sanguineo lento en el sistema venoso portal aumenta la propensién a desarrollar trombos,
especialmente cuando se combina con los estados hipercoagulables tal como se definen (12). La incidencia
de PVT aumenta con la velocidad decreciente a través de la vena porta, especialmente con una velocidad
de flujo de menos de 15 cm / s (8).

La velocidad del flujo de la vena porta esta inversamente relacionada con la gravedad de la enfermedad
hepatica (8). De acuerdo con la ubicacion y extension del PVT, Nonami y colegas (13) (Tabla 4) y Yerdel y
colegas (1) (Tabla 5) han propuesto sistemas de clasificacion que pueden definir mejor la extensién del PVT
(1).

La venopatia portal obliterante, una causa rara de PVT, se refiere a la oclusion primaria de las venas porta
intrahepaticas en ausencia de cirrosis, inflamacién o neoplasia hepatica (14). Se diagnostica por un hallazgo
de esclerosis hepatoportal en la biopsia y es atribuible a un estado de hipercoagulabilidad subyacente en
algunos pacientes.
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CLASIFICACION.

Agudo versus crénico PVT.

PVT aguda. La Asociacion Estadounidense para el Estudio de las Enfermedades Hepaticas (AASLD) describe
la PVT aguda como "la formacidn repentina de un trombo dentro de la vena porta". El trombo puede afectar
de forma variable porciones de la vena mesentérica y / o esplénica (5). La PVT asociada con los sintomas se
clasifica cominmente como aguda (1).

PVT Crénico. También conocido como cavernoma portal, PVT crénica ocurre cuando la vena porta obstruida
es reemplazada por una red de venas colaterales hepatopedales que pasa por la porcion trombosada de la
vena. Un hallazgo de colaterales portoportales o varices periportales que se desarrollan durante 1 a 3
meses tipicamente representa PVT crénica (1)(5).

Completo versus incompleto PVT.

PVT completa: se define por la obstruccion completa de la luz de la vena porta por trombo. Esto
generalmente resulta en flujo venoso hepatofugal dentro de los vasos mesentéricos y esplénicos (1).

PVT incompleta: se refiere a la obstruccidn parcial de la vena porta en la que todavia hay flujo hepatopetal
residual. Este hallazgo podria representar una recanalizacion de PVT completo o PVT incompleto
persistente (1).

Trombosis de la vena porta infectada versus no infectada.

La inflamacién local y la infeccion conllevan un riesgo de PVT al aumentar la condicion protrombdtica local
y también puede dar lugar a pileflebitis (trombosis supurada e infectada de la vena porta). Las afecciones
comunes incluyen diverticulitis, apendicitis y colecistitis. En raras ocasiones, en el sindrome de Mirrizi,
ademas de la ictericia obstructiva, un calculo biliar en el conducto cistico puede obstruir la vena porta
causando PVT con o sin infeccidn (1).

Trombo no infectado (1).

Clasificacion anatdmica.

La clasificacion anatdmica de PVT se basa en la extensidn de la trombosis en (1):

Clase 1: trombosis confinada a la vena porta mds alld de la confluencia de la esplénica y SMV (vena
mesentérica superior).

Clase 2: extensidn de trombo en la SMV, pero con vasos mesentéricos patentes.

Clase 3: trombosis difusa del sistema venoso esplacnico, pero con grandes colaterales.

Clase 4: trombosis venosa esplacnica extensa, pero con solo colaterales finos.

Trombosis de la vena porta asociada a malignidad versus trombosis suave.

Este tipo de PVT se basa en la malignidad subyacente, que es la fuente de la trombosis. El tumor mas comudn
gue causa PVT tumoral es el carcinoma hepatocelular. Otras causas pueden incluir cdnceres pancreaticos,
biliares, de islotes y metastasicos.

CUADRO CLINICO:

Signos y sintomas de trombosis aguda de la vena porta (1) (5) (15) (16):

Asintomaticos o pocos Sintomas si la obstruccién es parcial.

Dolor intenso por cdlico y diarrea no hemorragica con PVT completo.

Dolor abdominal o lumbar agudo con inicio repentino o progresivo durante dias o semanas.

fleo.

Proteccion abdominal si hay infeccién intraabdominal o infarto intestinal.

Dolor intenso sin signos peritoneales; considerar la afectacion PVT / vena mesentérica superior (SMV).
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica en ausencia de sepsis.

12
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Ascitis, generalmente pequefio volumen.

Los sintomas de PVT aguda son reversibles por recanalizacién o formacién de cavernoma.

Los sintomas que no se resuelven en 5 a 7 dias o el deterioro clinico pueden reflejar la afectacion
mesentérica y del arco con pérdida completa del flujo portal y mesentérico. La isquemia / infarto
mesentérico se manifiesta por dolor persistente, diarrea sanguinolenta y ascitis, acidosis, insuficiencia renal
y respiratoria. Sin tratamiento, se esperan perforaciones, shock, falla multiorgdnica y la muerte.

La pileflebitis puede manifestarse con fiebre aguda, higado sensible y shock.

Sangrado variceal esofagico.

Sangrado gastrointestinal no variceal, por ejemplo, de gastropatia portal o varices intestinales. Los autores
informaron un 39% de riesgo de hemorragia en PVT con cirrosis y 34% de indice de hemorragia
gastrointestinal en pacientes con PVT aguda con cirrosis y carcinoma hepatocelular. La PVT en la cirrosis
puede ser asintomatica e incidental en los estudios de imagen. Sin embargo, debe considerarse una lesion
causante en pacientes cirréticos con ascitis nueva o que empeora, hemorragia gastrointestinal o
encefalopatia hepatica.

Signos y sintomas de trombosis venosa portal crénico (1) (17) (18):

Asintomatico en la mayoria de los casos. Cuando se descubre por casualidad en pacientes cirrdticos sin
sintomas de trombosis aguda, se puede suponer que la TVP es crénica y debe solicitar una evaluacion para
un estado de hipercoagulabilidad.

Dolor solo si hay afectacion de la rama mesentérica y el arco con la isquemia intestinal resultante.

La hematemesis y la melena son mas comunes debido al desarrollo de colaterales portoportales y
portosistémicas y dilatacion de la arteria hepatica. Por lo general, hay un cambio minimo en el suministro
de sangre arterial hepatica, pero siempre hay un aumento en la presion portal.

Caracteristicas de la hipertension portal (1):

Varices gastroesofagicas con sangrado como sintoma de presentacion en 20% a 40% de los casos. En PVT
con cirrosis, el riesgo de hemorragia aumenta de 80 a 120 veces en comparacidn con pacientes no
cirréticos.

Gastropatia hipertensiva portal

Esplenomegalia que resulta en pancitopenia.

Ascitis

El signo del seudocolangiocarcinoma en la colangiopancreatografia retrograda endoscoépica refleja la
presencia de colaterales dilatados.

Las anormalidades en el arbol biliar extrahepatico se encuentran en hasta el 80% de los casos de PVT
cronica. Estos hallazgos son en su mayoria asintomaticos, pero pueden causar colestasis, colangitis,
coledocolitiasis.

La biliopatia portal es el resultado de varices o compresion del arbol biliar por el plexo venoso de Petren.
La lesidn o infeccidn isquémica conduce a una estenosis biliar. Los sintomas incluyen dolor, fiebre
recurrente o ictericia.

Coledocolitiasis con o sin colelitiasis.

DIAGNOSTICO.

Ultrasonografia.

La ultrasonografia Doppler color (CDUS) suele ser la primera opcién de investigacion porque tiene una
sensibilidad del 73%, especificidad del 99%, valor predictivo positivo del 86% y valor predictivo negativo
del 98% (1) (18) (19) (20). En tiempo real o en escala de grises, US muestra la vena porta, su calibre y la

presencia de trombos dentro del lumen. Ademas de la vena porta y el parénquima hepatico, la aparicion
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de cambios concomitantes durante el inicio de la PVT, como la esplenomegalia y la ascitis, puede revelarse
por escala de grises (19).

La sensibilidad de la ecografia para el diagndstico de PVT puede depender de la etapa de obstruccion y se
ha informado que es del 100% en las etapas 3y 4.

Hallazgos de ultrasonido de la trombosis de la vena porta (1) (16) (21):
Lesion ecogénica dentro de la luz de la vena porta. Pérdida de flujo venoso
Cavernoma portal.

Incapacidad para identificar la vena porta.

Dilatacion de un segmento trombosado del PVT.

Hallazgos de ultrasonido en la TVP aguda (19):

Dilatacion del diametro de la vena porta (> 13 mm).

Aparicién de trombos que es practicamente anecoica.

En la exploracidn dindmica confirmard la ausencia de variaciones respiratorias de la luz del vaso.
Hallazgos de ultrasonido en PVT crénico (19):

El trombo es principalmente hiperecoico.

A veces incluso acompafiado de calcificaciones en la periferia.

Tomografia computarizada.

La tomografia computarizada (TC) es la segunda prueba de imagen mas comun para identificar PVT después
de la ecografia y puede ser el mejor método para definir la anatomia de los cambios vasculares. El contraste
intravenoso se debe usar para aumentar la sensibilidad. Los hallazgos clave de PVT por CT son (5) (22):

Un material de alta densidad dentro de la vena portal en la TC sin contraste, que se debe principalmente a
la fraccidn de proteina de hemoglobina en el codgulo conduce al valor elevado de atenuacion CT
Disminucidn del realce hepatico y un material de baja densidad dentro de la vena porta en la fase portal de
las TC con contraste.

Aumento de realce arterial hepatico en la fase arterial de las tomografias computarizadas con contraste.
Aumento venoso disminuido en el higado durante la fase portal de las tomografias computarizadas con
contraste.

El agrandamiento de la vena porta obstruida

La TC también es valiosa para identificar complicaciones secundarias del intestino, como infarto intestinal
y patologia subyacente como una masa o infeccidn / absceso intraabdominal (21) (23).

El andlisis de los territorios trombosados muestra que se encontrd deterioro del tronco portal en el 70% de
los pacientes, ya sea aislados (13%) o asociados (57%) con una trombosis de otro territorio. La ubicacion
inicial mds comun fue el deterioro del PT (tronco del portal) asociado con el del SMV, como se observé en
el 35% de los pacientes (24).

Resonancia magnética.
La IRM tiene una sensibilidad comparable a la tomografia computarizada. La colangiopancreatografia por

resonancia magnética es la investigacion de eleccion para el diagndstico de la biliopatia portal (1).

Angiografia del portal
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La angiografia se limita al mapeo vascular preoperatorio en pacientes que son candidatos para el trasplante
de higado. PVT se ve como un defecto de llenado del tronco de la vena porta o una de sus ramas. La vena
porta puede no visualizarse en presencia de trombosis de SMV. La angiografia rara vez se requiere gracias
al uso generalizado de la TCy la RM (1).

Tromboelastografia

La tromboelastografia se refiere a la evaluacion dindmica de la coagulacion de la sangre completa y las
propiedades viscoelasticas de la formacion de codgulos en condiciones de baja cizalla. Se puede utilizar
para evaluar el estado de coagulacién en pacientes con PVT (25). Los parametros de coagulacion
tradicionales como el tiempo de protrombina o el indice internacional normalizado (INR) y el tiempo de
tromboplastina parcial no reflejan con precision el desequilibrio procoagulante y anticoagulante en
pacientes con cirrosis (26) y coagulopatia de consumo (27). La tromboelastografia, por el contrario, mide
los cofactores dependientes de la vitamina K, los niveles de fibrinégeno, la funcién plaquetaria y la
fibrindlisis, ademas de otros factores de la coagulacidn y sus funciones respectivas (1). Es una herramienta
emergente para describir la formacion de coagulos funcionales y la estabilidad del codgulo, y para
identificar un estado de hipercoagulabilidad en pacientes con PVT con o sin cirrosis. La biopsia de médula
O6sea o los estudios de flujo son pruebas complementarias utilizadas para identificar una causa
hematoldgica subyacente de PVT. De manera similar, las pruebas diagndsticas de hemoglobinuria
paroxistica nocturna u otras condiciones raras pueden ser necesarias en los casos de TVP sin una causa
obvia. Existen otros estudios de laboratorio potencialmente Utiles o complementarios (23) (5) (28).

Enfoque paso a paso para el diagndstico de sospecha de trombosis de la vena porta.

Asociacién Americana para el Estudio de las Enfermedades Hepaticas 2009 directrices para el abordaje a
pacientes con sospecha de trombosis venosa portal agudo (5).

Considere la TVP aguda en cualquier paciente con dolor abdominal de mas de 24 horas de duracion.

Si se sospecha PVT aguda, se debe realizar una TC con y con contraste intravenoso o CDUS.

En PVT aguda y fiebre alta y escalofrios, se debe considerar la pileflebitis séptica y se deben obtener
hemocultivos rutinariamente.

En PVT aguda, sintomas de dolor, ascitis, adelgazamiento de la pared intestinal, la falta de realce de la
mucosa de la pared intestinal engrosada o el desarrollo de falla multiorganica son pruebas de infarto
intestinal y se debe considerar la exploracién quirudrgica.

Enfoque propuesto para el paciente con trombosis venosa portal crénico.

Considere la PVT crénica en cualquier paciente con hipertensidn portal recién diagnosticada.

Obtenga CDUS y luego CT o MRI para hacer un diagndstico de PVT.

El diagndstico de PVT se basa en la ausencia de una vena porta visible y su reemplazo con venas colaterales.
Un enfoque similar ha sido recomendado por Plessier y sus colegas (16):

Considere la TVP aguda en todos los pacientes con:

Dolor abdominal epigastrico o difuso repentino asociado con el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica; o

Condicidon protrombdtica conocida o sospechada.

Un informe radioldgico que evallde PVT idealmente comentara:

Presencia o ausencia de un factor local que incluye tumor hepatico o cirrosis;

Extensidn del trombo a la vena mesentérica o esplénica;

Ascitis, congestion o isquemia del intestino; y

Presencia de cambios malignos en el higado y en el trombo.
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Investigue a todos los pacientes por un factor protrombético independientemente de si el factor local es
evidente.

MANEJO.

Indicaciones para el tratamiento de la trombosis de vena porta.

El objetivo inicial general del tratamiento de PVT aguda es prevenir el desarrollo de complicaciones
relacionadas con PVT, concretamente hemorragia gastrointestinal (variceal, portal gastropatia), ascitis,
hepatitis isquémica, extensién del codgulo al SMV e isquemia / infarto del intestino delgado. Con respecto
a PVT crénica, el objetivo del tratamiento es recanalizar la vena porta ademds de prevenir las
complicaciones como se discutio (1).

ESTRATEGIAS FARMACOLOGICAS
Anticoagulacion.

Trombosis aguda de la vena porta en pacientes con una condicidn procoagulante

El objetivo del tratamiento de PVT aguda es recanalizar la vena obstruida. La anticoagulacién debe
comenzar lo antes posible. Seis meses de tratamiento pueden lograr un 90% de recanalizacién (50%
completo y 40% parcial) (5).

Los subtipos de pacientes que mas se benefician de la terapia anticoagulante para PVT aguda (29) (30):

1. Pacientes con estados protrombodticos demostrados:

Con varices ausentes o pequefias que nunca sangraron; o

Sin sitios de sangrado predecibles fuera del tracto gastrointestinal durante la terapia anticoagulante.

2. Pacientes con estados protrombdticos y varices esofdgicas que nunca sangraron si se ha instituido una
profilaxis adecuada para el sangrado de la hipertensién portal.

Recomendaciones resumidas para el tratamiento de la trombosis venosa portal agudo en pacientes con un
trastorno procoagulante.

Comience la anticoagulacion lo antes posible si no hay hemorragia gastrointestinal activa. La tasa de
recanalizacién es del 69% si se inicia la anticoagulacidn en la primera semana, pero del 25% si se inicia la
anticoagulacién en la segunda semana (31).

Tratamiento endoscdpico para sangrado variceal activo; profilaxis primaria o secundaria para hemorragia
con bloqueador beta.

Si la PVT es aguda, continle con la anticoagulacion durante al menos 3 meses. Reimagen y si no hay
recanalizacidn; luego continue la anticoagulacion por 3 meses adicionales.

En una condicion protrombdtica permanente, no corregible, continle la anticoagulacion de por vida si no
hay contraindicaciones.

Anticoagulacidn a largo plazo en pacientes con afectacion del SMV, si no hay contraindicaciones.

Trombosis venosa portal aguda o crénica en pacientes no cirréticos

En pacientes no cirrdticos con PVT aguda no tratada, la revision mas reciente de los estudios informd que
la tasa de recanalizacién espontanea es baja (16,7%), aunque debe sefialarse que, de 29 estudios, solo 4
describieron pacientes en los que no se administré anticoagulacién (un total de solo 12 casos), por lo que
los datos son muy limitados (32). La anticoagulacion debe administrarse durante al menos 3 meses en todos
los pacientes. Cuando se ha documentado un estado protrombatico persistente subyacente, se recomienda
la terapia anticoagulante de por vida (33). Las pautas actuales de AASLD para PVT recomiendan la
anticoagulacion de por vida en las siguientes condiciones (5):
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PVT aguda o crdnica en pacientes no cirréticos con

Trastorno protrombdtico permanente no corregible; y

Participacién actual o previa del SMV (después de iniciar la profilaxis primaria o secundaria para la
hemorragia gastrointestinal).

Cuando se toma la decisidn para la anticoagulacidn, entonces se debe usar heparina o heparina de bajo
peso molecular (LMW) inicialmente seguida de un anticoagulante oral (warfarina) con un objetivo de un
INR de 2 22,5 (9). En la Fig. 1 se muestra un algoritmo que se sugiri6 recientemente para el tratamiento de
PVT aguda no cirrética (34).

Trombosis aguda de la vena porta en pacientes cirréticos

Este escenario plantea un reto en la toma de decisiones clinicas. No existe consenso sobre las preguntas
de cuando o si se debe instituir la anticoagulacion, o sobre la eleccion y la duracién de la anticoagulacidn.
Las pautas de la AASLD afirman que una decisidn con respecto a la anticoagulacion se debe hacer valorando
caso por caso en base en el grupo de pacientes de alto riesgo. Es razonable considerar la anticoagulacion
en el contexto de una afeccién protrombdtica conocida o trombosis de la SMV, pero solo después de la
profilaxis de una hemorragia gastrointestinal con ligadura de banda endoscépica (EBL) y / o terapia con
bloqueadores B no selectivos (1).

La mayoria de los pacientes con cirrosis y TVP tienen una complicacién de una enfermedad hepatica
descompensada que incluye un 43% con sangrado gastrointestinal. Se recomienda la anticoagulacion
durante al menos 12 meses para lograr una recanalizacion completa. El tratamiento de por vida se usa para
prevenir la trombosis recurrente, que ocurre en 27 a 38% de los pacientes (1).

Se ha demostrado que la terapia mas prolongada mejora los resultados, con un 33,3% de recanalizacion
después de 6 meses de anticoagulacidon que aumenta a 75% después de 11 meses (1).

Los pacientes con cirrosis y TVP deben someterse a ligadura de banda endoscépica (EBL) de forma repetida
hasta la erradicacion de las varices antes de comenzar la anticoagulacion. Inicie la anticoagulacién 2
semanas después de la ultima ligadura debido al riesgo de sangrado asociado con la ulceracién posterior a
la ligadura. Los bloqueadores beta podrian considerarse profilaxis en lugar de EBL en pacientes con varices
medianas a grandes y sin antecedentes de sangrado o signos de alto riesgo en la endoscopia (1).

Resumen de las pautas para pacientes con trombosis de la vena porta, cirrosis y sin trastorno
protrombético (1):

eTamizaje endoscépico para evaluar varices. Si hay varices grandes, antecedentes de sangrado o signos de
alto riesgo de sangrado, entonces EBL hasta la erradicacion. Para las varices medianas sin estigmas de
sangrado o sangrado activo o previo, use un bloqueador B no selectivo (1).

eComience la anticoagulacion 2 semanas después de la Gltima EBL y cuando se logre la erradicacién de las
varices (1).

*Si se considera la anticoagulacién, comience tan pronto como sea posible porque el retraso se ha asociado
con tasas mas bajas de recanalizacion (1).

eLa heparina de bajo peso molecular es la terapia preferida, especialmente si el INR basal es mayor que 2
(1).

Si se considera un agonista de la vitamina K, comience el puente inicial con heparina o con heparina LMW.
A partir de entonces, el objetivo INRes 2 a 3 (1).

*No se recomienda una duracidn especifica de la anticoagulacidn; sin embargo, 6 meses o mas se asocia
con una mayor tasa de recanalizacion (1).

Recomendaciones para la prevencion y tratamiento del sangrado.
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* Deteccion de varices gastroesofagicas (1).

¢ Use B-bloqueadores o EBL para las varices grandes en pacientes con cavernoma portal para la profilaxis
primaria o secundaria. Evite la escleroterapia endoscdpica porque puede inducir PVT (1).

¢ Los B-bloqueadores y la EBL tienen una eficacia similar en la prevencién del sangrado variceal. En
pacientes que no logran una sola terapia, ambos deben ser utilizados (1).

e Derivacidn portosistémica intrahepatica transyugular (TIPS, por sus siglas en inglés) si las terapias
endoscopicas y de bloqueadores f fallan (1).

Prevencidn de la trombosis recurrente.

Indicaciones para la anticoagulacién permanente son individualizadas. Los factores clinicos a considerar
cuando se decide sobre la anticoagulacién incluyen los siguientes (1):

¢ El potencial trombético de la afeccion subyacente puede inclinar la balanza hacia la anticoagulacion (1).
¢ Antecedentes personales o familiares de tromboembolismo venoso (1).

* Dolor abdominal recurrente debido a trombosis extensa en el sistema portovenoso (1).

* Bajo riesgo de sangrado a pesar de la anticoagulacién (1).

e Extension del trombo al SMV (1).

Tratamiento de la biliopatia portal.

La biliopatia portal, también conocida como biliopatia hipertensiva portal o ductopatia portal, se refiere a
las anomalias del tracto biliar intrahepatico y extrahepatico, la vesicula biliar y el conducto cistico que
surgen como consecuencia de una TVP croénica. En la TVP crénica, las venas colaterales congestionadas (p.
Ej., El plexo de Petren) causan compresion del arbol biliar con los cambios estructurales resultantes en el
sistema ductal intrahepatico y extrahepatico. Por lo general, la biliopatia portal se presenta con signos y
sintomas de obstruccion biliar, incluida la colangitis (1).

Recomendaciones de tratamiento:

e Los pacientes asintomaticos con pruebas de funcion hepatica normal no requieren tratamiento (1).

¢ Los pacientes con fosfatasa alcalina elevada y bilirrubina en el contexto de hipertensién portal deben
investigarse por coledocolitiasis.

¢ Los pacientes con obstruccidn sintomatica o colangitis causada por estenosis o célculos inducidos por
biliopatia portal requieren colangiopancreatografia retrograda endoscépica con extraccién de calculos,
dilatacién por estenosis o insercidn de stent (1).

Papel del activador de plasmindgeno tisular

 Los tromboliticos (activador tisular del plasmindgeno) puede infundirse en la vena porta indirectamente
por inyeccidn en la arteria mesentérica superior a través de la arteria femoral o radial. Alternativamente,
se pueden infundir directamente en la vena porta a través de un abordaje percutaneo transhepatico o
transyugular intrahepatico (1).

* En un paciente estable sin contraindicaciéon, primero debe administrarse un trombolitico intraportal
durante 6 a 24 horas. Si esto falla, puede intentarse una trombectomia mecanica con colocacion de stent
(1).

¢ Un abordaje transhepatico a la vena porta es el medio preferido de acceso en el paciente no cirrético y
puede facilitar la manipulacion del catéter y la recanalizacion endovascular (1).

¢ La trombectomia quirurgica no se recomienda debido a la recurrencia de la trombosis y la morbilidad y
mortalidad quirdrgicas asociadas (1).
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Estrategias no farmacoldgicas

Endoscopia.

Las bandas endoscdpicas, la escleroterapia y la inyeccidon de pegamento son modalidades terapéuticas
empleadas en el tratamiento del sangrado variceal activo o para la profilaxis. Como se describe en varias
secciones de este articulo, el sangrado debe abordarse antes de considerar la anticoagulacion para la TVP

(1).

Derivacion portosistémica intrahepatica transyugular.

¢ Existen multiples contraindicaciones para la colocacién de TIPS y su viabilidad depende de la extension
de la TVP (1).

¢ TIPS ayuda a recanalizar la vena porta y previene la retrombosis en pacientes con TVP y cirrosis. La
insercidn y recanalizacion de TIPS se puede combinar con trombectomia mecanica y / o anticoagulacién
aguda, pero no necesariamente previene la progresién del codgulo. Por lo tanto, debe considerarse la
anticoagulacién crénica concurrente (1).

 Los TIPS pueden detener la progresion de los coagulos y disminuir el grado de trombosis (1).

¢ TIPS se ha utilizado como tratamiento primario para la TVP en lugar de la anticoagulacion. En el contexto
de riesgo activo o alto de sangrado gastrointestinal, la colocacion de TIPS puede permitir la anticoagulacion
al reducir el riesgo de sangrado (1).

* EI TIPS se ha utilizado como tratamiento de rescate para las complicaciones crénicas relacionadas con la
TVP, incluidos el sangrado de las varices y el infarto del intestino delgado (1).

En general, existen multiples contraindicaciones para la colocaciéon de TIPS, incluidas las que son absolutas
(prevencion primaria de sangrado variceal, insuficiencia cardiaca congestiva , quistes hepaticos multiples,
infeccion sistémica no controlada o sepsis, hipertension pulmonar grave) y aquellas que son relativas
(hepatoma, especialmente si es central, obstruccion de todas las venas hepaticas, coagulopatia grave [INR>
5], trombocitopenia de <20,000 / cm 3, hipertension pulmonar moderada y posiblemente TVP). Sin
embargo, dependiendo de la extensidn de la trombosis, los TIPS pueden intentarse en los siguientes casos
(1):

* VVena porta principal (VMP) parcialmente ocluida (1).

¢ VMP completamente ocluido, en el cual la trombectomia podria intentarse mediante una combinacién
de abordajes transyugulares y transhepaticos o transplénticos (1).

* MPV completamente ocluido u obliterado con colaterales de gran calibre (1).

e Evite los TIPS en pacientes con cordon fibrético u obliteracion de MPV con colaterales finos (1).

* Los TIPS deben considerarse en casos de TVP avanzada (grados 2-4) si existe una contraindicacién para la
anticoagulacion (1).

¢ En pacientes con TVP y TIPS existentes, la reincorporacion de TIPS se puede realizar con o sin remocién
de trombos (p. Ej.,, Mediante embolectomia con baldén o succidon, extraccién con cesta de coagulo o
trombectomia mecanica) (1).

 Los TIPS en combinacién con la trombectomia de la vena porta se pueden realizar antes y para facilitar el
trasplante de higado (1).

Derivacion portosistémica intrahepatica directa
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La derivacién portosistémica intrahepatica directa, un abordaje percutaneo para acceder al sistema portal,
tiene indicaciones similares a las de TIPS, pero se usa cuando no se puede visualizar una rama de la vena
porta intrahepatica durante el intento de TIPS.

Trombectomia.

La evidencia sobre el uso de tromboliticos para el tratamiento de la TVP en pacientes con cirrosis es muy
limitada y el uso clinico es poco frecuente. La trombdlisis debe utilizarse con precaucién en pacientes
asintomaticos y debe reservarse para la extension del trombo a la SMV y la isquemia intestinal secundaria
Unicamente. La ecografia intravascular se puede usar para ayudar en la formacién de una derivacion
mesocava. La derivacion portosistémica intrahepatica directa, un abordaje percutaneo para acceder al
sistema portal, tiene indicaciones similares a las de TIPS, pero se usa cuando no se puede visualizar una
rama de la vena porta intrahepatica durante el intento de TIPS.

Evaluacidn, ajuste y recurrencia.

Pileflebitis

Un trombo infectado de la vena porta suele ser una complicacién de una infeccién intraabdominal, mas
comunmente apendicitis y diverticulitis. Los organismos mds probables encontrados en esta condicidn son
Bacteroides spp y Escherichia coli. Los antibidticos de amplio espectro deben iniciarse rapidamente. Se
recomienda un minimo de 4 semanas de antibidticos para la tromboflebitis séptica y 6 semanas en casos
complicados por abscesos hepaticos macroscépicos. El papel de la anticoagulacion para la TVP séptica no
esta completamente claro. La anticoagulaciéon precoz puede minimizar el riesgo de isquemia e infarto
intestinal. Se han informado mejores resultados y mayores tasas de recanalizacidén con anticoagulacion; sin
embargo, se mostrd un mayor riesgo de trombosis por SMV en pacientes con anticoagulacion. Baril y sus
colegas recomiendan la anticoagulacion en pacientes con pileflebitis con neoplasia, enfermedad
hematoldgica, estado de hipercoagulabilidad o afectacion de trombosis de la vena mesentérica superior e
inferior.

Resumen: tratamiento de la pileflebitis.

e Comience con los antibidticos antes de desescalar segun los resultados del cultivo.

e Continuar con los antibidticos durante 4 semanas para la TVP séptica y 6 semanas si hay abscesos
hepaticos.

¢ Identifique la fuente de infeccién y maneje con cirugia si estd indicado.

» Considerar la anticoagulacion si no hay contraindicacion.

¢ Realice un nuevo estudio de imagen mas tarde para confirmar la recanalizacién y descartar una
complicacion de la TVP, como la hipertension de la vena porta.

Trombosis de la vena porta en una paciente embarazada

¢ Las mujeres en edad fértil representan el 25% de los pacientes con TVP no cirrética. Los factores de riesgo
comunes son el trastorno mieloproliferativo y el sindrome antifosfolipido.

e La tasa de aborto involuntario es de hasta el 20%.

* Manejar el sangrado gastrointestinal con profilaxis o terapia endoscépica.

¢ Los datos limitados sugieren que la anticoagulacidn es segura en mujeres embarazadas con TVP y factores
protrombéticos y con mayor riesgo de isquemia intestinal.

¢ El embarazo no estd contraindicado en pacientes con TVP estable.

e El farmaco de eleccidn es la heparina LMW o la heparina no fraccionada. La warfarina se debe evitar en
el primer trimestre.
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Portal de trombosis venosa y trasplante hepatico

e La incidencia de TVP en pacientes que esperan un trasplante es alta y puede tener serias consecuencias
en los pacientes postrasplante.

* AASLD recomienda CDUS antes del trasplante en cada paciente para evaluar la permeabilidad de la
fotovoltaica y se requieren imagenes repetidas durante el periodo de espera. En el pasado, el trasplante de
higado se consideraba técnicamente no viable en pacientes con TVP.

¢ La incidencia de TVP aumenta con el empeoramiento de la funcién hepatica en pacientes cirréticos. La
heparina LMW se ha utilizado de forma profilactica para reducir el riesgo de PVT.

* En los ensayos, los agonistas de la vitamina Ky la heparina LMW han logrado una recanalizacion completa
o parcial del 40% al 75%.

» El éxito de la recanalizacién es bajo en pacientes con trombosis completa; La anticoagulacién puede
relegarse a la prevencién de la extension del trombo en estos pacientes.

* Se recomiendan pruebas de deteccidn de varices y profilaxis para el sangrado de las varices.

IX. COMPLICACIONES DE PVT.
Hay 3 complicaciones clinicas importantes de PVT:
Isquemia del intestino delgado: la PVT puede extender la hepatofuga, causando trombosis del arco venoso
mesentérico e isquemia resultante del intestino delgado, que tiene una tasa de mortalidad de hasta el 50%
y puede requerir un trasplante de intestino delgado o multivisceral si el paciente sobrevive (1) (15).
Hepatitis isquémica: debido a que la vena porta representa el 75% del suministro de sangre al higado (23)
y el 40% del oxigeno al higado, la PVT aguda anula la capacidad del higado para resistir la isquemia debido
a su suministro doble de sangre. En PVT completa aguda, cualquier episodio hipotensor puede precipitar o
empeorar la hepatitis isquémica y la insuficiencia hepatica aguda (1).

Sangrado gastrointestinal: PVT puede causar hipertension portal aguda con sangrado variceal posterior

(1).
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4. ANTECEDENTES.

Senzolo M. y cols. Realizaron un estudio en el afio 2012, donde incluyeron 56 pacientes (de los cuales 21
controles). La TVP fue oclusiva en 11/35, con extension a la vena mesentérica o esplénica superior en 13/35.
En el grupo de estudio, 33 pacientes fueron anticoagulados, con una tasa de recanalizacion del 36% (12/33)
en comparacion con 1/21 entre los controles. Un intervalo de tiempo entre la aparicién de trombosis y la
anticoagulacidon <6 meses predijo la posibilidad de repermeracién. La progresion del trombo se produjo en
15/21 pacientes no anticoagulados y en 5/33 pacientes anticoagulados (P <0,001). TIPS se colocé en seis
pacientes. Hubo cinco hemorragias varicosas y dos episodios de isquemia venosa intestinal en el grupo de
control, en comparaciéon con un episodio de sangrado varicoso en el grupo de estudio. Los autores
concluyeron que en cirréticos con TVP, un algoritmo de tratamiento que utiliza anticoagulacion y TIPS logra
una buena probabilidad de repermeracion completa, reduce las complicaciones hipertensivas porta y
disminuye la tasa de progresidn de la trombosis.

Delgado y cols. Realizaron un estudio publicado en el afio 2012, donde analizaron datos de 55 pacientes
con cirrosis y TVP, diagnosticados entre junio de 2003 y septiembre de 2010, que recibieron tratamiento
anticoagulante para la trombosis aguda o subaguda (n =31) o la progresion de la TVP previamente conocida
(n = 24). Se excluyeron los pacientes con transformacion cavernomatosa. Se diagnosticé trombosis y se
evalud la recanalizacion mediante ecografia Doppler, tomografia computarizada de angiografiay / o analisis
de imdagenes de resonancia angio-magnética. Encontraron como resultados: La recanalizacién parcial o
completa se logré en 33 pacientes (60%; completa en 25). El inicio temprano de la anticoagulacién fue el
unico factor significativamente asociado con la recanalizaciéon. La trombosis después de la recanalizacién
completa se produjo en el 38,5% de los pacientes después de que se interrumpid la terapia anticoagulante.
A pesar de las caracteristicas iniciales similares, los pacientes que lograron la recanalizacién desarrollaron
eventos relacionados con el higado menos frecuentes (hemorragia portal relacionada con la hipertension,
ascitis o encefalopatia hepatica) durante el periodo de seguimiento, pero esta diferencia no fue
estadisticamente significativa (P= 0.1). Cinco pacientes desarrollaron complicaciones hemorragicas
probablemente relacionadas con la anticoagulacion. Un recuento de plaquetas <50 x 109 / L fue el Unico
factor significativamente asociado con un mayor riesgo de experimentar una complicacion hemorragica.
No hubo muertes relacionadas con la terapia anticoagulante. Concluyeron que la anticoagulacién es un
tratamiento relativamente seguro que conduce a una recanalizacidén parcial o completa del eje venoso
portal en el 60% de los pacientes con cirrosis y TVP; Debe mantenerse indefinidamente para prevenir la
trombosis.

M. Gabrielli n. y cols. En el afio 2013 publicaron un estudio de cohorte no concurrente a partir de los
registros clinicos de los pacientes adultos con TP (trombosis portal) sometidos a un TH (trasplante hepatico)
entre marzo de 1994 y marzo de 2010. Las TP fueron clasificadas en cuatro grados segun Yerdel y Mc
Master. Encontraron como resultados: De 109 TH en 105 pacientes, 13 (12,4%) tuvieron una TP; en 6 de
ellos el diagndstico fue preoperatorio (46,2%). En tres se indicd tratamiento anticoagulante via sistémica
(TACO). En el intraoperatorio se encontrd TP en 10 pacientes. La trombosis fue grado I, I, llly IVen 2, 3, 4
y 1 pacientes, respectivamente. Los 3 casos tratados con TACO tenian trombosis grado | y II; en ellos no se
encontré trombosis durante el trasplante. Se realizdé trombectomia simple en 1 paciente, trombectomia
por eversién en 7 y un puente mesentérico-portal en 2 casos. No hubo re-trombosis. Dos pacientes (15,4%)
fallecieron de complicaciones médicas con injerto funcionante. La sobrevida al afio de seguimiento afio fue
de un 69% vs 79% en los sin TP (p = 0,476). Los autores concluyeron que el TH en pacientes con TP no se
asocié a mayor mortalidad en relacion a los pacientes trasplantados sin TP. El tratamiento anticoagulante
en pacientes con TP puede indicarse mientras se espera el trasplante.

Intagliata NM y cols. En el afio 2016, publicaron un estudio donde identificaron un total de 39 pacientes
con cirrosis que recibieron terapia de anticoagulacién durante un periodo de 3 afios (20 DOAC y 19
anticoagulacion tradicional) de una base de datos de investigacion. Se revisaron los registros médicos para
obtener datos clinicos para comparar entre los grupos. Encontraron como resultados: las caracteristicas
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clinicas entre los dos grupos fueron similares. Hubo tres eventos hemorragicos documentados en el grupo
de anticoagulacidn tradicional y cuatro eventos hemorragicos en el grupo DOAC (p = 0.9). Hubo dos eventos
hemorragicos importantes en el grupo de anticoagulacion tradicional y un evento hemorragico importante
en el grupo DOAC. No hubo informes documentados de lesidn hepatica inducida por farmacos durante este
periodo de estudio. Entre todos los pacientes, no se identificaron predictores significativos de hemorragia
mediante regresion univariada y modelado de riesgo proporcional de Cox. Los autores concluyeron: fue un
estudio clinico que evalua el uso de DOAC en pacientes con cirrosis. Los DOAC muestran caracteristicas de
seguridad similares en comparacidn con la anticoagulacion tradicional en pacientes con cirrosis y son
agentes potencialmente atractivos para la terapia de anticoagulacién. Ahora se necesitan estudios mas
grandes para comprender mejor la seguridad y la eficacia de estos agentes en la cirrosis.

Cagin YF y cols publicaron un estudio en el afio 2016, donde estudiaron a pacientes con cirrosis hepatica
que ingresaron en nuestra unidad desde abril de 2009 hasta diciembre de 2014. Los pacientes se dividieron
en los grupos PVT y no PVT, y se compararon por variables que incluyen género, edad, etiologia de la
cirrosis, etapa. de cirrosis, complicaciones, imdgenes y tratamiento. Los autores encontraron como
resultado: se encontré PVT en 45 (9.8%) de 461 pacientes cirréticos ingresados en nuestro hospital. La
mayoria de los pacientes (45,9%) tenian cirrosis relacionada con el virus de la hepatitis B (VHB), con una
distribucion similar de etiologias entre los grupos. Sin embargo, no hubo una relacidn positiva entre la TVP
y las etiologias de la cirrosis. La mayoria de los pacientes (71,5%) estaban en la etapa de descompensacién
hepatica. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas en las complicaciones, incluidas las
varices esofagicas, la ascitis y la encefalopatia hepatica entre los grupos. Sin embargo, hubo una correlacién
positiva significativa entre el carcinoma hepatocelular (CHC) y la TVP (P <0.01). En 30 pacientes con TVP, se
produjo trombosis en la vena porta y / o ramas porta, 37.8% fueron diagnosticados con ultrasonido. En el
estudio se concluydé que la incidencia de TVP fue del 9,8%, principalmente en pacientes con cirrosis
relacionada con el VHB. El desarrollo de PVT se asoci6 con la gravedad de la enfermedad hepatica y el CHC.

En México no hay estudios publicados donde caractericen a la poblaciéon mexicana con diagnédstico de
trombosis venosa porta.
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5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La trombosis venosa portal (TVP) forman una serie de condiciones poco frecuentes que representan un
importante problema de salud a nivel mundial en el campo de las enfermedades hepaticas ya que puede
condicionar hipertension portal con la consecuente alta morbilidad y mortalidad independientemente de
los 3 principales grupos de trombosis: TVP maligna, TVP cirrética y TVP no maligna y no cirrética. Los
avances en el conocimiento de la TVP se ven obstaculizados por el pequefio nimero de casos y un nimero
limitado de estudios que evaltan la historia natural, fisiopatologia o la terapia. Se considera una
complicacién frecuente de la cirrosis hepatica. En nuestra unidad médica es frecuente encontrar este tipo
de patologias; aun no se cuenta con la suficiente experiencia clinica en el diagndstico temprano, abordaje
y tratamiento de dicha entidad patoldgica ya que existen pocos estudios a nivel mundial, ninglin estudio
mexicano o guia de practica clinica mexicana para dicha nosologia. Por lo comentado no se conoce cudl de
los 3 principales grupos de trombosis predomina en nuestro centro médico, grupo etario mas afectado,
factores de riesgo, métodos de diagndstico y tratamiento. Por lo tanto, surgid la siguiente pregunta de
Investigacion:

¢Cudles son las caracteristicas clinicas de la poblacidon con trombosis venosa portal en la poblacién de
pacientes del Centro Médico Nacional 20 de noviembre en el periodo de mayo del 2013 — mayo del 2019?

6. JUSTIFICACION.

De los 3 principales grupos de trombosis venosa porta (maligna, cirrética y no maligna y no cirrdtica)
presentan factores de riesgo independientemente de sus patologias de fondo para el desarrollo de
trombosis venosa portal (TVP). Se desconoce cual es la evolucidn natural de dicha patologia en la poblacidn
de pacientes que reciben atencién en el CMN 20 de noviembre. Se realizd una revision en las plataformas
de reporte estadistico y epidemioldgico en México y en nuestra unidad hospitalaria y no existen estudios
en nuestro pais que reporten las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los pacientes con TVP.
Realizar este proyecto nos permitiria tomar las medidas preventivas y terapéuticas indispensables en
nuestros pacientes y per se, disminuir la mortalidad y morbilidad.

7. HIPOTESIS.

No aplica.

24

CIUDAD DE MEXICO, JULIO 2020



8. OBIJETIVO GENERAL.

Caracterizar a la poblacién de pacientes del CMN 20 de noviembre con diagndstico de trombosis venosa
portal en el periodo de mayo del 2013 — mayo del 2019.

9. OBIJETIVOS ESPECIFICOS.

1- Caracterizacion sociodemografica de pacientes con trombosis venosa portal del CMN 20 de
noviembre en el periodo de estudio.

2- Determinar las caracteristicas clinicas de los pacientes con trombosis venosa portal del CMN 20
de noviembre en el periodo de estudio.

3- Especificar las caracteristicas radioldgicas de los pacientes con trombosis venosa portal del CMN
20 de noviembre en el periodo de estudio.

4- Examinar las caracteristicas endoscopicas de los pacientes con trombosis venosa portal del CMN
20 de noviembre en el periodo de estudio.

5- Identificar el tratamiento mas frecuente indicado para los pacientes con trombosis venosa portal
del CMN 20 de noviembre en el periodo de estudio.

10. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

10.1 Disefo y tipo de estudio.

Realizamos un estudio transversal y retrospectivo de 6 afios en el periodo de mayo del 2013 —mayo del
2019. Se realizé revision de los expedientes clinicos electrénicos de los pacientes derechohabientes que
acudieron al Centro Médico Nacional 20 de noviembre del ISSSTE en el periodo de estudio, con diagndstico
de trombosis venosa portal. El estudio incluyo GUnicamente aquellos pacientes que cumplan con los criterios
de inclusion (mayores de 18 afios de edad, pacientes que fueron ingresado en el CMN 20 de noviembre con
el diagndstico de trombosis venosa portal por cuadro clinico y/o estudios de imagen durante el periodo de
estudio, pacientes de ambos sexos y pacientes con un expediente clinico disponible y que retnan todos los
datos necesarios para el estudio), exclusion (pacientes con expediente clinico incompleto y expedientes
clinicos en los cuales no se encuentra nota médica que justifique el diagndstico y tratamiento clinico) y
eliminacidn (pacientes que no tengan diagndstico de trombosis venosa portal de egreso). Los datos se
almacenaron en una hoja del sistema operativo Windows en el programa de Microsoft Excel y
posteriormente se utilizé el paquete estadistico SPSS 25.

Analisis estadistico: los datos se presentan como medidas de tendencia central y dispersidn, mostrandose
como medias + desviacion estandar. Las variables cualitativas se analizaron con la prueba X2; y en el caso
de la comparacién de variables cuantitativas se utilizé prueba de T de Student y ANOVA de un factor para
las comparaciones entre las diferentes categorias de variables cualitativas politdmica. Se consideré un valor
significativo p <0.05.
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10.2 Poblacidon de estudio.

Pacientes registrados en el servicio de gastroenterologia en el CMN “20 de Noviembre” entre periodo de
mayo del 2013 —mayo del 2019 con diagndstico de trombosis venosa portal.

10.3 Universo de trabajo

Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los
Trabajadores del Estado.

10.4 Tiempo de ejecucion.

01 de Mayo del 2013 —-31 de Mayo del 2019

10.5 Esquema de seleccion.

10.5.1 Definicion del grupo control.

No procede

10.5.2 Definicion del grupo a intervenir.

Pacientes del servicio de Gastroenterologia del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE, con
diagndstico de trombosis venosa portal de cualquier etiologia, comprendidos entre el afio 2013 al afio 2019.
Que cumplan con los criterios de inclusion.

10.5.3 Criterios de inclusion.

o Mayores de 18 afios de edad.

o Pacientes que fueron ingresado en el CMN 20 de noviembre con el diagndstico de trombosis
venosa portal por cuadro clinico y/o estudios de imagen durante el periodo de estudio.

o Pacientes de ambos sexos.
o Pacientes con un expediente clinico disponible y que rednan todos los datos necesarios para el
estudio.
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10.5.4 Criterios de exclusion.

o Pacientes con expediente clinico incompleto.

. Expedientes clinicos en los cuales no se encuentra nota médica que justifique el diagndstico y
tratamiento clinico.

10.5.5 Criterios de eliminacion.

o Pacientes que no tengan diagndstico de trombosis venosa portal de egreso.

10.6 Tipo de muestreo.

10.6.1 Muestreo probabilistico.

No procede

10.6.2 Muestreo no probabilistico.

Muestreo discrecional o por juicio.

10.7 Metodologia para el calculo del tamafo de la muestra y tamafio de la muestra.

Se tomara el total de pacientes registrados en el periodo de tiempo analizado y estipulado.

10.8 Descripcion operacional de las variables.

VARIABLE TIPO DE VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL

Tiempo que ha vivido una persona u otro ser vivo
o . contando desde su nacimiento: la edad se suele expresar
Edad Cuantitativa (Afios) . .
en afos. Presente en documentacion anexada en

expediente clinico.

Condicion organica que distingue a los machos de las

. hembras, al hombre de la mujer, ya sea en seres
Nominal (Hombre, . ) o
Sexo Mujer) humanos, plantas y animales, y estard definido por los

ujer By
gametos que produce. Presente en documentacion

anexada en expediente clinico
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indice de masa

corporal

Independiente.
Cuantitativa continua
(kg/m2).

Indicador simple de la relacion entre el peso y la talla

utilizado para identificar sobrepeso y obesidad.

Comorbilidades.

Independiente.
Cualitativa nominal.

Presencia y tipo de enfermedades crénico-degenerativas.

Factor de riesgo.

Independiente.
Cualitativa nominal.

Es toda circunstancia o situacidn que aumenta las
probabilidades de wuna persona de contraer una

enfermedad o cualquier otro problema de salud.

Signos clinicos.

Independiente.

Cualitativa nominal.

son las manifestaciones objetivas, clinicamente fiables, y
observadas en la exploracion médica, es decir, en el

examen fisico del paciente.

Sintomas clinicos.

Independiente.

Cualitativa nominal.

Son elementos subjetivos, sefiales percibidas tnicamente

por el paciente.

Etiologia de Cirrosis
(alcohol, VHC, VHB,
EHGNA otras)

Nominal (Presente o

ausente)

Las dos causas mas frecuentes en el mundo occidental
son el alcoholismo y Virales (hepatitis C y B), seguido de
la Enfermedad del higado graso no alcohdlico (EHGNA)
como causa de enfermedad hepatica crénica. Cuando no
se logra identificar ninguna de estas causas, se
debe descartar enfermedad autoinmune, genética o
metabdlica, toxicidad por farmacos, causa biliar o
congestiva. Por lo que se tomara en cuenta las primeras
3 etiologias mas frecuentes y todas las demas causas
entraran en el rubro de “otros” y tendran que ser
especificadas en la base de datos recolectada. La etiologia
debera estar asentada en notas médicas en el expediente

clinico.

Infeccion por VHC

Nominal (Presente o

Presente: Si se detectan anticuerpos anti-VHC mediante
un examen seroldgico. O bien si se cuenta con una prueba

de ARN viral en suero mediante la técnica de PCR para

Infeccion por VHB

ausente) VHC para confirmar infeccidn, carga viral y genotipo
especifico del virus. Asentado en hojas de laboratorio y/o
notas médicas en el expediente clinico.
Presente si, resultado seroldgico: tiene la presencia del
Nominal (Presente o |antigeno de superficie para el VHC (HBsAg) y de la

ausente)

inmunoglobulina M (IgM) en el antigeno del nucleo
(HBcAg). En fases iniciales de la enfermedad también
puede estar presente el antigeno e de hepatitis B

28

CIUDAD DE MEXICO, JULIO 2020




(HBeAg). Asentado en hojas de laboratorio y/o notas

médicas en el expediente clinico.

Presencia de varices

Nominal (Presente o

ausente)

Se defini6 como la presencia o ausencia de varices,
registradas en el reporte de estudio endoscépico o

de notas médicas en el expediente electronico.

Tamanio de varices

Nominal (grandes o

pequeiias)

Solo se tomaran en cuenta 2 tamafios, se definié como
pequeiia si varice < 5mm o que se aplanan con insuflacion
o sobresalen ligeramente en el lumen, y grande Si >5 mm
0 que sobresalen en el lumen o se tocan entre si,
asentados en reporte endoscépico, o notas médicas en el
expediente clinico electrénico.

Cirrosis

Nominal (Presente o

ausente)

Se definird cirrosis, como una alteracion difusa de la
arquitectura del higado por fibrosis y nddulos de
regeneracion, comprobada con hallazgos histoldgicos
por biopsia, resultado de imagen compatible con una
estructura heterogénea del higado, asociada a veces con
un contorno nodular, junto con signos de hipertensién
portal (como aumento del calibre de la vena porta (>12
mm de didmetro), presencia de circulacidn colateral y
esplenomegalia), datos de laboratorio:
hipoalbuminemia, hipocolesterolemia, descenso de la
tasa de pro trombina, hipergammaglobuliemia,
hiperbilirrubinemia, hipertransaminasemia, aumento de
la gammaglutamil transpeptidasa; datos clinicos
compatibles como presencia de ascitis, hemorragia
digestiva, ictericia, encefalopatia hepatica e hipotrofia

tenar. Todo lo anterior asentado en expediente clinico.

10.9 Técnicas y procedimientos a emplear.

Se realizard busquedas en el archivo electronico de los pacientes atendidos en el servicio de
Gastroenterologia desde el 01 de Mayo del 2013 —31 de Mayo del 2019, y se incluyeron a todos los
pacientes con diagndstico trombosis venosa portal de cualquier etiologia, de los que se revisara la historia

clinica.
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11. Procesamiento y analisis estadistico.

Se realizd revision de los expedientes clinicos electrénicos de los pacientes derechohabientes que
acudieron al Centro Médico Nacional 20 de noviembre del ISSSTE en el periodo de estudio, con diagndstico
de trombosis venosa portal.

El estudio incluyo Unicamente aquellos pacientes que cumplan con los criterios de inclusién (mayores de
18 afos de edad, pacientes que fueron ingresado en el CMN 20 de noviembre con el diagndstico de
trombosis venosa portal por cuadro clinico y/o estudios de imagen durante el periodo de estudio, pacientes
de ambos sexos y pacientes con un expediente clinico disponible y que rednan todos los datos necesarios
para el estudio), exclusidn (pacientes con expediente clinico incompleto y expedientes clinicos en los cuales
no se encuentra nota médica que justifique el diagndstico y tratamiento clinico) y eliminacion (pacientes
que no tengan diagnéstico de trombosis venosa portal de egreso).

Los datos se almacenaron en una hoja del sistema operativo Windows en el programa de Microsoft Excel y
posteriormente se utilizé el paquete estadistico SPSS 25.

Los datos se presentan como medidas de tendencia central y dispersién, mostrandose como medias +
desviacion estandar. Las variables cualitativas se analizaron con la prueba X2; y en el caso de la comparacién
de variables cuantitativas se utiliz6 prueba de T de Student y ANOVA de un factor para las comparaciones
entre las diferentes categorias de variables cualitativas politdmica. Se considerd un valor significativo p
<0.05.

12. PRUEBA PILOTO (SI ES EL CASO).

No procede.

13. ASPECTOS ETICOS.

De acuerdo con los Articulos 16, 17 y 23 del CAPITULO I, TITULO SEGUNDO: De los Aspectos Eticos de la
Investigacion en Seres Humanos, del REGLAMENTO de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion
para la Salud. El presente proyecto es descriptivo, observacional, retrospectivo, sin riesgo, que
estrictamente no amerita del Consentimiento Informado.

Los investigadores confirmamos que la revisién de los antecedentes cientificos del proyecto justifican su
realizacién, que contamos con la capacidad para llevarlo a buen término, nos comprometemos a mantener
un estandar cientifico elevado que permita obtener informacién util para la sociedad, a salvaguardar la
confidencialidad de los datos personales de los participantes en el estudio, pondremos el bienestar y la
seguridad de los pacientes sujetos de investigacion por encima de cualquier otro objetivo, y nos
conduciremos de acuerdo a los estandares éticos aceptados nacional e internacionalmente segun lo
establecido por la Ley General de Salud, Las Pautas Eticas Internacionales Para la Investigacién y
Experimentacién Biomédica en Seres Humanos de la OMS, asi como la Declaracién de Helsinki.
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13.1 Consentimiento informado.

No se requiere al tratarse de un estudio observacional, analitico transversal y retrospectivo. Los datos seran
obtenidos del expediente clinico, asi como de bases de datos del servicio de Gastroenterologia, sin ser
necesario entrevistar o contactar pacientes.

13.2 Conflicto de intereses.

No existe conflicto de intereses para la realizacion del estudio.

14. CONSIDERACIONES DE BIOSEGURIDAD.

No se aplicara ningun tipo de intervencidn en el presente estudio.

15. RECURSOS.

15.1 RECURSOS HUMANOS.

Dra. Miriam Gabriela Reyes Zermefio. Médico Adscrito del servicio de Gastroenterologia del CMN 20 de
Noviembre, se encargard de asesorar cada actividad en el desarrollo del presente trabajo

Dr. Jhonatan Aguilar Herndndez. Residente del tercer afio de Gastroenterologia del CMN 20 de noviembre,
se encargara de la recoleccion y analisis de todos los datos para la elaboracion de este trabajo.

Pacientes con diagndstico de trombosis venosa portal de cualquier etiologia atendidos en el servicio de
Gastroenterologia del CMN 20 de Noviembre.

15.2 RECURSOS MATERIALES.

Formularios para recoleccién de datos.
Computadora.

Programa de Windows Excel 2016 y SPSS v25.
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15.3 RECURSOS FINANCIEROS.

No requiere recursos financieros.

16. RESULTADOS.

En el estudio realizado se encontraron 28 casos (100%) con diagndstico de trombosis venosa portal (TVP)
y de estos el 21.4% fallecié durante el seguimiento en la consulta de los cuales el 16.7% eran hombres y el
25% eran mujeres (tabla 1). Como se puede observar en la figura 1, la procedencia de los pacientes con
diagndstico de TVP atendidos en el periodo de estudio un 53.6% fue originario de la Ciudad de México,
mientras que el 46.4% restante correspondieron a pacientes provenientes de los distintos estados de los
centros de referencia hacia nuestro centro hospitalario. En la tabla 1, se observa las caracteristicas clinicas
de la poblacién, donde la edad promedio fue 59 + 16.2 afios y 42.85 % fueron hombres y el 57.14% fueron
mujeres. EL 98% solo cursaban con sobrepeso. En su ingreso el cuadro clinico (signos y sintomas) que
presento en un 50% fue dolor abdominal, seguido por dolor abdominal y sangrado gastrointestinal en un
17.9 % y en tercer lugar el paciente se encontraba asintomatico en un 14.3%. En la exploracion fisica fue
normal en un 32.1%, ictericia en segundo lugar con un 17.9% y en tercer lugar ascitis en un 14.3%. Los casos
gue corresponden a trombosis venosa portal cirrético, la causa de la cirrosis hepatica en primer lugar fue
criptogénica en un 50%, seguido por infeccién por el virus de la hepatitis C en un 14.3% y en tercer lugar
fue autoinmune en un 10.7%.

Como se puede observar en la tabla 1y figura 2 el 42.9% presentaba un solo factor de riesgo para TVP y el
32.1 presentaba 3 o mas factores de riesgo. En la figura 2 se podemos visualizar que la mayoria de los
pacientes estudiados tenian como factor de riesgo a la cirrosis seguida de una mezcla variada de
combinaciones entre 2, 3 y mas factores de riesgo.

Los patrones ecograficos encontrados en la exploracidn ultrasonografica de los pacientes con diagnéstico
de trombosis venosa portal (tabla 2), se encontré que el 46.4% presentaba Colaterales venosas
portosistémicas como signo ultrasonografico directo de hipertensién portal y en un 50% presentaron
esplenomegalia como Signos indirectos de Hipertension Portal por USG y El grado de obstruccién del
trombo segun la clasificacion de Yerdel y cols, en esta corte fue Grado | en el 60.7 % (n=17), Grado 11 17.9%
(n=5), Grado Il 10.7% (n=3) y Grado IV 10.7% (n=3). Las caracteristicas ultrasonograficas y por tomografia
permitieron clasificar en un 60.7% (n=17) presentaba un episodio de trombosis aguda y 39.3% (n=11) como
cronico y solo el 28.6% (n=8) presentaba datos ecograficos de cavernoma.

En los Patrones endoscopicos de los pacientes con diagndstico de TVP (tabla 3) el 78.6% presento varices
esofdgicas y de estas el 60.7% (n=5) presentaba varices esofagicas grandes por la clasificacion de Baveno
V.

En nuestra poblacion estudiada el 60.7% (n=17) recibid tratamiento y el farmaco mds usado fue en primer
lugar con heparina de bajo peso molecular (HBPM) 32%, segundo lugares con un 7% con inhibidores directo

del factor Xa, antagonistas de la vitamina K (AVK) y antiagregantes plaquetarios y en tercer lugar fueron los
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inhibidores directo de la trombina y heparina no fraccionada (HNF) con un 4% como se puede apreciar en
la figura 3.

Figura 1. Procedencia de los pacientes con diagndstico de Trombosis Venosa Portal atendidos

en el periodo comprendido de mayo del 2013 a mayo del 2019.

16 15
14
12

10

&
x\\’S‘— @O 0®

Del total de la poblacién incluida (28 pacientes), el 53.6% fue originario de la Ciudad de
México, mientras que el 46.4% restante correspondieron a pacientes provenientes de los
distintos centros de referencia por parte del ISSSTE hacia nuestro centro hospitalario.

Fuente: Archivo clinico CMN “20 de Noviembre” ISSSTE.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes con diagndstico de
Trombosis venosa portal.
Total Hombres Mujeres
Variable n=28 (%) n=12(%) n=16 (%) P
Edad (afios + DE) 59 + 16.2 57.9+16.9 59.8+16.2 0.76
Peso (Kg + DE) 65.8 +12.7 72.3+£13.2 60.9+10.2 0.016
Talla (cm = DE) 159.6x11.1 167.2+115 153.9+x6.7 0.001
indice de masa corporal 25.76% 25..79+£2.83 25.73+4.13 0.96
3.57
Signos y sintomas
e Dolor abdominal (DA) 14 (50) 6 (50) 8 (50) 0.64
e Nauseas
e Diarrea 1(3.6) 1(8.3) 0 0.42
e Sangrado gastrointestinal (GI)
e Asintomatico 1 (3.6) 0 1(6.3) 0.57
e DA + Diarrea + Sangrado Gl
« DA + Sangrado G| 2(7.1) 1(8.3) 1(6.3) 0.68
4 (14.3) 1 (8.3) 3(18.8) 0.41
1(3.6) 0 1(6.3) 0.57
5(17.9) 3 (25) 2 (12.5) 0.35
Exploracion fisica
e Normal 9 (32.1) 2 (16.7) 7 (43.8) 0.13
e Esplenomegalia
e Ictericia 3(10.7) 2 (16.7) 1 (6.3) 0.38
e Hepato-esplenomegalia
e Esplenomegalia + Ictericia 5(17.9) 4(33.3) 1(6.3) 0.08
e Ascitis
e Ictericia + Ascitis 3(10.7) 2 (16.7) 1(6.3) 0.38
e Hepatomegalia + ictericia +
Ascitis 1 (3.6) 1(8.3) 0 0.42
4 (14.3) 1(8.7) 3(18.8) 0.41
2 (7.1) 0 2 (12.5) 0.31
1(3.6) 0 1(6.3) 0.57
Num. de factores de riesgo para TVP
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.« 1 12 (42.9) 6 (50) 6 (37.5) 0.39

e 30mas 7 (25) 2 (16.7) 5(31.3) 0.33
9(32.1) 4 (33.3) 5(31.3) 0.61
Presencia de cirrosis 24 (85.7) 14 (87.5) 10 (83.3) 0.58

Etiologia de la cirrosis

e HCV 4 (14.3) 2 (16.7) 2 (12.5) 0.58
e Esteatosis alcohdlica
e Autoinmune 2(7.1) 2 (16.7) 0 0.17
e Criptogénica
e Cirrosis biliar primaria 3(10.7) 0 3(18.8) 0.17
14 (50) 6 (50) 8 (50) 0.64
1 (3.6) 0 1(6.3) 0.57
Mortalidad 6 (21.4) 2 (16.7) 4 (25) 0.47

DE: Desviacion estandar, Kg: Kilogramos, cm: centimetros, DA: dolor abdominal, Gl: Gastrointestinal,
TVP: trombosis venosa portal, HCV: virus de hepatitis C

Fuente: Archivo clinico CMN “20 de Noviembre” ISSSTE.
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Figura 2. Factores de riesgo para Trombosis Venosa Portan encontrados en la
poblacion estudiada.

O K N W b U1 OO N 0 OO

Se encontr6é que la mayoria de pacientes estudiados tenian una mayor incidencia de cirrosis
seguida de una mezcla variada de combinaciones entre 2, 3 y mas factores de riesgo, asi como
se puede observar también en la tabla 1.

Def. prot. S: Deficiencia de proteina S, SAF: Sindrome Antifosfolipidos, TVP: trombosis venosa profunda,
Ca: céncer, Def. prot. C: deficiencia de proteina C, Tr. Mielop.: Trastorno mieloproliferativo, Def. antit.:
Deficiencia de Antitrombina, Ac: anticuerpos, Hep.: Hepatitis, LES: Lupus Eritematoso sistémico.

Fuente: Archivo clinico CMN “20 de Noviembre” ISSSTE.
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Tabla 2. Principales caracteristicas y patrones encontrados en la exploracién ultrasonografica

de los pacientes con diagnéstico de trombosis venosa portal.

Variable n %

Signos directos de Hipertension Portal por USG

Dilatacién del sistema venoso esplenoportal* 6 21.4
Colaterales venosas portosistémicas. 13 46.4
Ningun hallazgo 9 32.1

Signos indirectos de Hipertension Portal por USG

Hepatomegalia 1 3.6
Esplenomegalia 14 50

Ascitis 5 17.9
Ningun hallazgo 8 28.6

Grado de obstruccién del trombo

Grado I** 17 60.7
Grado II* 5 17.9
Grado II** 3 10.7
Grado IV** 3 10.7

Caracteristicas del trombo en la vena porta

Agudo 17 60.7
Cronico 11 39.3
Presencia de cavernoma 8 28.6

Patron ultrasonografica de la cirrosis hepatica

Superficie hepatica nodular. 2 7.1
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Cambios en la ecogenicidad hepatica 2 7.1

Cambios en la morfologia hepatica 1 3.6
Superficie hepatica nodular + cambios en la ecogenicidad hepatica 2 7.1
Superficie hepatica nodular + cambios en la ecogenicidad y morfologia 10 35.7
hep.

Cambios en la ecogenicidad y morfologia hepaticos 2 7.1
Superficie hepatica nodular + cambios en la morfologia hepdtica 6 21.4
Ningun hallazgo 3 10.7

Dilatacion del sistema venoso esplenoportal*: vena porta >13mm, de una vena esplénica
>12mm, y de una vena.

Grado I**: minima o parcialmente trombosada la vena porta (<50% de la luz de la porta) con
minima o pequen a extension a la vena mesentérica superior.

Grado II+: oclusién de la vena porta >50%, incluyendo la oclusidn total, con extensién minima
o sin extension a la vena mesentérica superior.

Grado II+*: trombosis completa de la vena porta y la vena mesentérica superior
proximalmente.

Grado IV*+: trombosis completa de la vena porta, asociada a trombosis proximal y distal de
la vena mesentérica superior.

Fuente: Archivo clinico CMN “20 de Noviembre” ISSSTE.
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Tabla 3. Patrones endoscdpicos en los pacientes con diagndstico de trombosis venosa portal

Hallazgos en las endoscopia n %
Presencia de varices esofagicas 22 78.6
Pequefnas: <5mm 17 60.7
Grandes: > 5mm 5 17.9
Sin varices 6 21.4
Fuente: Archivo clinico CMN “20 de Noviembre” ISSSTE.

Figura 3. Tratamiento empleado en el manejo de los pacientes con diagndstico de trombosis

venosa portal.

Con tratamiento: 17 (60.7%) Sin tratamiento: 11 (39.3%)

7% 2
7% Antiagregantes plaquetarios
7% Antagosnistas de la vit. K
1 | Inhibidores directos del factor Xa
4% | Inhibidores directos de la trombina
| HBPM
Heparina no fraccionada

M Sin farmacos

32%
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HBPM: Heparina de bajo peso molecular

Fuente: Archivo clinico CMN “20 de Noviembre” ISSSTE.
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17. DISCUSION

En los resultados de nuestro estudio pudimos observar que el género que presento mas casos de TVP fue
el femenino en un 57.14% que concuerda con el estudio realizado por Al-Azzawi y cols (Estudio realizado
en Estados Unidos); hallazgos contrarios reporto M. Gabrielli N. y cols (Estudio realizado en Chile), A.
Dell’Eray cols (5) (estudio realizado en Italia) y Cagin YF y cols (Estudio realizado en Turquia) donde el
género mas afectado fue el masculino. En el articulo realizado por Basit y cols refiere como principal
factor de riesgo para TVP a la cirrosis y el carcinoma hepatocelular, de igual forma comenta que la TVP
generalmente ocurre en la presencia de multiples factores de riesgo, dichos resultados fueron semejante
a nuestro estudio donde el factor de riesgo principal fue la cirrosis hepatica seguida por una mezcla
variada de combinaciones entre 2, 3 y mas factores de riesgo. Cagin y cols reporto como principal
etiologia de la cirrosis en pacientes con TVP al virus de la hepatitis B (VHB) en un 35.6% y en segundo
lugar etiologia criptogénica en un 26.7%, en el estudio de M. Gabrielli N. y cols la principal causa fue virus
de la hepatitis C (VHC) seguida con esteatosis no alcohdlica y en el estudio realizado por A. Dell’Era la
etiologia principal fue enfermedad mieloproliferativa en el 77%; ambos estudios difieren del nuestro,
donde encontramos a la cirrosis criptogénica en primer lugar y en segundo a la infeccién por el CHC.

En cuanto al cuadro clinico se observd que nuestra poblacidn mexicana debutaba con dolor abdominal
(50%) seguido (17.9%) por la combinacién de dolor abdominal y sangrado gastrointestinal y solo el 14.3%
estaban asintomaticos, contrastandolo con la poblaciéon espafiola en el estudio realizado por Delgado MG
y cols donde se encontré que los sintomas principales fueron los siguientes: ascitis nueva o que empeora,
dolor abdominal, sangrado gastrointestinal, nduseas / vomitos, encefalopatia y fiebre y A. Dell’Era
reporto como principales sintomas dolor abdominal e infarto intestinal.

Por la clasificacion de Yerdel para la extensidn de la trombosis venosa portal, encontramos en primer lugar
una obstruccién grado |, seguida por un grado Il como los mas frecuentes, el cual difieren al de otros
estudios como el de M. Gabrielli N. y cols donde en primer lugar se encontraban en grado Ill y segundo
lugar grado Il. En nuestro estudio encontramos que el 78.6% presento hallazgos endoscdpicos de varices
esofagicas ya sea pequefias o grandes el cual contrasta con el estudio realizado por Cagin y cols donde su
poblacién presento varices esofagicas en un 64.4%. En cuanto al tratamiento empleado en nuestro estudio
el 60.7% recibid tratamiento y de estos el mas usado en primer lugar fue la heparina de bajo peso molecular
(HBPM) en un 32%, segundo lugar se usé antiagregantes plaquetarios, AVK e inhibidores directos del factor
Xa en un 7% cada uno; el cual contrasta con el estudio realizado por Delgado y cols donde solo el 56% de
su poblacion de estudio recibié anticoagulacion y de estos el 85.4% utilizo HBPM y el 14.5 recibié AVK. En
la mortalidad en el estudio de Delgado y cols un 11% fallecieron durante el seguimiento comparado con
nuestra poblacién que fue de un 21.4%.

18. CONCLUSIONES

En conclusién, los médicos que se encargan de la atencién de poblacién adulta y en especial los médicos
gastroenterdlogos e internistas deben conocer las formas de presentacidn clinica mas frecuentes de la
trombosis venosa portal y sospechar en aquellos pacientes que tiene factores de riesgo para TVP ya que el
tratamiento de forma oportunay correcta ayudara a evitar complicaciones y disminuir la morbimortalidad.
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