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Trombosis de la vena porta y mesentérica:

manifestaciones clinicas y terapila actual
'Claudia Defilippi G., *Jaime Poniachik.

Trombosis portal

La trombosis de la vena
porta (T.V.P) es una
condicion poco frecuen-
te que puede presentar-
se en ninos y adultos.
Se asocia a una amplia

variedad de

precipitantes y tiene un

factores

amplio espectro de pre-
sentaciones clinicas. Su
prevalencia en autopsias
va de un 0,05% a un
0,5%". Es considerada,
en paises occidentales la
causa mds importante
de hipertension portal
extrahepdtica, en suje-
tos con higado normal.
Etiologias

Existen muchas condi-

clones que pucdcn lle-
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var a la T.V.P incluyéndose dentro de estas:

- Procesos infecciosos e inflamatorios intraabdomina-
les.

- Condiciones que implican una disminucién del flu-
jo portal.

- Invasién directa o compresion extrinseca de la vena
porta por tumores.

- Estados de hipercoagulabilidad.

- Manipulacién de la vena porta.

1. Cirrosis

La cirrosis hepdtica es la causa mds frecuente de
T.V.P. El 24 a 32% de los pacientes con esta patolo-
gia son portadores de cirrosis hepdtica. Por otro lado
la prevalencia de trombosis portal en pacientes
cirréticos no seleccionados es entre el 0,6 al 17% V.
La patogenia de la T.V.P en estos pacientes es desco-
nocida. Algunos autores han propuesto que la exis-
tencia de un bajo flujo sanguineo portal sea ¢l factor
precipitante y que la presencia de linfangitis
periportal y de fibrosis pudieran promover la forma-
cion de trombos. Ademads a]gunos estudios han re-

p()r[udo alteraciones en el dimero-D, fibl‘illégt[u'} y



presencia de endotoxemia que sugicren un estado
protrombdtico en la circulacién portal de pacientes
cirroticos .

2. Neoplasias

Las enfermedades ncopldsicas representan la segunda
causa mds frecuente de T.V.P con una frecuencia en-
tre el 21 a 24%.

Las neoplasias mds frecuentemente asocladas con
T.V.P son el cincer de pdncreas responsable de un
11 a 12% del total de los casos y el carcinoma
hcpatocelular primarto, responsah]c de apmximada—
mente un 5% de las T.V.D.

Otros tumores asociados son ¢l carcinoma de pul-
mon, estdomago, prostata, utero, rinon, colangiocarci—
noma, carcinoide y linfoma hepdtico primario.

La trombosis en este grupo de pacientes se pucde de-
ber a varias causas como invasion directa del tumor a
la vena porta, con la formacién de trombos tumora-

les'™,

compresion extrinseca de la vena porta, fibrosis
periportal luego de cirugia o radioterapia y estados
de hipercoagulabilidad secundarios a neoplasias.

3. Infecciones

Las infecciones intrabdominales representan ¢l 10 a
25% de las causas de T.V.DI

Las infecciones mas frecuentemente involucradas son
la apendicitis supurativa, colangits, diverticulitis,
scpsis post cirugia abdominal de otra causa, colitis
amebiana con absceso hepdtico y pancreatitis aguda
necrotizante ‘",

También existen T.V.P asociadas a enfermedades
inflamatorias intrabdominales, sin existencia de in-
feccion de la vena porta, dentro de las cuales desta-
can la pancreatitis (3 a 5% de todos los casos), la
apendicitis, la colecistitis y la hepatitis alcohdlica.

4. Sindromes mieloproliferativos

Actualmente representan entre el 3 y el 12% de la
T.V.P, Es probable que con ¢l mayor estudio de csta
entidad pueda aumentar su frecuencia.

Este es un grupo de enfermedades con un origen co-

mun a partir de una sola stem cell hematopoyética
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maligna, que comprende a la policitemia rubra vera,
la mi'clofibrosis, la trombocitosis esencial y a la
leucemia micloide crénica'®?. Dentro de éstas la
policitemia rubra vera es la que mds sc asocia a T.V.P.
Hoy en dia es posible hacer el diagnostico de los
sindromes mieloproliferativos en ctapa subclinica o
latente, mediante el reconocimiento de la formacion
espontdnea, es decir sin adicion de eritropoyctina, de
colonias eritroides en cultivos de células progenitoras
de la médula ésea, lo que implica la existencia de
clones alterados, hipcrscnsihles a la critropoyctina,
caracteristicos de estos sindromes.

Algunos autores, han reportado hasta en un 46% de
las T.V.P no relacionadas a ncoplasia, la formacion
espontdnea de estas colonias eritroides® . Dentro de
¢ste grupo, caen actualmente muchos pacientes que
previamente eran catalogados como idiopaticos.

La tendencia trombdtica en este grupo de enfermeda-
des estaria dada por la viscosidad sanguinea y por la
trombocitosis. En los casos latentes en que estas alte-
raciones no estdn presentes, s¢ piensa que existen al-
teraciones en la funcién plaquetaria derivadas de la
alteracion clonal medular, sin embargo no existe to-
tal claridad al respecto™ ",

5. Estados de hipercoagulabilidad
Primarios : déficit de proteina C, S y antitrombina

[11.

condictones'”.

Se han descrito pocos casos de T.V.I' en cstas

- Adquiridos: seccundarios a enfermedad hepdtica,
sindrome nefrotico, CID, qucmaduras. Sepsis, neo-
plasias, malnutricion, enfermedades inflamatorias in-

A1)
5 )

testinale rescccion intestinal y uso de anticon-
ceptivos orales,

6. Otras causas

Existen varias otras etiologias:

0y

70 dC

- Fibrosis portal no cirrdtica, asociada a un
los casos.
- Dafo mecdnico de la porta, secundario a trauma

cerrado, post cirugia o esplenectomia. La (‘.\plCI'ICClO-»
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mia en pacientes cirréticos o con enfermedades
mieloproliferativas tiene un altisimo riesgo de T.V.P
(en sindromes mieloproliferativos la incidencia es de
un 13 a 18%).

- Post transplante hepdtico.

- Post escleroterapia.

- Hemoglobinuria paroxistica nocturna

- Sindrome antifosfolipidos primarios o secundarios.
7. Idiopatica

Por dltimo, adn un 20 a 30% de las trombosis de la
vena porta siguen siendo de causa idiopdtica. Estu-
dios muy recientes han demostrado la presencia fre-
cuente de una mutacién en el gen de la protrombina
en posicién 20210 (FIIG20210A) en este grupo de
pacientes versus pacientes controles'''. Es probable
que este grupo presente enfermedades neopldsicas
ocultas, uso de firmacos o hipercoagulabilidad no
clarificados.

Cuadro clinico

La edad de presentacién en los adultos es alrededor
de la cuarta década de la vida.

No hay diferencias significativas en cuanto a sexo,
excepto por la predominancia de pacientes hombres
en el grupo con cirrosis hepdtica.

En la gran mayoria de los casos, la trombosis de la
vena porta no produce manifestaciones agudas. El
trombo se organiza, se crea una red de colaterales
tortuosas alrededor del trayecto de la vena llamado
cavernomatosis (lo que pucde demorar entre 5 sema-
nas y 12 meses) y con ¢l tiempo sc produce
hipertensién portal con el desarrollo de vdrices
esofdgicas y esplenomegalia. Excepcionalmente un
pequefio grupo de enfermos consulta con sintomas y
signos de isquemia intestinal.

Al examen fisico un 75 a 100% de los pacientes tiene
esplenomegalia (promedio 8 a 9 cm bajo el reborde
costal). También puede existir hepatomegalia'y sensi-
bilidad abdominal.

La ascitis es un hallazgo relativamente infrecuente y

cuando existe es leve y transitorio, sin embargo ¢n
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los cirréticos la T.V.P puede ser la causa de la presen-
cia de ascitis de dificil manejo.

El laboratorio es poco orientador, puede existir leve
anemia (especialmente si han sangrado), leve leuco-
penia y plaquetopenia secundarias al hiperesplenis-
mo, trombocitosis en los sindromes mieloprolii'cmti—
vos, las prucbas hepdticas son generalmente norma-
les.

A la endoscopia se puede apreciar la existencia de
varices esofdgicas o gastricas.

El prondstico de los pacientes con una trombosis sin
sintomas agudos, en ausencia de cirrosis o neoplasias
es bueno, un 75% de sobrevida en un seguimiento
promedio de 10 anos. Algunas series indican una
mortalidad global de un 10%.

Diagnéstico

Dentro de los métodos actuales tenemos:

a) Ultrasonogratia Doppler

Método no invasivo, facilmente accesible, barato y
altamente sensible, sobre el 90%.

Las evidencias que sugieren la existencia de T.V.P
son: trombo ccogénico en ¢l lumen de la porta, dila-
tacion de los vasos proximales a la oclusion, presen-
cia de colaterales mejor vistas cerca del porta-hepatis
y ausencia de una vena porta identificable.

La pérdida de la variacion del didmetro de la vena
porta con la respiracion, asociado a un didmetro por-
tal mayor de 13 a 15 mm es altamente sugerente de
oclusiéon aguda.

El ecodoppler duplex es de gran ayuda. Se puede ver
la oclusion completa del vaso (ausencia de senal) o la
presencia del flujo sanguineo a través de las colatera-
les.

Tiene una sensibilidad de aproximadamente un 85%
para detectar flujo hepatdtugo'’.

b) Tomografia Computada

Algunos estudios han demostrado que es menos sen-
sible que la ecografia.

Lo ideal es la angioresonancia, que evita la contami-

nacién con imdgenes de otros tejidos y que permite



con el postprocesamiento reconstruir un venograma
portal.

Manejo y tratamiento

Depende siose trata de un cuadro crénico o si el pa-
ciente se encuentra con sintomatologia aguda.

En los casos crénicos, que generalmente consultan
por un cuadro de hemorragia digestiva alta asociado
a rotura de vdrices esofdgicas, ¢l manejo inicial con-
siste en controlar el sangrado agudo, prevenir la he-
morragia variceal recurrente y posteriormente buscar
alguna causa subyacente de T.V.D.

Para el control de la HDA se usan de eleccion méro-
dos cndoscépicos como la csclerotcrapia 0 ligadura.
Para prevenir el sangrado recurrente se pueden ucili-
zar los mismos métodos. La cirugia de shunt estd in-
dicada en pacientes que contindan sangrando a pesar
del tratamiento endoscépico o que tienen vdrices no
accesibles por via endoscopica (ej: varices yeyunales).
La cirugia mds recomendada en estos casos es el
shunt esplenorenal distal. El éxito de la cirugia en
disminuir el resangrado es muy alto, sobre ¢l 80%.
La complicacion mds grave del shunt es la trombosis
del mismo, con una incidencia de un 8 a un 24%. La
mortalidad del shunt en cirrdticos es de un 4 a 8%
en grupos de vasta experiencia. La sobrevida a 5 anos
es en p]'(}mcdio de 50%.

El TIPS (transjugular intrahepatic portosystemic
shunt) también se ha usado como tratamiento para
prevenir ¢l resangrado de vdrices. Su colocacion
pucde ser algo dificil, especialmente cuando las ra-
mas intrahepdticas estan ocluidas.

Se¢ puede lograr la permeabilidad de la porta combi-
nando TIPS con trombolisis (urokinasa) o con
fragmentacion mecdnica '

En cuanto a anticoagulacién, este es un problema no
resuelto, hay poca evidencia en la literatura de su
utilidad. En su uso siempre hay que sopesar los be-
neficios con el riesgo de sangrado. Los mejores can-

didatos al uso de anticoagulacién son los pacientes
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que van a cirugia de shunt y los pacientes con csta-
dos c'h: hipercoagulabilidad.

El uso de antiagregantes plaquetarios no ha sido ade-
cuadamente evaluado y parece no ser de utilidad en
los sindromes mieloproliferativos.

En los casos de T.V.P sintomdtica aguda las alternati-
vas terapéuticas son: tratamiento quirdrgico, en el
caso de isquemia intestinal y en el caso de un evento
trombético agudo sin evidencias de isquemia intesti-
nal, el uso de terapia trombolitica o anticoagulacion
con seguimiento clinico y/o radiolégico.

Trombosis venosa mesentérica

La trombosis de la vena mesentérica es una patologia
infrecuente, que puede producir un espectro de ma-
nifestaciones clinicas, desde ser completamente
asintomdtica hasta tener un cuadro de inicio agudo,
con dolor abdominal y signos y sintomas de isquemia
intestinal, pasando por una forma subaguda con do-
lor pero sin infarto intestinal.

Su incidencia como causa de isquemia intestinal ha
ido disminuyendo francamente con el tiempo. En
1913 se le describia como la causa del 41% de los ca-
sos, actualmente es responsable de menos del 10% vy
segun algunos autores menos del 5% '

La trombosis sintomadtica de la vena mesentérica su-
perior es 20 veces mds frecuente que la de la vena
mesentérica inferior.

La edad promedio de presentacion son los 60 anos'"™
y en algunas scries se describe una leve mayor inci-
dencia en hombre que en mujeres (1,5:1).

Etiologia

Las causas de la trombosis de la vena mesentérica son
muy similares a las causas de trombosis portal. Se
describen estados de hipercoagulabilidad, sindromes
de hiperviscosidad, trauma, hipertensién portal, cua-
dros inflamatorios y otros. En un 20% de los casos

no se puedc precisar una etiologia.
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Los estados de hipercoagulabilidad son la principal
causa. Los anrticonceptivos orales representan entre
un 4 a un 9% de todas las causas en mujeres.
Caracteristicas clinicas

Como se mencioné existe la presentacion en forma
asintomdtica, subaguda y aguda.

Dentro de las caracteristicas clinicas, hasta un 60%
de los pacientes tiene historia de trombosis venosa
profunda de extremidades.

El cuadro agudo, se caracteriza por la presencia de
dolor abdominal, vémitos, nduseas, hemorragia di-
gestiva baja, diarrea sanguinolenta y hematemesis,
estos ultimos indicadores de infarto intestinal.

Casi todos los pacientes presentan sensibilidad abdo-
minal, disminucién de los ruidos hidroaéreos y
distensién abdominal. Sélo 2/3 de los pacientes tic-
nen signos manifiestos de peritonitis, un 50% tiene
fiebre y un 25% puede tener signos de shock séptico.
Se denomina cuadro subagudo a un cuadro de dolor
abdominal de varias semanas o meses de¢ duracion sin
la existencia de necrosis intestinal. Este tipo de pre-
sentaciéon se puede atribuir a una velocidad de exten-
sion del proceso trombatico lo suficicntemente rdpi-
da como para producir dolor pero lo suticientemente
lenta como para producir colaterales.

Se ha aplicado el término “trombosis crénica” a los
casos en los cuales la trombosis es asintomadtica. Es-
tos pacientes pueden permanccer asintomdaticos o de-
sarrollar vdrices esofdgicas (generalmente asociacion
con trombosis portal o esplénica) o vdrices tntestina-
les.

Al examen fisico existir

signos de

pueden
hipertensién portal si los vasos portales estdn com-
prometidos o puede ser completamente negativo |
Métodos diagnésticos

Radiografia de Abdomen Simple, un 75% de los pa-
cientes tiene placas alteradas. Un 50% presenta solo

ileo paralitico. En sélo un 25% este estudio sugiere

la presencia de isquemia mesentérica dado por la pre-
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sencia de gas en la pared intestinal o en la vena porta
o aire en la cavidad peritoneal.

a) T A.C. y AngioTAC, establecen el diagndstico en
mids del 90% de los casos, demostrando el trombo, la
circulacién venosa colateral y el segmento de intesti-
no alterado.

b) R.N.M. y Ultrasonido: algunos estudios sugieren
que la resonancia es un test altamente sensible, cer-
cano al 100%. Su limitante es el costo y falta de dis-
ponibilidad del equipo. La ultrasonografia es de me-
nor utilidad dado la que la presencia de gas impide
una buena visualizacidn de las venas mesentéricas.

c) Arteriografia Mesentérica Selectiva, establece de-
finitivamente el diagndstico de infarto intestinal y
permite diferenciar un trombo venoso de uno
arterial. Ademds permite la administracion de
vasodilatadores intrarteriales.

d) Los métodos endoscopicos (endoscopia digestiva
alta y colonoscopia) no juegan un gran rol ya que el
duodeno y ¢l colon rara vez estéin comprometidos. El
examen del yeyuno proximal con un endoscopio lar-
go, puede sugerir el diagndstico si esta porcion del
intestino cstd comprometida.

¢) Muchas veces el diagnéstico se realiza mediante
laparotomia exploradora, por abdomen agudo.
Tratamiento

En las trombosis de la vena mesentérica cronicas, el
tratamiento consiste en ¢l manejo del sangrado cuan-
do este existe. Para ello se pueden urtilizar distuintos
métodos: escleroterapia, shunts portosistémicos, ci-
rugia, etc.

En el caso de los cuadros agudos, si hay signos de
isquemia intestinal se debe ir de entrada a la
laparotomia, con el uso posterior y precoz de trata-
micnto anticoagulante con heparina. Cuando los pa-
cientes reciben anticoagulacion precoz existe
progresion de la enfermedad en un 13% y la mortali-
dad es de un 13% también. Si no reciben anticoagu-
lacion la recurrencia es de un 20 a 25% y la mortali-

dad aumenta al 50% de los pacientes.



En cuanto a técnica quirtrgica debiera ser resecado
s6lo ¢l intestino no viable y no grandes mdrgenes de
tejido sano dado el uso de anticoagulacion.

Con la aparicién de nuevos métodos diagndsticos, si
los pacientes no tienen infarto intestinal estos pue-
den ser mancjados médicamente. Se debe reponer
fluidos, y de

vasopresores y vasoconstrictores los que favorecen la

usar antibidticos evitar el uso

isquemia. Se recomienda el uso de heparina EV para
prevenir la propagaciéon y recurrencia del trombo.

Posteriormente se recomienda el wuso de

warfarinicos!'®.

La trombolisis con estreptokinasa, urokinasa o
activador del plasmindgeno ha sido exitosa en algu-
nos casos, pero el trombo puede recurrir si la
anticoagulacion no se mantiene créonicamente.
Lamentablemente la mortalidad de los casos agudos

{1a.13)

sigue siendo muy alta, entre un 20 y un 50%
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