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INTRODUCCION

La trombosis de la vena porta (TVP) se define como
una oclusion parcial o completa del lumen de la vena
porta o de sus tributarias por la formacion de un trom-
bo (1). Es una causa poco comun de hipertension
portal presinusoidal y, aunque se sabe que existen
varias patologias predisponentes, todavia queda una
proporcion de pacientes en los que la etiologia se
desconocey la patogénesis no esta clara (2). £l sistema
venoso porta drena la sangre desde el tracto gastroin-
testinal, el bazo, el pancreas y la vesicula biliar hacia
el higado (3). La vena porta es el vaso principal del
sistema venoso portal y resulta de la confluencia de
las venas esplénica y mesentérica superior e inferior,
que drena directamente al higado, contribuyendo
aproximadamente al 75 % de su flujo sanguineo (4).

La TVP se define como una oclusion parcial o com-
pleta del lumen de la vena porta o de sus tributarias
por la formaciéon de un trombo (1). LaTVP forma parte
de una situacion clinica que compromete el sistema
venoso esplacnico, conocido como trombosis venosa
esplacnica, que ademas de la trombosis de la vena
porta también hace referencia a la trombosis de la
vena esplénica, trombosis de las venas mesentéricas
y el sindrome de Budd-Chiari; este Ultimo se refiere a
cualquier obstruccién del flujo venoso hepatico situado
entre las pequenas vénulas hepaticas y la confluencia
de la vena cava inferior hacia la auricula derecha (5,6).

La American Association for the Study of Liver
Diseases (ASSLD) en el aflo 2020 establecié en la gufa
sobre desordenes vasculares del higado, una termi-
nologfa y una clasificacion para los pacientes que
cursan con trombosis de la vena porta. En cuanto al
tiempo de la presentacion de la trombosis, prefieren
la utilizacion del término “reciente” en vez de “agudo’,
debido a que este ultimo implica tanto la presencia

de sintomas como el desarrollo agudo del trombo
y no siempre los pacientes seran sintomaticos. Por
otro lado, el término “créonico” deberfa ser aplicado a
los casos de una obstruccién de la vena porta que se
manifieste durante mas de 6 meses desde cuando se
presume su presentacion (7). Sin embargo, este tiem-
po establecido para definir que un paciente presenta
una trombosis cronica de la porta no es arbitrario,
parte de un estudio prospectivo con 102 pacientes
que presentaban una trombosis aguda de la porta,
con una media de seguimiento de 234 dfas. En este
estudio, cuando la recanalizacién no se presentd
después de 6 meses, tampoco se presentd entre los
meses 6 a 12y la transformacion cavernomatosa se
desarrolld en la mayoria de estos pacientes pese a
estar en tratamiento con anticoagulacién (8). La cla-
sificacion de Yerdel se ha utilizado tradicionalmente
para establecer el grado de trombosis de la vena porta
y la extension a la vena mesentérica superior (Tabla I);
asimismo, tiene implicaciones prondsticas, por ejem-
plo, los pacientes con trombosis de la porta de grado
1 tienen una sobrevida a 5 afios del 86 %, mientras
que aquellos clasificados como de grado 2-4 tienen
una disminucién de la sobrevida (9).

EPIDEMIOLOGIA

Los datos epidemioldgicos de los pacientes que se
presentan con TVP son variables, y esto se debe a las
dificultades que se tiene por la falta de un sistema de
clasificacion universal de esta manifestacion clinica,
que adicionalmente dificulta la heterogeneidad de los
factores de riesgo que se presentan en esta poblacion.
La incidencia general de la TVP por géneros es de
1,73y 3,78 por 100 000 personas por ano en mujeres
y hombres, respectivamente (10).

Tabla I. Clasificacion de la trombosis de la vena porta (9)

Basada en la extension de la trombosis

1. Trombosis minima

Obstruccion < 50 % del diametro del lumen

2. Oclusion total

Obstruccion > 50 % del lumen del vaso con o sin minima extension
a la vena mesentérica superior

3. Trombosis completa de la vena porta

Trombosis proximal de la vena mesentérica superior

4. Trombosis completa de la vena porta

Trombosis distal de la vena mesentérica superior
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En un estudio realizado en Suecia entre 1970 y
1982, se analizaron 23 796 autopsias y se determind
una prevalencia del 1 % de TVP. La principal causa fue
la cirrosis, en un 28 % de los casos, sequida de cancer
hepatobiliar secundario en un 44 %y el primario en un
23 %, la infeccion abdominal o enfermedad inflama-
toria en el 10 % y los trastornos mieloproliferativos en
un 3 % de los casos, ademas no se encontrd un factor
predisponente en el 14 % de las autopsias con TVP (11).

En los pacientes sin cirrosis la trombosis de la vena
porta es una enfermedad rara. Cuando se presenta en
el contexto de hipertension portal se encuentra entre
el 5yel 10% en la poblacion de paises desarrollados
y en la poblacién de paises en vias de desarrollo la
hipertension portal debido a trombosis de la porta se
encuentra en mayor proporcion, hasta un tercio de los
casos, principalmente explicado por complicaciones
derivadas de procesos infecciones (12,13).

En los pacientes con cirrosis, la prevalencia de TVP
se ha reportado en alrededor del 1 % en pacientes
con cirrosis compensada y en un 20 % en pacien-
tes en lista de espera de trasplante hepatico (14). Un
estudio realizado en Japén reveld una prevalencia
de trombosis de la vena porta en el 0,05 % de los
pacientes sin cirrosis y del 6,59 % en los pacientes
con cirrosis (15). En otro estudio prospectivo llevado
a cabo en pacientes con cirrosis compensada, la TVP
se presentd en el 4,6 % de esos pacientes durante
el primer aflo de seguimientoy en un 10,7 % a los 5
anos de seguimiento (16).

Respecto a los casos descritos de TVP asociados
a trombosis de la vena mesentérica (TVM), ya que
la mayoria de los estudios en muchas ocasiones no
discriminan entre los casos de trombosis de las ramas
mas pequenas de la vena mesentérica superior (‘casos
aislados de TVM") de los asociados a TVP, no se cuenta
con muchos datos sobre esta presentaciéon. Kumar
y cols., en un estudio retrospectivo de 69 pacientes
con TVM, describen que 39 presentaron compromi-
so concomitante de la vena porta o esplénica; hay
que destacar que en aquellos con afectacion aisla-
da de la vena mesentérica superior como etiologia
los trastornos de hipercoagulabilidad hereditaria se
encontraron con mayor frecuencia, fue mas dificil
llegar al diagnéstico por imagenes, presentaron mayor
probabilidades de progresar a necrosis intestinal
y, por ende, requirieron intervencion quirdrgica con
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mayor frecuencia, elementos importantes a la hora
de definir el manejo y prondstico de este grupo de
pacientes (17).

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Como se menciond previamente, el mayor por-
centaje de las trombosis portales son generadas por
cirrosis (28 %) y el cancer hepatobiliar ya sea primario
(23 %) o0 metastasico (44 %), luego se encuentran las
infecciones, enfermedades inflamatorias y cirugias
abdominales (10 %) y, por ultimo, estan las enferme-
dades protrombdticas hereditarias o adquiridas, entre
las que destaca el sindrome antifosfolipido (11,18-25).
La tabla Il resume las principales causas de trombosis
de la vena porta diferentes a la cirrosis.

FISIOPATOLOGIA

Cuando se presenta una obstruccion del flujo san-
guineo portal, esto equivale a una pérdida de hasta
¥ del flujo sanguineo hepaticoy, aunque por lo gene-
ral puede ser bien tolerado y los pacientes pueden ser
asintomaticos, debido probablemente a dos meca-
nismos compensatorios, el primero es un reflejo vas-
cular de vasodilatacion de la arteria hepatica, que es
capaz de preservar la funcion hepdtica en el estado
"agudo”de la trombosis de la vena porta. El segundo
es la formacion de colaterales, cercanas al sitio de la
obstruccién; este proceso puede comenzar en dias
y tardar semanas hasta su completo desarrollo y en
los casos de la no recanalizacién de la vena porta se
forma una red de vasos colaterales que reemplazan
a la vena porta, conocido como cavernoma o dege-
neracion cavernomatosa de la vena porta (32,34-36).

En los pacientes con disfuncién hepética se presen-
ta una alteracion en la sintesis de diversas proteinas
hemostaticas; por un lado, proteinas procoagulantes
como la protrombina, el factor V'y el X; por otro, facto-
res anticoagulantes como la proteina C, la proteina Sy
la antitrombina; esto puede llevar entonces a un reba-
lanceo en el equilibro hemostatico que se vuelve un
reto clinico dado que los pacientes tienen alto riesgo
de sangrado debido a la hipertension portal, pero a su
vez también tienen un alto riesgo trombdtico (37-39).
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Tabla Il. Principales causas de trombosis venosa portal diferentes a cirrosis (1)

Factores locales de riesgo

Factores sistémicos de riesgo

Tumores solidos

— Carcinoma hepatocelular

- Colangiocarcinoma

Céncer de vesicula

— Enfermedad metastésica en el &rbol biliar
— (Céncer gastrico

Cancer pancredtico

- Linfoma

Infecciones abdominales

— Colecistitis

- Colangitis

- Apendicitis

— Diverticulitis

— Pancreatitis aguda o croénica
— Enfermedad inflamatoria intestinal
— Enfermedad celiaca

— Quiste hidatidico

- Ulcera duodenal

— Hepatitis por citomegalovirus
— Esquistosomiasis

Factores locales de riesgo cardiovasculares
Sindrome de obstruccion sinusoidal

— Pericarditis constrictiva

Insuficiencia tricuspidea

Tumor en la auricula derecha

- Malformaciones vasculares congénitas

Lesiones yatrogénicas del sistema venoso portal
— Procedimientos relacionados con el sistema hepatico
y biliar:
* Escleroterapia de varices esofagicas
e Ablacién de tumores hepaticos
e Derivaciones portosistémicas
e Hepatectomia o trasplante hepético
e (Colecistectomfa
 (irugfa hepatoportobiliar
* Portografia
e Enfermedad hepética inducida por radiacion
- Cirugia abdominal:
e Colectomia
e Esplenectomia
e Gastrectomia
* Trauma abdominal

Estados protrombéticos adquiridos y heredados

Desordenes mieloproliferativos
Sindrome antifosfolipido
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Sindrome antifosfolipido
Mutacion del factor V Leiden
Deficiencia de la proteina C
Deficiencia de la proteina S
Deficiencia de antitrombina lll
Deficiencia de plasmindgeno
Hiperhomocisteinemia
Enfermedad de células falciformes
Sindrome nefrético

Patologias reumatoldgicas y autoinmunes

Sindrome de Behcet

Lupus eritematoso sistémico

Artritis reumatoide

Granulomatosis con poliangitis
Enfermedad mixta del tejido conectivo
Hepatitis autoinmune

Colangitis biliar primaria

Otros

Embarazo / puerperio

Uso reciente de anticonceptivos orales

Tratamiento intervencionista de la hipertension portal
Sexo masculino

Bajo recuento de plaquetas

Obesidad

Bajo nivel socioeconémico
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Por otro lado, los cambios hemodindmicos en la
vena portan también desempenan un papel impor-
tante en el desarrollo de TVP en los pacientes con
cirrosis. Durante la acumulacion de fibrina, se produce
un aumento de la resistencia vascular intrahepatica,
que llevara al desarrollo de hipertension portal. El
aumento de la presién debido a la hipertension por-
tal contribuye entonces a un aumento gradual en el
tamano de la vena porta, a la formacion de colaterales
venosos Y, finalmente, al incremento del riesgo de
desarrollar trombosis de la vena porta (40-43).

La disfuncién endotelial también desempefia un
papel importante en el desarrollo de trombosis portal
en los pacientes cirréticos. La hipertension portal y la
translocacion bacteriana contribuyen a la activacion
del endotelio; una vez el endotelio es danado, los
factores de la coagulacion entran en contacto con
los componentes subendoteliales protrombdticos
de la matriz extracelular y esto lleva a la formacion
del coagulo y al reparo de este dafo del endotelio;
sin embargo, esto puede presentarse de manera
cronicay llevar a la formacion de un trombo (37,44).
Driever y cols. realizaron un estudio fisiopatolégico
en el que recolectaron segmentos de la vena porta
de pacientes cirrdticos, 16 muestras de manera pros-
pectiva y 64 de manera retrospectiva. En dicho estudio
analizaron por histologia tanto el vaso como el trom-
bo, y concluyeron que, en todos los especimenes, no
solo habia una trombosis de la vena porta, sino que
también la oclusién era debida en la mayorfa de los
Casos a un engrosamiento de la tunica intima del vaso;
y por otro lado, en un tercio de los casos encontraron
que el trombo era rico en fibrindgeno, muy distinto
a trombos descritos en trombosis venosa profunda
o en los arteriales (45, 46).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presentacion clinica de los pacientes con TVP
puede ser diversa. Los pacientes pueden ser asintoma-
ticos y llegar a ser diagnosticados de forma incidental
en un estudio imagenoldgico indicado por otra razén.

Dentro de los sintomas descritos en la literatura,
se reporta la presencia de hematemesis como mani-
festacion de la rotura de varices esofdgicas como la
presentacion mas frecuente. El dolor abdominal se
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describe comUnmente cuando la trombosis también
afecta a los vasos mesentéricos superiores y produce
isquemia intestinal. Otros sintomas comunes incluyen
nauseas, vomitos, anorexia, pérdida de peso, diarrea
y distension abdominal (2).

Llamativamente, del 1 al 2 % de los pacientes
pueden debutar con un abdomen agudo quirtrgico
por necrosis intestinal asociado a trombosis masiva
del eje venoso esplacnico, diagnostico al que casi
siempre se llega luego de llevar al paciente a lapa-
rotomia (47).

En los casos de degeneracién cavernomatosa,
los pacientes pueden ser asintomaticos y diagnos-
ticarse solo en forma incidental, o pueden debu-
tar con sintomas y signos de hipertensiéon portal
como esplenomegalia, trombocitopenia, varices
gastroesofagicas, colangiopatia portal y encefalo-
patia hepatica (48,49).

DIAGNOSTICO

Para el diagndstico de la TVP se requiere una
imagen abdominal donde se evidencien los hallaz-
gos de oclusién venosa portal. La evaluacion inicial
se realizard entonces con una ecografia Doppler,
que tiene una sensibilidad del 89-93 % y una espe-
cificidad del 92-99 %, sin olvidar que es un estu-
dio operador dependiente (6,50). En la ecografia
Doppler se puede evidenciar una disminucién del
flujo en la vena porta, asi como una imagen hipe-
recogénica que corresponde a un trombo dentro
dellumen o es la evidencia de circulacién colateral.
En los casos de TVP cronica, la ecograffa Doppler
mostrara la presencia de una transformacién caver-
nomatosa (51,52).

Una vez identificada la trombosis de la vena porta,
es necesaria la realizacion de otras imagenes abdomi-
nales, con el fin de evaluar la extension y ampliar los
estudios en busqueda de la etiologfa. En el caso de la
tomograffa, tiene mejor precision para el diagndstico
de la extension de la TVP a las venas mesentéricas o
el lecho vascular esplénico. Por su parte, la resonancia
magnética ofrece como ventaja la ausencia de expo-
sicion a la radiacion (53). A continuacion, se presenta
una comparacion entre las diferentes imagenes diag-
nosticas utilizadas (Tabla IlI).
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Tabla Ill. Imagenes diagndsticas en trombosis venosa portal (51)

Ecografia Doppler

Angiotomografia

Angiorresonancia

Sensibilidad: 89-93 %

- Especificidad: 92-99

Imagen de primera linea

Mas disponibilidad

— Puede realizarse en la cabecera
del paciente

- Sensibilidad: 90 %

- Especificidad: 99 %

— Puede identificar areas
isquémicas hepaticas

- Sensibilidad: 90-100 %
- Especificidad: 98-99 %
— Mas precisién que la ecografia para la
identificacion de la trombosis parcial
— No hay exposicion a radiacion
en comparacion con la tomografia

TRATAMIENTO

Como en otros ambitos, el pilar del tratamiento de la
TVP es la anticoagulacion; el principal objetivo del trata-
miento es prevenir la extension del trombo, la isquemia
intestinal e idealmente lograr una recanalizacion para
evitar el desarrollo o empeoramiento de hiperten-
sion portal (57). Para lograrlo, el principal tratamiento
médico serd la anticoagulacién, que inicialmente se
realizard con infusién de heparina no fraccionada o
heparinas de bajo peso molecular de forma subcuta-
nea, si No existe una contraindicaciéon para su adminis-
tracion. Para el mantenimiento de la anticoagulacion,
se puede realizar con anticoagulantes orales o con
heparinas de bajo peso molecular (58).

Trombosis de la vena porta en pacientes
no cirroéticos

En este tipo de pacientes lo primero que se debe
dilucidar es si existe 0 no un factor de riesgo que provo-
que la trombosis, y en caso de que se identifique, si es
modificable o no. En casos de factores transitorios como
la cirugia o la infeccion intrabdominal, el tratamiento
se mantendra durante 3 a 6 meses, preferentemente
con anticoagulantes orales directos. En caso de que
se identifique un factor de riesgo no modificable (por
ejemplo, cancer, sindrome mieloproliferativo), o que no
se logre identificar un factor de riesgo, la anticoagula-
cidon se instaurara de forma indefinida (6,7).

Se prefieren los anticoagulantes orales directos
debido a la menor tasa de sangrado comparado con
la warfaring, su facilidad de uso y el menor nimero de
interacciones asociadas a su empleo; ademas, estos
medicamentos han demostrado mejor tasa de reca-
nalizacion (59).

Trombosis de la vena porta en pacientes
cirroticos

Todos los pacientes con TVP y cirrosis deben ser anti-
coagulados; sin embargo, es importante corregir todas
las fuentes potenciales de sangrado que se presentan
en el paciente cirrdtico antes de empezar la anticoa-
gulacion, como las varices esofagicas, la gastropatia
hipertensiva y las infecciones, entre otras patologfas
que pueden llevar a esta complicacion (60-63).

La warfarina no se considera una buena opcion en
este grupo de pacientes, que presentan rebalanceo
de la coagulacién, donde ademas hay prolongacion
del tiempo de protrombina, que hace dificil la moni-
torizacion de este medicamento. En el paciente com-
pensado y clasificado como Child-Pugh A, se pueden
usar todos los anticoagulantes directos; en el paciente
Child-Pugh B, el Unico agente que estd autorizado
es el apixaban, y en el paciente descompensado o
Child-Pugh C, no se debe usar ninguno de estos
medicamentos y se prefieren las heparinas de bajo
peso molecular (60-63).

El uso de anticoagulantes directos se ha convertido
en una alternativa importante diferente al uso de los
anticoagulantes tradicionales. En un estudio multi-
céntrico de 36 paciente con cirrosis (Child-Pugh Ay B),
la mayoria de ellos con trombosis venosa esplénica,
fueron tratados con anticoagulantes directos, en su
mayoria con rivaroxaban, sequido de dabigatran y
apixaban. Todos los anticoagulantes directos mostra-
ron un perfil de seguridad y eficacia favorables, con
una mediana de seguimiento de 15 meses (64). Otro
estudio de 80 pacientes con cirrosis con diagnéstico
de TVP de etiologia no neopldsica compard rivaroxa-
ban frente a warfarina y mostré que el rivaroxaban fue
efectivo y seguro en mejorar la tasa de supervivencia
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de estos pacientes (65), y respecto a los pacientes
con cirrosis hepatica Child-Pugh C, por ahora queda
claro que se debe evitar el uso de anticoagulantes
directos (66).
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